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стный мозг и другие элементы кроветворной
системы наиболее уязвимы и теряют способ1
ность нормально функционировать уже при
дозах облучения 0,5–1,0 Гр. В диапазоне доз
1,0–10,0 Гр развивается костномозговая
форма острой лучевой болезни с преимущест1
венным поражением кроветворения различ1
ной степени тяжести [4–8]. Развивающаяся
под влиянием радиации аплазия костного
мозга является следствием угнетения мито1
тической активности кроветворной ткани и
массовой гибели малодифференцированных
костномозговых клеток. Резкое снижение
кроветворения обусловливает развитие ге1
моррагического синдрома [3, 8].

Стволовые клетки (СК) – это уникаль1
ные клеточные популяции, способные к мно1
гократному делению и дифференцировке в
различные клеточные типы. В отличие от
других клеток организма, выполняющих
строго определенные функции, СК остаются
недифференцированными и обладают воз1
можностью в ходе развития дифференциро1
ваться в специализированные клетки. По1
томки кроветворных СК дифференцируются
в различные виды клеток крови и иммунной
системы [9].

Наиболее перспективным источником
получения первичного материала для выде1
ления и последующего культивирования
ГСК является красный костный мозг [10–
12]. Он расположен в плоских костях, по1
звоночнике, тазовых костях, околосустав1
ных костных участках.

ТЕОРЕТИЧНА І ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА
МЕДИЦИНА

Актуальность проблемы изучения воз1
можных путей коррекции вторичных имму1
нодефицитных состояний различного генеза,
например вызванных воздействием на орга1
низм радиационного поражения, обусловли1
вает поиск новых биотехнологий с использо1
ванием аутогенных трансплантатов на осно1
ве гемопоэтических стволовых клеток (ГСК)
плюрипотентного класса. Основную роль в
развитии радиационных поражений играют
нарушения физиологической регенерации
клеток и тканей, а также изменения функ1
ции регуляторных систем. Морфологические
изменения в различных системах и органах,
наиболее выраженные в разгар заболевания,
носят в основном дистрофический и деструк1
тивный характер. В работах [1, 2] показано,
что наиболее радиочувствительными в орга1
низме являются интенсивно делящиеся, то
есть имеющие короткий срок жизни, быстро1
растущие и малоспециализированные ткани,
например, клетки лимфоидного и миелоид1
ного ростков костного мозга, эпителий тон1
кого кишечника и кожи, сперматогенный
эпителий. К наименее радиочувствительным
тканям относятся специализированные сла1
бообновляющиеся ткани, например, мышеч1
ная, костная, нервная. То есть в клинике ост1
рой лучевой болезни ведущими являются на1
рушения в системе крови, повреждения по1
лости рта, кишечника и кожи. Одним из про1
явлений лучевой болезни является пораже1
ние костного мозга и разрушение лимфоци1
тов в периферической крови [3]. Красный ко1
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В клеточном материале костного мозга со1
держатся следующие классы СК: плюрипо1
тентные СК, которые могут быть источником
любого типа клеток; полипотентные СК, ко1
торые обладают потенциями к дифференци1
ровке во все ряды гемопоэза; частично детер1
минированные СК, которые могут дифферен1
цироваться в сторону либо  миело1 либо лим1
фопоэза; унипотентные СК – клетки1предше1
ственницы эритро1, грануломоно1 и тромбо1
поэза, В1 и Т1лимфоцитов; класс морфологи1
чески идентифицируемых клеток – бластные
клетки (Т1лимфо1, В1лимфо1, эритро1, мие1
ло1, моно1, мегакариобласты) [13–15].

При возникновении лучевой болезни ор1
ганизм передает сигнал на восстановление
поврежденных тканевых структур, но из1за
поражения костного мозга он лишен своего
постоянного хранилища СК и механизма
восстановления пораженных клеточных эле1
ментов [16, 17].

Классические методы применения СК в
практике коррекции лучевой болезни вклю1
чают два направления: пересадка костного
мозга как ткани, содержащей максимальное
количество СК, от здорового донора к облу1
ченному реципиенту (крайне травматичная
процедура и для донора, и для реципиента),
вплоть до полной замены пораженного ко1
стного мозга здоровой тканью, а также при1
менение клеточных препаратов на основе СК
из абортированного материала, так называе1
мые фетальные клетки, и из плацентарно1
пуповинной крови с последующим введени1
ем их пациенту в кровь [18, 19]. Главной
проблемой при использовании указанных
методов коррекции лучевой болезни являет1
ся сопутствование как реакции «трансплан1
тат против хозяина», так и реакции «хозя1
ин против трансплантата» [20].

Метод получения гомогенной селектив1
ной культуры ГСК из костного мозга разра1
ботан таким образом, чтобы максимально
разрешить проблему гистологической несо1
вместимости вводимых СК и организма ре1
ципиента.

Изучение в эксперименте прямых и кос1
венных механизмов действия экзогенных
ГСК при радиационном поражении костно1
го мозга как основного поставщика эндоген1
ных ГСК дает основание предполагать потен1
циальную возможность их использования в
коррекции лучевых иммунодефицитов [21].
Способность мышиных и крысиных ГСК к
восстановлению гемопоэза in vivo в экспери1
менте подтверждена работами [22, 23].

Целью данной работы явилась разработ1
ка методики селективного культивирова1
ния, в результате которой можно получить
гомогенную суспензию ГСК плюрипотентно1

го класса, по своим фенотипическим харак1
теристикам приближающихся к тотипотент1
ной СК.

Материал и методы. В опытах in vitro для
получения культуры ГСК плюрипотентного
класса использовали красный костный мозг
бедренных костей половозрелых крыс1сам1
цов линии Wistar–Kyoto массой 400–450 г,
содержащихся на брикетированных кормах
в условиях вивария. Суспензию клеток ко1
стного мозга выделяли сразу после декапи1
тации, перед которой животных наркотизи1
ровали пентобарбиталом натрия (40 мг/кг)
интраперитонеально. В стерильных услови1
ях удаляли эпифизы бедренных костей, а
диафизы промывали средой культивирова1
ния (MEM, 20 % сыворотки крови эмбрио1
нов коров) объемом 0,5 мл с помощью иглы
16G, насаженной на шприц. Полученный
смыв высевали на пластиковые чашки Петри
(Sarstedt, Германия). СК рассевали по 1,5–
2,0⋅106 Кл/мл на чашках Петри (с внешним
диаметром 100 мм) при комнатной темпера1
туре и естественной влажности окружающе1
го воздуха в монослое на 2%1ном агар1ага1
ровом матриксе (агар1агар микробиологиче1
ский, ЗАО «Химреактив», Россия) при
(37,0±0,2) °С (термостат электрический су1
ховоздушный ТС180, Россия) в течение шес1
ти недель после эксплантации с использова1
нием селективной культуральной среды, ре1
цептура которой разработана на основе стан1
дартного питательного раствора для куль1
тивирования клеток MEM (Minimum Essen1
tial Medium Eagle, Life Technologies) с добав1
лением 10%1ной сыворотки эмбриона телен1
ка (ООО «Биолот», Россия) [24]. Стериль1
ность культуры на всем протяжении культи1
вирования достигалась сочетанным исполь1
зованием тиазолсодержащих препаратов и
препаратов из группы аминогликозидов.

Ферментную диссоциацию клеток прово1
дили с использование 0,05%1ного раствора
трипсина. Для механического сбора клеток
использовали специальные скребки (раббе1
ры), представляющие собой резиновые нако1
нечники, выпускаемые фирмой «Мac1Farlane
Robson Ltd» (Glasgow, G.B.), которые наде1
вали на кончик стеклянной палочки. С по1
мощью стеклянной палочки клетки соскре1
бали с субстрата. Для съема клеток с поверх1
ности матрикса чашек Петри использовали
также клинышки из силиконовой резины,
вырезаемые из пробки и надевающиеся на
кончик инъекционной иглы. Стерилизова1
ли рабберы и клинышки автоклавировани1
ем. После ферментной (трипсин) и механи1
ческой диссоциации клеток оценивали со1
стояние клеточной культуры, то есть подсчи1
тывали общее количество клеток, а также
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выявляли в их числе мертвые и живые
(0,1%1ный раствор трипанового синего ок1
рашивал только мертвые клетки). Клетки
подсчитывали в счетной камере Горяева по
стандартной методике.

Фенотипирование клеток в течение все1
го срока культивирования выполняли с при1
менением моноклональных антител (МКАТ)
и стрептавидин1биотиновой системы визуа1
лизации LSAB2 (DakoCytomation, Дания) с
пероксидазой хрена как фермента1метки
(DAKO). Основой этого иммуноцитохимиче1
ского метода [25] является специфическое
связывание поверхностных CD1антигенов кле1
ток исследуемой суспензии селективной куль1
туры последовательно сначала с МКАТ1I, а за1
тем с МКАТ1II, конъюгированными с перок1
сидазой хрена. При иммуноцитохимическом
выявлении поверхностных маркеров клеток
селективной культуры были использованы
специфические моноклональные антитела к
Sca11, Thy11 (CD90), CD38, СD117 (C1kit),
CD133 (Promin11) для клеток первого типа
(ГСК); к CD84, HoxB4 для клеток второго
типа (ККП); к СD3, CD4, CD5, CD8a, CD11b,
CD45R для клеток третьего типа (ДГК). Чет1
вертый тип клеток (ТДК) игнорировали из1
за короткого срока витальности и определя1
ли как остаток от разницы суммы относи1
тельного содержания первых трех типов кле1
ток и 100 %.

Подготовка для визуализации мембран1
ных маркеров клеток включала внесение
20 мкл суспензии культуры в каждую лунку
подготовленных предметных стекол с после1
дующей их инкубацией в термостате (37 °С)
до полного высыхания (45 мин) и фиксаци1
ей клеток охлажденным (+4 °С) ацетоном в
течение 10 мин.

Раствор моноклональных антител в ра1
бочем разведении наносили в соответствую1
щую лунку в объеме 20 мкл с длительностью
последующей инкубации 30 мин. Рабочее
разведение специфических антител для вы1
явления поверхностных антигенов было по1
добрано таким образом, чтобы визуализиро1
вать целевые антигены в отсутствие неспе1
цифического фонового окрашивания. Несвя1
завшиеся реагенты отмывали при инкубации
с трис1буфером (рН 7,2–7,4) трижды по 3 мин
с обязательной сменой раствора. При исполь1
зовании пероксидазной метки для выявле1
ния продукта реакции как хромоген был при1
менен диаминобензидин13′,3′1тетрагидро1
хлорид, что формирует коричнево1черное ок1
рашивание конечного продукта на месте це1
левого антигена и позволяет визуально про1
явить моноклональные антитела, присоеди1
нившиеся к специфическим поверхностным
CD1антигенам этих клеток.

Был идентифицирован окрашенный про1
дукт иммуноферментной реакции, образовав1
шийся в местах связывания выявляемых ан1
тигенов. Учет результатов был проведен в све1
товом микроскопе при суммарном увеличении
900 (окуляры × 15, объектив × 60). Окраши1
вание было расценено как положительное, ес1
ли окрашенный продукт реакции занимал не
менее трети окружности клетки. В каждом
препарате было учтено не менее 200 клеток и
определен процент положительно окрашен1
ных [26–28].

Мазки с клеточным материалом готови1
ли на предметных стеклах по следующей ме1
тодике: предметное стекло удерживали на
столе или в левой руке за края, правой рукой
приставляли шлифованное стекло узким кра1
ем к предметному стеклу с суспензией клеток
слева от капли, соразмерной с предметным
стеклом, под углом 45° и с легким нажимом
продвигали вправо до соприкосновения с ка1
плей суспензии клеток. Выждав, пока кровь
не расплывется по всему ребру шлифованно1
го стекла, легким быстрым движением про1
водили им справа налево, пока не была ис1
черпана вся капля. При этом мазок приобре1
тал желтоватую окраску и оканчивался «ме1
телочкой». Приготовленные мазки высуши1
вали при комнатной температуре, фиксиро1
вали раствором фиксатора1красителя по Май1
Грюнвальду. После окончания фиксации пре1
параты ополаскивали фосфатно1солевым бу1
ферным раствором с pH 7,2–7,4 или дистил1
лированной водой и укладывали мазками
кверху на стеклянный мостик для окраски по
Романовскому–Гимзе. Непосредственно пе1
ред окраской готовили рабочий 10%1ный рас1
твор красителя азур1эозина по Романовско1
му. Для этого смешивали краситель с фосфат1
но1солевым буферным раствором или с дис1
тиллированной водой в соотношении 1 : 10 –
1 : 12 и фильтровали. Полученный раствор
красителя хранили в течение 6 часов и нано1
сили на зафиксированные мазки. Окраска
проводилась в течение 7–10 мин. С окрашен1
ных мазков стряхивали краситель, промыва1
ли фосфатно1солевым буферным раствором
(pH 7,2–7,4) или дистиллированной водой.
Мазки высушивали на воздухе и микроско1
пировали. Использовали красители и набо1
ры для цитохимии и гематологии производ1
ства НПФ «Абрис+» (Россия).

Цитоморфологический анализ культиви1
руемых типов клеток и видеосъемку прово1
дили под иммерсионным маслом на флуорес1
центном микроскопе при увеличении 900 и
1000 и с использованием цифровой камеры
Zeiss AxioCam MRc5 (Германия) для цветной
фотосъемки с высокой разрешающей способ1
ностью, 51мегапиксельным CCD1датчиком.
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Результаты. Все клетки в культуре со1
гласно [29–31] условно поделили на четыре
типа: гемопоэтические клетки плюрипотент1
ного класса (способные к длительному само1
обновлению) – ГСК; коммитированные клет1
ки1предшественники (уже определившиеся
с областью своей специализации, но еще не
дошедшие до последней стадии дифференци1
ровки) – ККП; дифференцированные гемопо1
этические клетки, которые необратимо оп1
ределились как предки кровяных клеток од1
ного или нескольких типов – ДГК; терми1
нально дифференцированные клетки (обыч1
но больше не делятся и погибают в течение
нескольких дней или недель) – ТДК.

В течение шести недель клетки культу1
ры идентифицировали по цитоморфологиче1
ским характеристикам. К 11му типу относи1
ли крупные вариабельной формы клетки (ча1
ще приближенной к округлой) с достаточно
крупным центральным или несколько сме1
щенным ядром и узким ободком цитоплаз1
мы вокруг него; форма мембраны неравно1
мерная. Ко 21му типу относили клетки,
имеющие форму, близкую к овальной, с
ядром, не обязательно расположенным по
центру; клетки более разнообразны по раз1
меру, но ядерно1цитоплазматическое отно1
шение у них также смещено в сторону ядра.
К 31му и 41му типу относили дифференциро1
ванные клетки, цитоморфологические харак1
теристики которых соответствовали описан1
ным в цитогистологических атласах [32–34].

С помощью микроскопического анализа
выращиваемой клеточной культуры было
обнаружено, что в первые сутки после введе1
ния суспензии клеточного материала кост1
ного мозга крыс в питательную среду мито1
тического деления клеток не происходит.
По1видимому, в первые часы имеет место
клеточная адаптация. На вторые сутки клет1
ки 11го и 21го типов начинают образовывать
колонии, а клетки 31го и особенно 41го ти1
пов начинают погибать. Состояние клеток
21го типа зависит от рецептурного состава
культуральной среды. Они могут либо ком1
митировать в 11й тип клетки, либо интенси1
фицировать митотические процессы без из1
менения типа клетки, либо коммитировать
в тип ткани, заданный питательной средой
и условиями культивирования. К третьим
суткам клетки 31го и 41го типов отмирают.
Согласно [35, 36], можно предположить, что
их разрушение приводит к выбросу в пита1
тельную среду группы гормоноподобных бел1
ков и пептидов, получивших название ци1
токинов, служащих факторами роста для
клеток 11го и 21го типов [37]. К 6–71м сут1
кам в культуре остаются только клетки 11го
и 21го типов.

Анализ качественного состава клеточной
суспензии, полученной в результате селек1
тивного культивирования клеток костного
мозга крысы, показал ее преимущественное
насыщение  ГСК плюрипотентного класса
(табл. 1–2).

Таблица 1. Качественный состав клеточ�
ной суспензии в динамике роста культуры

различных типов клеток в течение 10 дней

Примечание.  АД – адаптация, КО – колоние1
образование, ЧП – частичная пролиферация,
МА – митотическая активность, ЧГК – частичная
гибель клеток, ТГК – тотальная гибель клеток.

В процессе селективного культивирова1
ния отмечалось прямое (специализация и де1
терминация) или обратное (восстановление
свойств материнской СК) коммитирование в
зависимости от рецептурного состава приме1
няемой питательной среды, что определяло
направленную депрессию клеток одного ти1
па с постепенным доминированием их в куль1
туре и репрессию клеток других типов. Так,
по данным табл. 2, на 71е сутки отмечалось
преобладание в культуре коммитированных
клеток1предшественниц и дифференциро1
ванных гемопоэтических клеток (до 90 %),
но уже после 21недельного выращивания
картина преобладающего роста типа клетки
кардинально меняется в сторону ГСК плю1
рипотентного класса (65–72 %). Дальней1
шее культивирование показывает стойкую
тенденцию к избирательному росту в куль1
туре ГСК плюрипотентного класса, которые
к 61недельному сроку занимают до 90–99 %
от общей клеточной массы.

В результате 61недельного культивиро1
вания нами была получена селективная го1
могенная культура ГСК плюрипотентного
класса (11я группа), которая, как мы пред1
полагаем, может быть использована для вос1
становления гемопоэза, а эффектом влияния
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клеток 21й группы при их относительно низ1
ком содержании в культуре (3,8–4,2 %) на
восстановление кроветворения, надо пола1
гать, можно пренебречь. Кроме того, дина1
мика роста культуры клеток за весь период
наблюдений позволяет предполагать зависи1
мость плотности насыщаемости клетками
единицы поверхности субстрата от их фено1
типа и направленного воздействия ингреди1
ентов селективной питательной среды на
ростовые факторы и коммитирование балла1
стных популяций клеток в культуре.

Таким образом, гибель одних клеточных
форм может давать толчок к усилению ви1
тальности других. Дальнейшее их развитие
зависит от ряда разнообразных биохимиче1
ских, физико1химических, биофизических и
химических факторов обеспечения процесса
поддержания их витальности в культуре, а
также от митотической активности специ1
фического типа СК. По данным [38], наибо1
лее успешным является введение в живой ор1
ганизм СК плюрипотентного класса, макси1
мально приближающихся по своим харак1
теристикам к СК тотипотентного класса, то
есть более низких уровней в специализации
СК плюрипотентного класса.

Селективные ГСК использовали в изо1 и
ксеногенных моделях на крысах и мышах в
условиях лучевого иммунодефицита у под1
опытных животных. Фиксированные ГСК на
цитологических препаратах крови подопыт1
ных животных представлены на рис. 1 и 2.

На основе полученных данных предло1
жена теоретическая модель механизма (кон1
цепция) селективного культивирования
клеточного материала. За отправную точку
концепции селективного культивирования
принято, что теоретически исходной клет1
кой есть материнская или тотипотентная
СК, которая имеет механизмы восприятия,
обработки и реализации ключевых сигналов
различной природы (например, физической,
волновой, биохимической, медиаторной).
Ключевые сигналы формируются в области
тканевых «дефектов» и сигнализируют о вос1
требованности того зрелого типа клетки, ко1

Таблица 2. Качественный состав 6�недельной селективной культуры по экспрессии
клетками поверхностных CD�антигенов, связанных со специфическими МКАТ, %

Рис. 2. Колония гемопоэтических стволовых кле1
ток красного костного мозга крысы, выращенных
селективным культивированием и фиксируемых
в крови мыши после внутрибрюшинного введе1
ния, окраска по Романовскому–Гимзе, ×1000

Рис. 1. Гемопоэтические стволовые клетки крас1
ного костного мозга крысы, выращенные селек1
тивным культивированием и фиксируемые в
крови мыши после внутрибрюшинного введения,
окраска по Романовскому–Гимзе, ×1000

торый должен восстановить нормальное
функционирование поврежденной ткани на
клеточном уровне. Эти сигналы, поступаю1
щие в красный костный мозг, запускают ме1
ханизм специализации материнской СК с по1
следующей дифференцировкой дочерних
(полипотентных) СК через класс морфоло1
гически идентифицируемых клеток (бласт1
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ных) к требуемому зрелому типу клетки. Мы
предполагаем, что дочерние СК после на1
чальных изменений от материнской СК про1
ходят многоуровневую специализацию в пре1
делах плюрипотентного класса СК, а затем.
последовательно трансформируясь, преобра1
зуются в морфологически идентифицируе1
мые клетки (бластные) и далее во множест1
венные зрелые типы клеток.

Основа данной концепции – представле1
ние плюрипотентного класса СК как много1
уровневой структуры с возможностью пере1
хода СК в пределах данной структуры с од1
ного уровня на другой или обратно с измене1
нием цитоморфологических, физико1хими1
ческих или биохимических характеристик.
При этом следует учитывать, что межкле1
точные связи неоднородны по своей прочно1
сти и зависят от типа коммитированности
СК при их культивировании in vitro.

Ослабление межклеточных связей будет
отмечаться от первого уровня плюрипотент1
ного класса СК к классу морфологически
идентифицируемых клеток (бластных). В то
же время витальность в культуре и способ1
ность к продолжительной митотической ак1
тивности будет возрастать в противополож1
ном направлении – от класса морфологиче1
ски идентифицируемых клеток (бластных)
к первому уровню плюрипотентного класса
СК. Применение различных факторов в пи1
тательных средах, ослабляющих межкле1
точные связи (WIB1Factors – factors of weak1
ening intercellular bond), приводит к высво1
бождению в питательный раствор преимуще1
ственно протодифференцированных, мало1
дифференцированных и бластных клеток,
которые, «оторвавшись» от монослоя, очень
быстро теряют способность к продолжению
последующих делений, гибнут и, разруша1
ясь, пополняют «истощаемый» питатель1
ный раствор пептидными, углеводными, ми1
неральными и прочими ингредиентами, не1
обходимыми для поддержания роста основ1
ного типа клетки, без применения стандарт1
но используемых перепосевов клеточных
культур. При этом на месте «отрыва» от мо1
нослоя селектируемых типов клеток образу1
ется «раневая поверхность», которая стано1
вится превосходной платформой для запол1
нения СК более низших плюрипотентных
уровней и постепенного формирования ус1
тойчивой линии СК, по своим фенотипиче1
ским признакам приближающихся к перво1
му уровню. Этот тип 61недельной культуры
плюрипотентной СК уже несет основные ха1
рактеристики, закладываемые материнской
или тотипотентной СК при ее начальной спе1
циализации, которые и определяют широ1
кий диапазон функциональных возможно1

стей данных клеток в организме. По мере рос1
та культуры и освобождения монослоя от
балластных типов клеток требуется, как по1
казали наши опыты, периодическое обнов1
ление 25–30 % питательной среды для вос1
полнения «истощающимися» ингредиента1
ми и частичной утилизации токсических про1
дуктов жизнедеятельности самой культуры.

Каждый из клеточных типов, начиная от
материнской СК, имеет уникальный образец
экспрессии генов. По мере специализации и
последующей дифференцировки дочерних
(плюрипотентных) СК определенные гены
активируются, в то время как активность
других подавляется. Наблюдение за этими
процессами дает основание предположить,
что динамика хроматина может быть особен1
но важной для более ранней идентификации
развития плюрипотентных клеточных пу1
лов СК и связана с их дифференцировкой в
морфологически идентифицируемый класс
клеток (бластных). Следовательно, по дина1
мике ремоделирования хроматина, очевид1
но, можно оценивать степень специализа1
ции или дифференцирования стволовых или
балластных типов клеток в культуре in vit1
ro. По состоянию хроматина, то есть спосо1
бу упаковки ДНК с хромосомными белками,
по1видимому, можно судить о типе клетки и
ее месте в многоуровневой иерархии измене1
ний от материнской СК и контролировать
ход развития культуры на всем протяжении
избирательного формирования монослоя до1
минантного типа клетки. Надо полагать, что
предложенная концепция селективного
культивирования может иметь отношение ко
всем источникам СК, но в данной работе она
проверена на костном мозге крысы.

Таким образом, разработанная методи1
ка селективного (избирательного) культиви1
рования позволяет получить фенотипически
гомогенную культуру ГСК костного мозга
крысы, отличающуюся более интенсивным
ростом и более высокой плотностью насыщае1
мости единицы «рабочей» площади субстра1
та (в проведенных экспериментах в 9,3 раза)
в результате удаления балластных типов
клеток. При этом растет длительность вы1
ращивания без использования перепосевов
при сохранении витальности культуры в экс1
периментах в 1,4 раза. В связи с этим за бо1
лее короткий срок можно получить большую
массу клеток и более качественный клеточ1
ный материал. Из технических преимуществ
можно выделить простоту получения кле1
точного материала, отсутствие дорогостоя1
щего оборудования, реактивов и обеспечение
необходимой стерильности доступными сред1
ствами с помощью противомикробных и про1
тивомикозных препаратов, непосредственно
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входящих в состав рецептуры питательной
среды.

Выводы
1. Обоснована концепция селективного

культивирования пунктата красного кост1
ного мозга для получения фенотипически го1
могенной клеточной суспензии гемопоэтиче1
ских стволовых клеток (ГСК) плюрипотент1
ного класса.

2. Концепция предполагает многоуров1
невую специализацию СК в пределах плю1
рипотентного класса, а также разную сте1
пень устойчивости межклеточных связей,
что обусловливает избирательную диссоциа1
цию и разрушение балластных клеток с пре1
имущественным репродуцированием СК с
большей витальной потенцией.

3. На основе предложенной концепции
разработана методика, которая упрощает и
ускоряет культивирование ГСК, а также по1
зволяет производить большую массу актив1
ных клеток с единичной площади подложки
по сравнению с классическими способами.

4. Показано соответствие морфологиче1
ских и функциональных свойств селектив1
но1культивированных клеток костного моз1
га крыс описанным в литературе характери1
стикам ГСК плюрипотентного класса.

5. Предложенная методика селективно1
го культивирования СК позволила получить
культуру ГСК с крайне низким содержанием
других типов клеток и может быть исполь1
зована для коррекции иммунодефицитных
состояний различного генеза, например, при
лучевых поражениях.
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СЕЛЕКТИВНЕ КУЛЬТИВУВАННЯ ГЕМОПОЕТИЧНИХ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН
А.А. Сколожабський, В.М. Лісовий

Запропоновано методику й концепцію селективного культивування стовбурових клітин. Показа1
но, що при використанні запропонованої методики можна одержати суспензію гемопоетичних стов1
бурових клітин плюрипотентного класу, що за своїми властивостями наближаються до клітин тоти1
потентного класу. Описано методи популяційної ідентифікації стовбурових клітин.

Ключові слова: радіаційні ураження, селективне культивування, гемопоетичні стовбурові
клітини.

SELECTIVE CULTIVATION OF HEMOPOIETIC STEM CELLS
A.A. Skolozhabskiy, V.N. Lesovoy

The methods and the concept of a selective cultivation of hemopoietic stem cells are offered. It is
shown, that at use of the offered method it is possible to receive suspension of hemopoietic stem cells of
pluripotent class with the properties close to those of a totipotent stem cell. Methods for population
identification of stem cells are described.

Key words: radiation damage, selective cultivation, hemopoietic stem cells.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ЗАМОРАЖИВАНИЯ–ОТОГРЕВА
НА СТРУКТУРНО�ДИНАМИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ КОМПОНЕНТОВ

СЫВОРОТКИ КОРДОВОЙ КРОВИ ЧЕЛОВЕКА
В.И. Грищенко, Э.О. Нардид, Л.В. Цымбал, О.А. Нардид

Институт проблем криобиологии и криомедицины НАН Украины, г. Харьков

Установлено, что режимы замораживания с высокими скоростями оказывают щадящие
воздействия на сывороточные белки. Наблюдаемые изменения параметров спектров ЭПР
спиновых зондов в сыворотке кордовой крови после медленного замораживания свиде1
тельствуют об изменении конформации белков, имеющей характер разрыхления.
Ключевые слова: метод ЭПР спиновых зондов, низкотемпературное воздействие,
конформация белков.

проферментов, адаптогенов, рецепторов,
факторов роста, иммуномодулирующих
агентов, транспортных и связывающих бел1
ков, ряд пептидов, витаминов и микроэле1
ментов. Кордовой крови присуща высокая
гормональная насыщенность. Ее способ1
ность оказывать общестимулирующее дей1
ствие давно привлекает внимание клиници1
стов. Таким образом, СКК человека являет1
ся уникальной биологически активной суб1
станцией. Поэтому применение ее в клинике
может существенно повысить эффективность
лечения ряда заболеваний, течение и исход
которых определяет снижение функции раз1
личных систем организма, в том числе им1
мунной и гормональной. При этом разработ1
ка оптимальных криобиологических техно1
логий консервирования СКК человека, ко1
торые дадут возможность максимально со1
хранять ее биологическую активность, по1
зволит создать эффективный препарат для
клинического применения.

Уникальность СКК заключается еще и в
том, что это, с одной стороны, нативный био1
логический объект, с другой – довольно не1
сложная система с достаточно контролируе1
мым составом. Несмотря на то, что осмо1
ляльность, как интегральный показатель со1
стояния сыворотки крови, определяется в ос1
новном концентрацией компонентов сыво1
ротки, межмолекулярные взаимодействия
существенно влияют на гомеостатические
механизмы, поддерживающие осмоляль1
ность крови, хотя до сих пор слабо изучены
[6]. Это же в полной мере относится к влия1
нию факторов криоконсервирования на меж1
молекулярные взаимодействия в сыворотке
крови. Еще менее изучены межмолекуляр1
ные взаимодействия и их роль в поддержа1
нии нативности в условиях криоконсерви1
рования этого биологического объекта.

Изучение характера структурных изме1
нений и особенностей поведения белков при
низкотемпературном воздействии является
одной из фундаментальных задач не только
криобиологии, но и биологии в целом. При
этом структурно1функциональное состояние
водно1белковых систем является определяю1
щим фактором в действии различных этапов
криоконсервирования на биообъекты как в
случае изолированных биомакромолекул,
так и биологических жидкостей, клеток и
тканей. Исследование температурно1зависи1
мой динамики водно1белковых систем может
быть инструментом для выяснения природы
и обратимости неспецифических изменений
структурно1функционального состояния
биомакромолекул. В частности, динамиче1
ские свойства системы водородных связей в
реакционных центрах белков, зависящие от
температуры, могут рассматриваться как ре1
гулирующий фактор [1].

В настоящее время не вызывает сомнения,
что кооперативное поведение водно1белковых
растворов обусловлено взаимодействиями в
системе водородных связей, распространяю1
щимися на большие расстояния. В свете со1
временных представлений о существовании
коллективных процессов в динамике воды [2,
3] находит подтверждение и более глубокое
объяснение природа бесконтактных взаимо1
действий между макромолекулами в раство1
ре [4, 5]. Вместе с тем остаются весьма акту1
альными вопросы, касающиеся самого суще1
ствования микроструктуры так называемой
чистой воды и ее роли в структурно1функцио1
нальном поведении биомакромолекул.

Интересным объектом для подобных ис1
следований является сыворотка кордовой
крови (СКК) человека. В ее составе обнару1
жено более 60 специфических плацентарных
белков, в том числе активных ферментов,
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Целью настоящей работы было исследо1
вание влияния скоростей замораживания и
конечных температур хранения на особенно1
сти температурно1зависимой динамики вод1
но1белковой системы сыворотки, а также на
роль водно1белковых взаимодействий в ре1
акции биомакромолекул на неспецифические
факторы при криовоздействии.

Материал и методы. Кордовую кровь для
получения сыворотки заготавливали во вре1
мя родов. Сыворотку замораживали в поли1
мерных ампулах объемом 0,7 мл. В экспери1
ментах использовали следующие режимы
замораживания: медленное – до –20 °C со
скоростью 1–2 град/мин и быстрое – до –80÷
–196 °С (температура кипения жидкого азо1
та) со скоростью 300–400 град/мин. Оттаи1
вание проводили на водяной бане при 36 °С.

Динамическую структуру СКК исследо1
вали с помощью метода ЭПР спиновых зон1
дов [7], используя гидрофильный спиновый
зонд ТЕМПОН, а также стеариновую кисло1
ту, спин1меченую в 161м положении вдоль
гидрофобной цепи (161ДС). Обычно спин1ме1
ченые жирные кислоты используют для изу1
чения динамической структуры липидных
мембран. Тем не менее доксильные производ1
ные жирных кислот обладают неким родст1
вом с белками [7], что определенным обра1
зом объясняет природу сложных анизотроп1
ных спектров ЭПР этих зондов в биомембра1
нах. Поэтому использование гидрофильно1
го зонда ТЕМПОН и гидрофобного зонда
161ДС позволило получить информацию о
поведении как растворителя, так и собствен1
но белков сыворотки.

Спин1меченые образцы сыворотки содер1
жали по 100 мкМ водорастворимого зонда
ТЕМПОН или 161ДС в виде спиртового рас1
твора. Спектры ЭПР регистрировали на спек1
трометре «Bruker ER1100» (Германия) c тем1
пературной стабилизацией образца. Были
изучены температурные зависимости пара1
метров подвижности зондов в контрольных
и размороженных образцах в диапазоне тем1
ператур 0÷+40 °С. Из спектров ЭПР зонда
ТЕМПОН определяли интенсивности цен1
тральной и боковой компонент триплета и
оценивали параметр подвижности зонда. В
качестве характеристик конформационной
динамики сывороточных белков использова1
ли значения максимального расщепления
спектра ЭПР (2А

макс.
), ширины центрального

компонента спектра ЭПР зонда 161ДС (∆Н
0
).

Для оценки относительного количества зон1
дов, связанных с разными микрообластями
белков, вводили эмпирический параметр рас1
пределения, определяемый по отношению ин1
тенсивностей широкого и узкого сигналов
ЭПР 161ДС в низком поле (h

+шир
 / h

+узк.
).

Для комплексного анализа динамиче1
ской структуры водно1белковой матрицы сы1
воротки крови, как уже отмечалось, исполь1
зовали связанный с белковыми молекулами
плазмы спиновый зонд 161ДС. Установлено,
что частичная растворимость зонда 161ДС в
воде приводит к появлению низкоинтенсив1
ного спектра ЭПР, характеризующего вра1
щательную подвижность одиночных нитро1
ксильных радикалов в растворе с частотой
порядка 1011 с11 (рис. 1). Обменно суженный

Рис. 1. Спектр ЭПР спин1меченой доксилстеари1
новой кислоты в воде (1), в сыворотке кордовой
крови при температуре 0 (2), 40 (3), и 55 (4) °С

сигнал (синглет) обусловлен, очевидно, ми1
целлярной фракцией молекул 161ДС. Транс1
формация спектра при добавлении спирто1
вого раствора зонда в образцы сыворотки
крови свидетельствует о резком затормажи1
вании вращательной подвижности в резуль1
тате сорбции молекул зонда на поверхность
белков, по1видимому, прежде всего альбуми1
на. Спектр ЭПР зонда 161ДС в СКК представ1
ляет собой асимметричный триплет, свиде1
тельствующий о значительном торможении
вращения зонда, соответствующего часто1
там порядка 108 с11. Уменьшение вращатель1
ной подвижности нитроксильных радика1
лов отражает, по1видимому, стерические ог1
раничения вращения вследствие связывания
молекул зонда с полостями белков, слабо
доступными растворителю. Это согласуется
с результатами исследования конформации
сывороточного альбумина в растворе с помо1
щью ТЕМПО1пальмитата авторами [7]. Эти
авторы предположили, что расщепление
спектра ЭПР в низком поле обусловлено ло1
кализацией зонда в двух полостях, по1раз1
ному доступных воде, причем более интен1
сивным является спектр, соответствующий
более быстрому вращению радикала. Срав1
нение вида спектров ЭПР зонда 161ДС в ССК
при комнатной температуре, полученных на1
ми, с данными [7] показывает, что в нашем
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случае вращение радикалов более затормо1
жено, так как доля более широкого сигна1
ла, характеризующего медленное вращение,
значительно выше. Наблюдаемое расщепле1
ние спектра в низком поле, очевидно, обу1
словлено локализацией зонда в двух микро1
окружениях, поскольку трансформация
спектра с повышением температуры более
40 °С отражает постепенное увеличение до1
ли «узкого» сигнала. Однако вплоть до 55–
60 °С регистрируется сигнал от иммобилизо1
ванных радикалов.

Результаты и их обсуждение. Результа1
ты изучения влияния замораживания на кон1
формационную динамику белков СКК пред1
ставлены на рис. 2. Как следует из рис. 2,

при температурах около 40 °С [8], что объяс1
нялось увеличением полярности микроокру1
жения вследствие конформационного пере1
хода (разрыхления поверхности белка).

Использованные режимы заморажива1
ния и последующего отогрева СКК приводят
к изменению температурных зависимостей
параметров конформационной динамики
белков сыворотки, причем наблюдаются оп1
ределенные различия между действием раз1
личных режимов, что проявляется в зависи1
мости как максимального расщепления, так
и ширины центрального компонента спек1
тра от температуры. Замораживание СКК до
–20 °С приводит к существенному уменьше1
нию значений максимального расщепления
спектра (рис. 2). При этом наряду с уменьше1
нием ширины центрального компонента спек1
тра в исследованном интервале температур
происходит трансформация низкотемпера1
турного перехода и сглаживание переходов в
интервале +40÷+20 °С. Вероятно, существен1
ные изменения параметров вращательной
подвижности зонда обусловлены увеличени1
ем его подвижности в полостях белков, по1
разному доступных растворителю.

Замораживание образцов сыворотки до
–196 °С также сопровождалось изменением
динамики микроокружения радикалов. Не1
которое уменьшение максимального расще1
пления спектра, не сопровождающееся за1
метным сужением центрального компонен1
та, может отражать увеличение полярности
микроокружения зонда, связанное с незна1
чительным разрыхлением полостей белков.
Можно отметить также трансформацию за1
висимости от температуры ширины цен1
трального компонента спектра в области
температур +20÷+30 °С. В этом случае, по1
видимому, происходит преимущественная
модификация полостей белков, более дос1
тупных растворителю.

На рис. 3 представлены зависимости ши1
рины центрального компонента спектра ЭПР
161ДС от температуры для образцов СКК,
подвергнутых предварительно быстрому за1
мораживанию до –80 °С. Как видно из рис. 3,
данный режим замораживания не сопрово1
ждается значительными нарушениями кон1
формации белков, о чем свидетельствует вос1
произведение интервалов температурных пе1
реходов в нативных и замороженных образ1
цах. Обнаружено также увеличение шири1
ны центрального компонента по сравнению
с контролем, обусловленное, возможно, ком1
пактизацией областей белков, слабо доступ1
ных растворителю.

Таким образом, наблюдаемые в образцах
сыворотки, подвергнутых замораживанию
до –20 °С, большие изменения максимально1

Рис. 2. Температурные зависимости парамет1
ров спектров ЭПР (а – максимальное расщеп1
ление, б – ширина центрального компонента)

зонда 161ДС, связанного с белками сыворотки:
1 – контроль, 2 – после замораживания до –20 °С,

3 – после замораживания до –196 °С.

кривая температурной зависимости парамет1
ров спектров контрольных образцов на ряде
участков характеризуется аномальным хо1
дом. Используемые нами параметры спек1
тров ЭПР проявляют чувствительность к ре1
гистрируемым перестройкам микроокруже1
ния зонда в разных диапазонах температур.
Учитывая, что максимальное расщепление
спектра, отражающее динамику более затор1
моженных радикалов, характеризует поляр1
ность микроокружения зонда, можно пред1
положить, что наблюдаемые переходы в об1
ласти температуры около +40 °С указывают
на изменение доступности радикалов раство1
рителю. В литературе описано резкое увели1
чение максимального расщепления спектра
ЭПР спин1меченого карболина, связанного
с сывороточным альбумином, обнаруженное
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го расщепления и ширины центрального
компонента спектра ЭПР зонда 161ДС сви1
детельствуют о значительной модификации
динамической структуры белков, имеющей
характер разрыхления. Быстрое заморажи1
вание до –80 и –196 °С оказалось более ща1
дящим для сывороточных белков. Однако
наблюдаемые и в этом случае изменения па1
раметров спектров в зависимости от темпе1
ратуры также могут быть обусловлены из1
менением доступности растворителю гидро1
фобных полостей белков.

Для того чтобы выяснить, каким обра1
зом замораживание и последующий отогрев
влияют на водную фазу сыворотки крови и
имеется ли корреляция между этими эффек1
тами и влиянием криовоздействия на белко1
вую часть, были проведены исследования
подвижности гидрофильного зонда ТЕМПОН
в образцах СКК до и после замораживания.

На рис. 4, а, представлены результаты
исследования динамической структуры вод1
ной фазы СКК в зависимости от предвари1
тельного замораживания образца. При со1
поставлении результатов, полученных с по1
мощью белкового (см. рис. 2 и 3) и гидро1
фильного зондов, видно, что переходы в вод1
ной фазе происходят в тех же диапазонах
температур, что и перестройки динамической
структуры микроокружения гидрофобного
зонда 161ДС. Поскольку ширина централь1
ного компонента в спектре ЭПР зонда 161ДС
характеризует скорее динамику более рых1
лых областей биомакромолекул, можно за1
ключить, что в диапазоне температур 0÷
+18 °С происходит согласованное изменение
динамической структуры водной фазы и по1
лостей белков, более доступных воде. Эти ре1
зультаты демонстрируют тесную взаимо1
связь перестроек сетки водородных связей в
водной фазе сыворотки с изменением дина1
мической структуры гидратированной по1
верхности белков.

Замораживание и последующий отогрев
сыворотки кордовой крови приводят к изме1

нениям характера переходов во всем иссле1
дованном интервале температур. Наиболее
существенно параметр микровязкости отли1
чается от контрольных значений в интерва1
ле температур +4÷+20 °С. Температурные за1
висимости параметра микровязкости в сы1
воротке, подвергнутой быстрому заморажи1
ванию до –80 °С (рис. 4, б), демонстрируют
небольшие отличия в подвижности зонда по
сравнению с контролем. Можно отметить
трансформацию перехода на зависимости
вблизи температуры 20 °С, что согласуется с
высказанным предположением об изменении
конформации полостей белков.

Рис. 3. Температурная зависимость ширины
центрального компонента спектра ЭПР зонда

161ДС, связанного с белками сыворотки:
1 – контроль, 2 – после замораживания до –80 °С

Рис. 4. Зависимость Аррениуса параметра
подвижности зонда ТЕМПОН в сыворотке

кордовой крови человека:
а – контроль (1), после замораживания до –20 (2)
и –196 (3) °С; б – контроль (1), после заморажива1

ния до –80 °С (2)

Эти результаты свидетельствуют об из1
менении динамики сетки водородных связей
в водной фазе, которое может быть обуслов1
лено как особенностями низкотемператур1
ных переходов, так и изменением водно1бел1
ковых взаимодействий. Следует отметить,
что на температурные зависимости парамет1
ра микровязкости гидрофильного зонда
практически не влияют используемые в ра1
боте скорости и конечные температуры за1
мораживания.

Наблюдаемые в различных образцах сы1
воротки отличия в реакции водно1белковой
матрицы на криовоздействия могут быть обу1
словлены в первую очередь составом низко1
молекулярных компонентов сыворотки. Это
подтверждается многочисленными данными
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о влиянии ионов, неэлектролитов, пептидов
и аминокислот на структурообразование в
растворах [2–4, 9]. Несмотря на отличия в
характере термопереходов и реакции на крио1
воздействие, отсутствие существенного варь1
ирования белкового состава (и концентра1
ции белков) в различных образцах сыворот1
ки косвенно подтверждается практически
совпадающими значениями параметра мик1
ровязкости водно1белковой системы при фи1
зиологической температуре.

Поскольку, как мы предполагаем, супер1
позиция спектров ЭПР зонда 161ДС обуслов1
лена локализаций зондов в областях белков,
по1разному доступных растворителю (часто1
ты вращения порядка 109 и 108 с11), исполь1
зование эмпирического параметра распреде1
ления позволяет получить дополнительную
информацию о динамике водно1белковой по1
верхности. Параметр распределения харак1
теризует количество зондов, связанных с бо1
лее глубокими белковыми полостями, к ко1
личеству зондов, имеющих больший доступ
к молекулам воды. Параметр, описывающий
два типа связывания зондов, определяли от1
ношением интенсивностей низкопольных
широких компонент спектра ЭПР к узким.

На рис. 5 представлены данные о влия1
нии режимов замораживания на параметр
распределения зонда. При повышении тем1
пературы следует ожидать увеличения вкла1
да в спектр сигнала от зондов с большей час1
тотой вращения, что и наблюдается в общем
ходе зависимостей.

Различные режимы замораживания об1
разцов сыворотки приводили к различному
изменению характера температурной зави1
симости параметра распределения. Это про1
являлось уменьшением параметра при тем1
пературах ниже +20 °С в образцах, подверг1
нутых замораживанию до –196 °С, и увели1
чением параметра распределения при темпе1
ратурах ниже +10 °С в образцах, подвергну1
тых медленному охлаждению до –20 °С. Ве1
роятно, обнаруженные особенности распре1
деления зонда после медленного охлаждения
до –20 °С отражают модификацию динами1
ческой структуры различных областей бел1
ков, в то время как быстрое замораживание
до –196 °С приводит, по1видимому, преиму1
щественно к увеличению сорбции зонда в об1
ласти с меньшей микровязкостью. Такая ин1
терпретация зависимости параметра распре1
деления от температуры в диапазоне 0÷+20 °С
согласуется с предположением о том, что тем1
пературно1зависимая динамика при темпе1
ратурах ниже +20 °С характеризует скорее
более рыхлые (более доступные растворите1
лю) области. Полученные нами результаты
согласуются с данными о разрыхлении по1

Рис. 5. Температурная зависимость параметра
распределения зонда 161ДС между областями

связывания на белке:
а – контроль (1), после замораживания до –196 °С
(2) и –20 (3) °С; б – контроль (1), после заморажи1

вания до –80 °С (2)

верхности белков при криовоздействии, по1
лученными авторами [10, 11].

Быстрое замораживание СКК до –80 °С
приводило к изменениям температурной зави1
симости параметра распределения (рис. 5, б)
при температурах ниже +20 °С. В то же вре1
мя в диапазоне +40÷+20 °С отмечается вос1
произведение температурных переходов. Од1
нако увеличение параметра распределения
свидетельствует о том, что при данном ре1
жиме замораживания увеличение связыва1
ния зонда с более глубокими полостями бел1
ков обусловлено, по1видимому, прежде все1
го изменением конформации более доступ1
ных растворителю областей макромолекул.

Выводы
1. Быстрое замораживание оказывает бо1

лее щадящие воздействия на сывороточные
белки. Наблюдаемые в этом случае измене1
ния температурных зависимостей парамет1
ров спектров могут быть обусловлены уве1
личением доступности растворителю гидро1
фобных полостей белков.

2. Зарегистрированное в исследованном
температурном интервале уменьшение ши1
рины и максимального расщепления спек1
тра ЭПР зонда 161ДС в сыворотке кордовой
крови после замораживания до –20 °С свиде1
тельствует об изменении конформации бел1
ков, имеющей характер разрыхления.

3. Обнаруженные особенности темпера1
турных зависимостей параметров динамиче1
ской структуры водно1белковой матрицы сы1
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воротки кордовой крови человека демонст1
рируют роль водно1белковых взаимодейст1
вий в реакции биомакромолекул на неспеци1
фические факторы при криовоздействии.

4. Несмотря на отличия в характере тер1
мопереходов и реакции на криовоздействие,

в исследованных образцах сыворотки отсут1
ствуют существенные различия концентра1
ции белков, что косвенно подтверждается
практически совпадающими значениями па1
раметра микровязкости водно1белковой сис1
темы при физиологической температуре.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ ЗАМОРОЖУВАННЯ–ВІДІГРІВУ НА СТРУКТУРНО-ДИНАМІЧНИЙ СТАН
КОМПОНЕНТІВ СИРОВАТКИ КОРДОВОЇ КРОВІ ЛЮДИНИ
В.І. Грищенко, Є.О. Нардід, Л.В. Цимбал, О.А. Нардід

Вивчено вплив режимів заморожування і температур збереження сироватки кордової крові  люди1
ни на температурно1залежну динаміку водно1білкової системи сироватки. Встановлено, що режими
заморожування з високими швидкостями є зберігаючими для сироваткових білків. Зміни параметрів
спектрів ЕПР спінових зондів, що спостерігаються, у сироватці кордової крові після повільного замо1
рожування свідчать про зміну конформації білків, що має характер розпушення.

Ключові слова: метод ЕПР спінових зондів,низькотемпературний вплив, конформація білків.

STUDY OF FREEZE-THAWING EFFECT ON STRUCTURAL AND DYNAMIC STATE OF HUMAN CORD
BLOOD SERUM
V.I. Grischenko, E.O. Nardid, L.V. Tsymbal, O.A. Nardid

It has been established that freezing regimens with high rates render affect serum proteins. Observed
changes of EPR spectra parameters of spin probes in cord blood serum after slow freezing testify to
alteration of protein conformation, characterized with loosening.

Key words: EPR spin probe method, low temperature effect, protein conformation.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СЕЛЕЗЕНКЕ
ПРИ ДЕЙСТВИИ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ГАММА�ИЗЛУЧЕНИЯ

НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
Н.А. Клименко, И.В. Сорокина, О.С. Варваричева

Харьковский государственный медицинский университет

На модели хронического асептического карагиненового воспаления у крыс показано,
что низкоинтенсивное гамма1излучение, в том числе и в малых дозах, значительно влия1
ет на морфологические изменения в селезенке при хроническом воспалении. Показано,
что действие гамма1излучения при хроническом воспалении проявляется в стимуля1
ции реакции иммунных клеток при всех изучаемых дозах облучения и во все исследуе1
мые сроки воспаления, за исключением немедленного эффекта дозы 1,0 Гр при облуче1
нии к 31м суткам воспаления. В целом обнаруживается нелинейная дозовая зависи1
мость радиоиммунного ответа во все исследуемые сроки воспаления, что указывает на
сложный характер изменений иммунной системы при комбинации таких патологиче1
ских процессов, как хроническое воспаление и низкоинтенсивное гамма1облучение.
Ключевые слова: селезенка, низкоинтенсивное гамма�излучение, модель хронического
воспаления.

Воспаление возникает, как правило, на
фоне измененной иммунологической реактив1
ности и, в свою очередь, влияет на нее [11–
13]. Одной из причин хронического воспале1
ния является нарушение реактивности орга1
низма, особенно иммунологической [14, 15].

Анализ данных литературы показал, что
морфологические изменения в селезенке при
действии низкоинтенсивного γ1облучения на
фоне хронического воспаления не являлись
предметом специальных исследований. Це1
лью данного исследования было изучение
структурных изменений белой и красной
пульпы селезенки крыс после общего низко1
интенсивного γ1облучения на фоне хрониче1
ского воспаления.

Материал и методы. Исследования вы1
полнены на 102 крысах1самцах линии Вис1
тар массой 180–200 г. Моделью хроническо1
го воспаления была карагиненовая асепти1
ческая гранулема, полученная, как описано
в работе [16]. Все процедуры с животными
также выполняли, как описано в работе [16].

Контролем служили животные, у кото1
рых вызвали воспаление, но облучению не
подвергали. Шесть животных были интакт1
ными (без воспаления и облучения). Для ис1
следования селезенки материал брали из
средней ее части на уровне ворот. Материал
фиксировали в 10%1ном растворе нейтраль1
ного формалина, заливали в парафин, после
чего готовили серийные срезы толщиной 5–
6 мкм. Обзорные препараты, окрашенные ге1
матоксилином и эозином, использовали для
общей оценки состояния исследуемых тка1
ней. Окрашивание препаратов фукселеном

Вопрос биологических эффектов ионизи1
рующей радиации в малых дозах и излуче1
ния малой интенсивности продолжает оста1
ваться открытым в научных радиобиологи1
ческих кругах. Неисчезающий интерес к этой
проблеме обусловлен, с одной стороны, ее
большой экологической значимостью, по1
скольку известно, что малые дозы облучения
создают радиационный фон, соответствую1
щий таковому в местах бывших ядерных ка1
тастроф [1–3], а также на ряде производств,
с другой – невозможностью объяснить на1
блюдаемые эффекты с позиций классической
радиобиологии.

Как известно, радиочувствительность
разных тканей, органов, систем значительно
различается. Это различие нашло отображе1
ние в представлении о так называемых «кри1
тических органах и системах» [4]. К крити1
ческим относят органы с высоким уровнем
физиологической регенерации и постоянным
обновлением клеточных популяций за счет
интенсивной пролиферации. Это прежде все1
го органы иммунной и кроветворной систем –
костный мозг, тимус, селезенка, лимфатиче1
ские узлы, лимфатические узелки пищевари1
тельной и других систем [5, 6]. При этом им1
мунодепрессивное действие ионизирующей
радиации общеизвестно [7]. Наиболее радио1
чувствительными объектами иммунной сис1
темы являются лимфоциты, которые гибнут
путем апоптоза при дозах 0,25–1,00 Гр [8,
9]. Однако, как отмечает Ю.С. Рябухин, су1
ществуют экспериментальные данные о сти1
мулирующем влиянии малых и даже проме1
жуточных доз на иммунную систему [10].
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на эластические волокна по Вейгерту с докра1
шиванием пикрофуксином по методу ван Ги1
зон выполняли для выявления и дифферен1
цировки соединительнотканных структур
[17]. Определяли относительные объемы бе1
лой и красной пульпы. Морфометрию про1
водили на микроскопе «Olympus» и IBM1со1
вмещенном ПК с использованием пакета
прикладных и статистических программ.
Цифровые данные обрабатывали методами
вариационной статистики.

Результаты и их обсуждение. На 31и су1
тки хронического воспаления у подопытных
животных выявляются следующие морфо1
логические особенности селезенки. Несмот1
ря на то, что красная пульпа преобладает над
белой (54 % против 46 %), относительный
объем (V

отн
) последней несколько увеличен,

по1видимому, вследствие преобладания
крупных лимфоидных фолликулов (табли1
ца). Так же, как и у интактных животных,
граница между белой и красной пульпой хо1
рошо выражена, так как плотность лимфо1
цитов в фолликулах превышает таковую в
красной пульпе. Практически во всех круп1
ных фолликулах и фолликулах средних раз1
меров хорошо выражены активные светлые
центры. В светлых центрах выявляются вы1
раженные плазмоцитарная и макрофагаль1
ная реакции. Т1зоны фолликулов широкие,

густоклеточные, В1зоны фолликулов менее
клеточные. В красной пульпе плотность рас1
положения иммунных клеток низкая. Та1
ким образом, на 31и сутки хронического вос1
паления в селезенке выявляются морфоло1
гические признаки антигенной стимуляции
в виде невыраженной гиперплазии белой
пульпы, усиленной макрофагальной и плаз1
моцитарной реакциями.

У животных с воспалением, по сравне1
нию с интактными животными, на 71е сутки
также обнаруживается некоторое увеличение
относительного объема белой пульпы –
44 %, V

отн
 красной пульпы – 56 %. В белой

пульпе отмечались разнокалиберные фолли1
кулы с заметным преобладанием крупных эк1
земпляров, которые составляли до 60 % от
всех фолликулов; мелкие редуцированные
фолликулы составляли 10 %, фолликулы
средних размеров – 30 %. В крупных и сред1
них фолликулах хорошо определялись как
Т1, так и В1зоны. При этом обе зоны занима1
ли по 50 % площади фолликула. В Т1зонах
часто обнаруживалась картина «звездного
неба». Фолликулы со светлыми центрами не1
многочисленны (около 10 % всех фоллику1
лов имели светлые центры). Красная пуль1
па умеренно клеточная, очаговых скоплений
Т1клеток мало. Таким образом, на 71е сутки
хронического воспаления в селезенке выяв1

Относительные объемы белой и красной пульпы селезенки крыс при действии
низкоинтенсивного γ�излучения на фоне хронического воспаления, (M±m) %
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ляются морфологические признаки гипер1
плазии как Т1, так и В1зон фолликулов на
фоне активной миграции иммунных клеток
и умеренного напряжения макрофагальной
и плазмоцитарной реакций.

На 141е сутки воспаления в селезенке чет1
ко определяются белая и красная пульпа:
V

отн
 белой пульпы – 47 %, красной – 53 %.

Белая пульпа представлена разнокалибер1
ными фолликулами. Из них 50 % составля1
ют фолликулы среднего размера, 30 % –
крупные и 20 % – мелкие редуцированные
формы. В крупных и средних фолликулах
четко выявляются гиперплазированные ги1
перхромные Т1зоны, занимающие до 60–
70 % всей площади фолликула. В1зоны ме1
нее густоклеточные, хорошо идентифициру1
ются. Фолликулов со светлыми центрами
мало (не более 10 %). В мелких фолликулах
выявляются небольшие компактные Т1зоны
и узкие В1зоны. Красная пульпа умеренно
клеточная, часто отмечаются очаговые скоп1
ления Т1клеток. Описанная гистологическая
картина свидетельствует об умеренно выра1
женных гиперпластических процессах как в
Т1, так и в В1зонах фолликулов селезенки на
фоне активной миграции иммунных клеток.
Полученные нами данные о морфологических
изменениях в селезенке при хроническом вос1
палении хорошо согласуются с данными ли1
тературы о типичной динамике иммунного от1
вета, независимо от вида антигена или фар1
макологической стимуляции. Известно, что
пик активности Т1зависимого иммунного от1
вета приходится на 1, 3–71е сутки, Т1незави1
симого – на 7–141е сутки [18–20].

При дозе 0,1 Гр у животных, облученных
к 31м суткам и забитых на 31и сутки, обра1
щает на себя внимание гиперплазия белой
пульпы, что проявилось увеличением V

отн
 бе1

лой пульпы до 51 %, тогда как V
отн

 красной
пульпы составлял 49 %. При этом в белой
пульпе преобладали крупные фолликулы с
хорошо выраженными как Т1, так и В1зона1
ми. Обращало на себя внимание некоторое
увеличение, по сравнению с контролем, раз1
меров В1зон. Как результат, в большинстве
фолликулов Т1 и В1зоны занимали по 50 %
площади фолликула. Светлые центры отме1
чалась в виде единичных экземпляров. Крас1
ная пульпа выглядела более густоклеточ1
ной, чем в контроле. Кроме того, в ней поя1
вились очаговые скопления Т1лимфоцитов.
При дозе 0,5 Гр отмечается еще более выра1
женная гиперплазия белой пульпы селезен1
ки, вследствие чего ее V

отн
 достиг 62 %, то1

гда как V
отн

 красной пульпы – 38 %. В белой
пульпе преобладали крупные и очень круп1
ные фолликулы. Отмечались единичные
мелкие редуцированные фолликулы, средние

практически отсутствовали. Плотность кле1
ток как в Т1, так и в В1зонах фолликулов бы1
ла высокой и практически не различалась, в
связи с чем граница между зонами хорошо оп1
ределялась только лишь при иммуногистохи1
мическом исследовании. Обращало на себя
внимание значительное расширение В1зон,
занимающих до 70 % всей площади фолли1
кула. Светлые центры отмечались в единич1
ных фолликулах. Еще одна особенность се1
лезенки в этой группе – появление в красной
пульпе многочисленных мелких скоплений
Т1лимфоцитов. При дозе 1,0 Гр в селезенке
заметно уменьшался относительный объем
белой пульпы и относительное нарастал –
красной пульпы. Так, V

отн
 белой пульпы –

36 %, красной – 64 %. Уменьшение относи1
тельного объема белой пульпы обусловлено
преобладанием мелких, редуцированных
фолликулов. Крупные и средние фолликулы
были единичными. Среди них изредка отме1
чались фолликулы со светлыми центрами. В
мелких фолликулах хорошо выражены пе1
риартериальные узкие Т1зоны и менее кле1
точные В1зоны, окружающие Т1зоны в виде
узкой полоски. В красной пульпе плотность
расположения лимфоцитов невысокая, а
очаговые скопления Т1лимфоцитов немного1
численные.

Таким образом, у животных, облучен1
ных к 31м суткам воспаления и забитых сра1
зу после облучения, в селезенке при дозах 0,1
и 0,5 Гр обнаруживаются гиперпластические
процессы в белой пульпе, причем при дозе
0,5 Гр они более выражены, в В1зонах фол1
ликулов преобладают процессы пролифера1
ции на фоне усиливающейся миграции
Т1лимфоцитов. При воздействии на орга1
низм γ1излучения в дозе 1,0 Гр в селезенке
обнаруживаются признаки истощения лим1
фоидного компонента, как Т1, так и В1кле1
точного.

При изучении радиационных эффектов в
селезенке животных, которых облучали к
31м суткам воспаления, а выводили из экспе1
римента на 71е сутки, можно отметить сле1
дующее. По сравнению с контролем при дозе
0,1 Гр в селезенке выявляются признаки ги1
перплазии белой пульпы, вследствие чего от1
носительные объемы белой и красной пуль1
пы практически не отличаются – соответст1
венно 49 и 51 %. По сравнению с контролем
Т1 и В1зоны фолликулов густоклеточные, а
светлые центры отмечаются не более чем в
10 % случаев. Среди фолликулов преоблада1
ют крупные и средних размеров, мелкие от1
мечаются редко. Красная пульпа негустокле1
точная, очаговые скопления Т1клеток еди1
ничные. При дозе 0,5 Гр гиперпластические
процессы в белой пульпе нарастают, о чем
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свидетельствует анализ относительных объ1
емов основных структурных компонентов се1
лезенки. Относительный объем белой пуль1
пы превысил таковой красной пульпы и со1
ставил 60 % (красной пульпы – 40 %). Сре1
ди фолликулов преобладали крупные, в ко1
торых отмечались расширенные В1зоны, за1
нимающие до 70 % всей площади фоллику1
ла. Т1зоны располагались периартериально,
были густоклеточными. Красная пульпа, по
сравнению с контролем, содержала большее
количество иммунных клеток, а также мно1
гочисленные скопления Т1лимфоцитов. При
дозе 1,0 Гр в селезенке четко определяется как
белая, так и красная пульпа: V

отн
 белой пуль1

пы – 52 %, красной – 48 %. Фолликулы бе1
лой пульпы разнообразные – от крупных до
очень мелких. Преобладали фолликулы круп1
ных и средних размеров. В этих фолликулах
четко выявлялись гиперхромные Т1зоны и
более светлые В1зоны. Как Т1, так и В1зоны
фолликулов занимали по 50 % всей площа1
ди фолликула. Обращало на себя внимание
обилие фолликулов со светлыми центрами –
до 70 %. Красная пульпа была густоклеточ1
ной, в ней обнаруживались многочисленные
очаговые скопления Т1лимфоцитов.

Таким образом, при облучении животных
к 31м суткам и выведении их из эксперимента
на 71е сутки (отдаленные реакции) при дозе
0,1 Гр в селезенке отмечается гиперплазия
как Т1, так и В1зон фолликулов белой пуль1
пы; при дозе 0,5 Гр гиперплазия белой пуль1
пы еще больше усиливается, особенно в В1зо1
нах, усиливается миграция Т1лимфоцитов.
При дозе 1,0 Гр гиперплазия белой пульпы
также больше, чем в контроле, однако мень1
ше, чем при дозе 0,5 Гр; определяется актив1
ная миграция иммунных клеток.

У животных, облученных к 71м суткам
воспаления и выведенных из эксперимента
сразу после облучения, при дозе 0,1 Гр от1
мечается более выраженная в сравнении с
контролем гиперплазия белой пульпы, что
проявляется в увеличении V

отн
 до 54 %; V

отн

красной пульпы – 46 %. Фолликулы белой
пульпы были разных размеров, преобладали
крупные и средние, около 30 % всех фолли1
кулов были мелкими. В крупных и средних
фолликулах четко определялись как Т1, так
и В1зоны, занимающие по 50 % площади
фолликула. Т1зоны были густоклеточными,
В1зоны – более светлыми. Светлые центры в
фолликулах практически не определялись.
В мелких фолликулах четко определялись
лишь компактные гиперхромные Т1зоны, В1
зоны в виде узких полосок дифференцирова1
лись от красной пульпы с трудом. Красная
пульпа густоклеточная, в ней отмечаются
многочисленные очаговые скопления Т1лим1

фоцитов. При дозе 0,5 Гр отмечается выра1
женная гиперплазия белой пульпы селезен1
ки; V

отн
 белой пульпы – 64 %, красной –

36 %. Преобладали крупные фолликулы, в
которых были расширены В1зоны, занимаю1
щие до 60–70 % всей площади фолликулов.
Т1зоны были гиперхромными и относитель1
но уменьшенными. Светлые центры отмеча1
лись в 10 % фолликулов. Красная пульпа
была густоклеточной, содержала многочис1
ленные мелкие очаговые скопления Т1лим1
фоцитов. При облучении животных в дозе
1,0 Гр в селезенке выражены гиперпласти1
ческие процессы в белой пульпе; V

отн
 белой

пульпы – 56 %, красной – 44 %. Среди фол1
ликулов отмечались как крупные, так и мел1
кие редуцированные. Крупных фолликулов
насчитывалось до 60 %, мелких – около
30 %. В крупных фолликулах, как прави1
ло, имелись светлые центры. Они были не1
большими и густоклеточными, с выражен1
ной макрофагальной и плазмоцитарной ре1
акцией. Т1 и В1зоны в таких фолликулах хо1
рошо определялись и занимали по 50 % всей
площади фолликула. Т1зоны были более гус1
токлеточными, а В1зоны – светлыми. Крас1
ная пульпа – умеренно клеточная, с много1
численными очаговыми скоплениями Т1лим1
фоцитов.

Таким образом, у животных к 71м сут1
кам воспаления немедленный эффект γ1об1
лучения в дозе 0,1 Гр проявляется в гипер1
пластических процессах в белой пульпе се1
лезенки с гиперплазией как Т1, так и В1зон
на фоне активной миграции иммунных кле1
ток; при дозе 0,5 Гр также развиваются вы1
раженные гиперпластические процессы в бе1
лой пульпе на фоне активной миграции им1
мунных клеток с преобладанием пролифера1
ции в В1зонах фолликулов; при дозе облуче1
ния 1,0 Гр в селезенке обнаруживаются при1
знаки напряженных пролиферативных про1
цессов в Т1 и В1зонах на фоне частичного ис1
тощения лимфоидного компонента фолли1
кулов вследствие активной миграции им1
мунных клеток.

При изучении отдаленных эффектов низ1
коинтенсивного γ1излучения у животных,
облученных к 71м суткам воспаления и за1
битых на 141е сутки воспаления, были от1
мечены следующие морфологические измене1
ния в селезенке. При дозе 0,1 Гр выявляют1
ся более выраженные признаки гиперплазии
белой пульпы селезенки по сравнению с кон1
тролем; V

отн
 белой пульпы превысил этот по1

казатель в красной пульпе и составил 57 %
(V

отн
 красной пульпы – 43 %). В белой пуль1

пе преобладали крупные фолликулы (70 %
от общего числа), часто отмечались средние
и изредка мелкие фолликулы. В крупных и
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средних фолликулах расширены как Т1, так
и В1зоны, занимающие по 50 % площади
фолликула. Светлые центры выявляются в
единичных фолликулах, они мелкие и гус1
токлеточные вследствие большого содержа1
ния в них плазмобластов и макрофагов.
Красная пульпа по сравнению с контролем
более густоклеточная, содержит большое ко1
личество очаговых скоплений Т1лимфоци1
тов. При дозе 0,5 Гр отмечается преоблада1
ние белой пульпы над красной: V

отн
 белой

пульпы – 55 %, красной – 45 %. Среди фол1
ликулов отмечались как крупные, так и сред1
ние, мелкие были единичными. В крупных и
средних фолликулах отмечались гиперхром1
ные периартериальные Т1зоны, занимающие
до 50–60 % всей площади фолликула, и бо1
лее светлые В1зоны. Светлые центры опре1
делялись в единичных фолликулах. Красная
пульпа более густоклеточная, чем в контро1
ле, с большим числом очаговых скоплений
Т1лимфоцитов. При дозе 1,0 Гр отмечается
выраженная гиперплазия белой пульпы; V

отн

белой пульпы – 66 %, красной – 34 %. Сре1
ди фолликулов белой пульпы преобладали
крупные, с хорошо выраженными компакт1
ными Т1зонами и широкими В1зонами. По1
следних было больше – до 70 % всей площа1
ди фолликула. Светлые центры определя1
лись в единичных фолликулах. Красная
пульпа густоклеточная, содержит многочис1
ленные мелкие скопления Т1клеток.

Таким образом, при облучении к 71м сут1
кам и выведении из эксперимента на 141е су1
тки воспаления при дозе 0,1 Гр в селезенке
развиваются выраженные гиперпластиче1
ские процессы в белой пульпе с гиперплази1
ей как Т1, так и В1зон на фоне активной ми1
грации иммунных клеток; при дозе 0,5 Гр ги1
перпластические процессы в белой пульпе се1
лезенки менее выражены, с преобладанием
пролиферации в Т1зонах фолликулов, так1
же на фоне активной миграции иммунных
клеток; при дозе 1,0 Гр в отдаленном перио1
де в селезенке обнаруживаются признаки на1
пряженных пролиферативных процессов
преимущественно в В1зонах фолликулов на
фоне активной миграции иммунных клеток.

При хроническом воспалении, по1види1
мому, вследствие антигенной и медиаторной
стимуляции иммунной системы происходит
усиление пролиферации в фолликулах селе1
зенки и увеличение миграции иммунных
клеток в селезенку, что морфологически про1
является в увеличении объемной доли белой
пульпы. При этом в более ранние сроки вос1
паления имеет место макрофагальная реак1
ция, которая стихает к более поздним сро1

кам, что в известной степени соответствует
клеточной динамике очага хронического вос1
паления [18, 21].

Действие γ1излучения при хроническом
воспалении проявляется в стимуляции ре1
акции иммунных клеток при всех изучаемых
дозах облучения и во все исследуемые сроки
воспаления, за исключением немедленного
эффекта дозы 1,0 Гр при облучении к 31м сут1
кам воспаления. Последнее может объяс1
няться большей дозой облучения, выражен1
ностью лимфоидной реакции в этот срок [18,
22] и, соответственно, чувствительностью к
действию радиации, причем именно в виде
немедленного ее эффекта.

Вместе с тем качественная перестройка
клеточных реакций и характера межклеточ1
ных взаимоотношений, имеющая место при
хроническом воспалении, по1видимому, ви1
доизменяет ответ иммунной системы в отно1
шении действия ионизирующей радиации и,
таким образом, может принципиально изме1
нять как течение хронического воспаления
(поскольку составляющая иммунной систе1
мы является основной при хроническом вос1
палении), так и механизмы радиационной
защиты организма.

Кроме немедленных, отмечаются отсро1
ченные эффекты радиации на иммунную сис1
тему; наблюдается нелинейная дозозависи1
мость радиационного иммунного ответа. В це1
лом прослеживается стимулирующее влия1
ние на иммунную систему малой (0,1 Гр) и
промежуточной (0,5 Гр) доз и меньшее по
сравнению с ними действие большей дозы
(1,0 Гр). При этом в отдаленных эффектах
наиболее эффективна доза 0,1 Гр, а при уве1
личении дозы стимулирующий эффект умень1
шается.

Выводы
1. Хроническое воспаление характеризу1

ется стимуляцией пролиферации лимфоци1
тов в фолликулах селезенки и их миграции в
селезенку, причем имеет место фазный ха1
рактер стимуляции с максимумами на 31и и
141е сутки воспаления.

2. Низкоинтенсивное γ1облучение приво1
дит к дополнительной стимуляции лимфа1
тической реакции в фолликулах селезенки,
причем обнаруживаются как немедленные,
так и отсроченные радиационные эффекты.

3. Обнаруживается нелинейная дозовая
зависимость радиоиммунного ответа во все
исследуемые сроки воспаления, что указыва1
ет на сложный характер изменений в иммун1
ной системе при комбинации таких патоло1
гических процессов, как хроническое воспа1
ление и низкоинтенсивное γ1облучение.
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В СЕЛЕЗІНЦІ ПРИ ДІЇ НИЗЬКОІНТЕНСИВНОГО ГАММА-ВИПРОМІНЮВАННЯ
НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ

М.О. Клименко, І.В. Сорокіна, О.С. Варваричева
На моделі хронічного асептичного карагіненового запалення у щурів показано, що низькоінтенсивне

гамма1випромінювання, у тому числі і в малих дозах, значно впливає на морфологічні зміни в селезінці
при хронічному запаленні. Показано, що дія гамма1випромінювання при хронічному запаленні
виявляється в стимуляції реакції імунних клітин при всіх дозах, що вивчалися, та у всі досліджувані
терміни запалення, за винятком негайного ефекту дози 1,0 Гр при опромінюванні до 31ї доби запален1
ня. В цілому виявляється нелінійна дозова залежність радіоімунної відповіді у всі досліджувані терміни
запалення, що вказує на складний характер змін в імунній системі при комбінації таких патологічних
процесів, як хронічне запалення і низькоінтенсивне гамма1опромінення.

Ключові слова: селезінка, низькоінтенсивне гамма�випромінювання, модель хронічного запалення.

MORPHOLOGICAL CHANGES IN SPLEEN UNDER INFLUENCING LOW DOSE-RATE GAMMA-RADIATION
AT CHRONIC INFLAMMATION
N.A. Klimenko, I.V. Sorokina, O.S. Varvarycheva

On the model of chronic aseptic inflammation in rats it is shown that low dose1rate gamma1radiation,
including radiation in low doses, significantly effects on morphological changes in spleen at chronic
inflammation. It is shown, that action of gamma1radiation at chronic inflammation is expressed in stimu1
lation of immune cells reaction at all studied doses of irradiation and investigated terms of inflammation,
except for the immediate effect of dose 1.0 Gr at the irradiation to 3rd day of inflammation. There is
nonlinear dose dependence of radioimmunе response in all explored terms of inflammation, which indicate
on complex character of changes in the immune system at combination of such pathological processes, as
chronic inflammation and low dose1rate gamma1irradiation.

Key words: spleen, low dose�rate gamma�radiation, model of chronic inflammation.
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СОСТОЯНИЕ ВНУТРИМЫШЕЧНЫХ АРТЕРИЙ
ЛЕВОГО  ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА

У НЕОБЛУЧЕННЫХ И ОБЛУЧЕННЫХ КРЫС
С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПОЧЕЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

(МОРФОМЕТРИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)
С.С. Островская

Днепропетровская государственная медицинская академия
Институт экспериментальной радиологии НЦРМ АМН Украины, г. Киев

После моделирования почечной ишемии в миокарде левого желудочка у предваритель1
но облученных крыс сосудистый индекс увеличивается. Сделан вывод о том, что облуче1
ние ускоряет развитие артериолосклероза и снижает адаптационную способность тер1
минального русла к изменениям гемодинамики. Использование почечной ишемии в
качестве варианта функциональной нагрузки на сердечно1сосудистую систему позво1
ляет в концентрированной форме выявить наличие данного феномена по степени увели1
чения сосудистого индекса артерий при разных дозах облучения и установить это важ1
нейшее патогенетическое звено лучевого поражения организма.
Ключевые слова: облучение, экспериментальная почечная гипертония, артерии мио�
карда.

массой тела 200–230 г. Тридцати животным
сдавливали левую почку резиновым кольцом
(после оперативного доступа, который осуще1
ствляли в состоянии глубокого этаминалово1
го наркоза с соблюдением условий антисеп1
тики), что вызывает локальную ишемию по1
чечной ткани с последующим развитием син1
дрома стойкой артериальной гипертензии [8].
Все животные были разделены на 4 группы
по 10 особей в каждой: 11я – прооперирован1
ные без моделирования ишемии почек (кон1
троль); 21я – прооперированные с моделиро1
ванием почечной ишемии; 31я и 41я – с тако1
вой после предварительного γ1облучения со1
ответственно в дозах 0,5 и 5 Гр. Облучали жи1
вотных однократно тотально за 3 месяца до
операции на установке «Рокус» с кобальто1
вым источником. Мощность дозы облуче1
ния – 0,54 Гр/мин.

Через 15 суток после операции крыс вы1
водили из эксперимента под эфирным нар1
козом, вскрывали и вычленяли сердце. Ор1
ган фиксировали в 10%1ном растворе ней1
трального формалина и затем обрабатывали
по общепринятой методике для приготовле1
ния парафиновых срезов толщиной 0,3 мкм,
которые после депарафинирования окраши1
вали по Маллори–Слинченко. Кроме того,
фрагменты миокарда левого желудочка фик1
сировали в смеси 2%1ного параформальде1
гида и 2,5%1ного глутаральдегида, приго1
товленной на 0,1М фосфатном буфере рН 7,4
при 4 °С. Материал дофиксировали в 1%1ном
растворе OsO

4
 и заливали в эпон и аралдит.
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В основу современных представлений о
патогенезе многих заболеваний при лучевых
поражениях положена роль первичного по1
вреждения камбиальных клеток [1]. В сер1
дечно1сосудистой системе, кроме перицитов –
пролиферирующего резерва эндотелия сосу1
дов, таковыми являются гладкомышечные
клетки (ГМК), формирующие мышечную обо1
лочку и эластический каркас – главные рабо1
чие структуры стенок сосудов, в том числе ар1
терий [2–4]. Реакция этих клеток на облуче1
ние остается не изученной. Известно, что
ГМК играют ведущую роль в развитии сосу1
дистого гиалиноза и артериолосклероза при
почечной гипертензии, когда в результате
длительного повышения тонуса под дейст1
вием ренин1ангиотензина1II они подвергают1
ся деградации [2, 3, 5, 6]. Имеются также
данные о том, что в основе заболеваний сер1
дечно1сосудистой системы, которые домини1
руют после аварии на ЧАЭС, лежат атеро1
генные повреждения сосудистой стенки [7].
Логично поэтому рассматривать усугубление
артериолосклеротического процесса после
облучения как прямое свидетельство повре1
ждения радиацией ГМК артерий. Исходя из
сказанного, мы провели сравнительное ис1
следование степени склерозирования внут1
римышечных артерий сердца у крыс с экспе1
риментальной почечной ишемией без облу1
чения и после предварительного воздействия
разных доз ионизирующеего излучения.

Материал и методы. Использовали 40 бе1
лых крыс1самцов породы Вистар с начальной
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Делали серии полутонких продольных и по1
перечных срезов миокарда, которые окраши1
вали толуидиновым синим. При помощи оку1
лярной линейки с шагом 1,73 мкм опреде1
ляли толщину стенки и диаметр просвета ар1
терий различного калибра в разных гисто1
топографических зонах сердца согласно ан1
гиоархитектонике артериального русла, еди1
ной в основных чертах для всех млекопитаю1
щих, в том числе и для человека [9, 10]. Так,
во внутренних пучках миокарда и мясистых
трабекулах измеряли артерии калибром до
50 мкм, в циркулярных пучках миокарда –
калибром 100–200 мкм, в наружных пучках
миокарда желудочка – наиболее крупные
ветви коронарных артерий калибром боль1
ше 200 мкм. Рассчитывали сосудистый ин1
декс (СИ) – отношение толщины стенки со1
суда к диаметру его просвета, с помощью ко1
торого оценивали степень развития артерио1
лосклероза [11]. Проводили также расчет ко1
личества капилляров, приходящихся на
один кардиомиоцит (КМЦ).

Полученные данные обрабатывали с ис1
пользованием t1критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. На гисто1
логических препаратах артериальная сеть
левого желудочка представлена поперечны1
ми и продольными срезами сосудов, окру1
женными соединительной тканью, имеющей
в контроле рыхлую структуру. Наиболее вы1
сокие значения СИ обнаруживаются в самых
мелких артериолах. По мере увеличения ка1
либра артерий СИ снижается (таблица).

в трех артериолах калибром 15 мкм состав1
ляют соответственно 6,12 и 5,32 мкм (СИ =
1,15); 4,30 и 10,00 мкм (СИ = 0,43); 5,79 и
9,05 мкм (СИ = 0,64); в двух артериолах ка1
либром 18 мкм – 4,41 и 8,90 мкм (СИ = 0,50);
2,17 и 13,30 мкм (СИ = 0,16); в двух арте1
риолах калибром 29 мкм – 9,64 и 9,42 мкм
(СИ = 1,02); 3,90 и 21,10 мкм (СИ = 0,18).
Количество капилляров, приходящееся на
1 КМЦ, увеличивается у этих животных в
3,8 раза (р<0,05) и составляет 1,49±0,02 (в
контроле – 0,39±0,06). Отмечается также
увеличение размеров КМЦ, что сопровожда1
ется уменьшением объема стромальной тка1
ни между пучками мышечных волокон.

У животных, облученных в дозе 0,5 Гр,
значения СИ сосудов мелкого, среднего и
крупного калибра увеличиваются соответст1
венно в 2,7; 4,9 и 3,5 раза по сравнению с
контролем. Феномен вариабельности толщи1
ны стенки и диаметра просвета артериол
мелкого калибра, характерный для необлу1
ченных животных с почечной ишемией,
практически отсутствует. Так, только в двух
артериолах с внешним диаметром 30 мкм из
числа измеренных обнаруживается резкое
увеличение диаметра просвета, во всех ос1
тальных случаях толщина стенки либо рав1
няется диаметру просвета, либо превышает
таковой. Соединительная ткань, окружаю1
щая сосуды, подвергается коллагенизации.
Численная плотность капилляров на 1 КМЦ
остается на уровне исходного показателя и
составляет 0,32±0,01 (р>0,05). Имеет ме1
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* Достоверное отличие от контрольного показателя.

Сосудистый индекс артерий миокарда левого желудочка сердца крыс через 15 суток
после моделирования почечной ишемии (n=10)

У необлученных животных после модели1
рования почечной ишемии величины СИ ар1
терий среднего и крупного калибра не меня1
ются. Усредненное значение этого показате1
ля для сосудов мелкого калибра (с внешним
диаметром < 50 мкм) также остается практи1
чески на уровне контрольного. Однако при
этом наблюдается значительная вариабель1
ность толщины стенки и диаметра просвета в
отдельно взятых артериолах мелкого разме1
ра, в результате чего величины СИ в этих со1
судах также варьируют в широком диапазо1
не. Так, толщина стенки и диаметр просвета

сто мелкоочаговый ишемический некроз
КМЦ. У животных, облученных в дозе 5 Гр,
СИ артерий увеличивается соответственно
калибру в 4,0; 6,1 и 4,2 раза по сравнению с
контролем. Среди артериол с внешним диа1
метром 15 мкм обнаруживаются сосуды с
полностью облитерированным просветом.
Практически во всех мелких и средних арте1
риолах толщина стенки доминирует над про1
светом сосуда. Периваскулярная соедини1
тельная ткань подвергается интенсивной
коллагенизации. Количество капилляров
в расчете на 1 КМЦ снижается и составляет
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0,22±0,02 (р<0,05). Имеют место диффуз1
ные очаги ишемического некроза КМЦ в со1
стоянии замещения соединительной тканью.

Таким образом, величины СИ различных
ветвей коронарных артерий миокарда лево1
го желудочка свидетельствуют о том, что
толщина стенки сосуда по отношению к диа1
метру его просвета уменьшается по мере уве1
личения размера сосуда, что характерно как
для контрольной, так и для опытных групп
животных. Эта закономерность сохраняет1
ся, как известно, независимо от органной ло1
кализации артерий [2, 12].

Вариабельность этих параметров в арте1
риях мелкого калибра у необлученных жи1
вотных в условиях возросшей после модели1
рования почечной ишемии функциональной
нагрузки, связанной с развитием гипертен1
зии [5], является, очевидно, структурным
отражением высокой пластичности сосудов
и их способности к приспособительным пе1
рестройкам, обеспечивающим адаптацию
кровеносной системы как морфологически
уравновешенной конструкции к изменениям
гемодинамики [2, 13]. В данном случае адап1
тационная реакция проявляется в том, что
в ответ на облитерацию просвета, обуслов1
ленную отложением гиалиновых масс в стен1
ках части артерий терминального русла,
происходит расширение просвета других со1
судов того же калибра, стенки которых ос1
таются интактными. Благодаря этому про1
цессу общая емкость артерий, питающих ка1
пилляры, не уменьшается, а напротив, воз1
растает. Об этом свидетельствует факт уве1
личения объемной массы капилляров в мио1
карде, что создает условия для гипертрофии
КМЦ и обеспечивает компенсаторную реак1
цию сердца, адекватную нагрузке [14].

У облученных животных феномен адап1
тации терминального отдела артериолярно1
го русла к усиленной артериальным давле1
нием нагрузке после операции практически
отсутствует в результате того, что артерио1

лосклероз развивается одновременно в по1
давляющем количестве сосудов мелкого ка1
либра, а также в сосудах среднего и крупно1
го калибра. Причем число сосудов, находя1
щихся в состоянии облитерации просвета,
прямо пропорционально дозе облучения, что
сопровождается снижением емкости питаю1
щих артерий и подтверждается данными о
редукции капиллярного русла миокарда.
Развивающаяся на этом фоне ишемия явля1
ется, по1видимому, главной причиной функ1
циональной недостаточности КМЦ. Послед1
няя, как известно, характеризуется наруше1
нием в этих клетках процессов внутрикле1
точной регенерации, их прогрессирующей
инволюцией, апоптозом и завершается раз1
витием кардиосклероза [13, 15]. Отсюда сле1
дует, что в центре патологической картины,
которая наблюдается в миокарде левого же1
лудочка облученных крыс после моделиро1
вания почечной ишемии, лежит, очевидно,
резко повышенная чувствительность ГМК
артерий к действию вазопрессорного факто1
ра почечной этиологии, что усиливает их де1
градацию и находит отражение в ускоренном
развитии артериолосклероза [2, 3, 5, 6]. Су1
дя по величинам СИ, этот процесс протекает
быстрее в артериях соответственно калибру
после облучения: в дозе 0,5 Гр – в 2,7; 4,9 и
3,5 раза; в дозе 5 Гр – в 4,04; 6,1 и 4,2 раза.

Выводы
Облучение потенцирует развитие арте1

риолосклероза и снижает адаптационную
способность терминального русла к измене1
ниям гемодинамики. Использование почеч1
ной ишемии в качестве варианта функцио1
нальной нагрузки на сердечно1сосудистую
систему позволяет в концентрированной фор1
ме выявить наличие данного феномена по
степени увеличения сосудистого индекса ар1
терий при разных дозах облучения и устано1
вить это важнейшее патогенетическое звено
лучевого поражения организма.
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СТАН ВНУТРІШНЬОМ’ЯЗОВИХ АРТЕРІЙ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ У НЕОПРОМІНЕНИХ
І ОПРОМІНЕНИХ ЩУРІВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЮ НИРКОВОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ
(МОРФОМЕТРИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ)
С.С. Островська

Після моделювання ниркової ішемії лівого шлуночка у попередньо опромінених щурів судинний
індекс збільшується. Зроблено висновок про те, що опромінювання прискорює розвиток артеріоскле1
розу та понижує адаптаційну здатність термінального русла до змін гемодинаміки. Використання
ниркової ішемії як варіанта функціонального навантаження на серцево1судинну систему дозволяє в
концентрованій формі виявити даний феномен за ступенем збільшення судинного індексу артерій
при різних дозах опромінювання і встановити цю важливу патогенетичну ланку променевого ура1
ження організму.

Ключові слова: опромінювання, експериментальна ниркова гіпертонія, артерії міокарда.

STATE OF INTRAMUSCULAR ARTERIES OF A LEFT CARDIAC VENTRICLE IN NOT-IRRADIATED
AND IRRADIATED RATS WITH EXPERIMENTAL RENAL HYPERTENSION
(MORPHOMETRIC INVESTIGATION)

S.S. Ostrovskaya
After modeling of renal ischemia in the myocardium of a left ventricle in previously irradiated rats a

vascular index (VI) increased. The conclusion is drawn, that irradiation enhances arteriolosclerosis develop1
ment and decreases adaptative ability of terminal bed to hemodynamics changes. Use of renal ischemia as
a variant of functional loading on the cardiovascular system allows in concentrated form to reveal pre1
sence of a given phenomenon by the stage of increase of arteria VI in different doses of irradiation and to
establish this the most important pathogenetic link of lesion of an organism with irradiation.

Key words: irradiation, experimental renal hypertension, arteria of myocardium.
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СТАН НИРКОВОГО ФУНКЦІОНАЛЬНОГО РЕЗЕРВУ
У СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ ЩУРІВ

ПІСЛЯ ОДНОРАЗОВОГО ВВЕДЕННЯ ДИХЛОРИДУ РТУТІ
В.С. Шпак, Л.В. Романів

Одеський державний медичний університет

На білих безпородних щурах1самцях двох вікових груп (на стадії статевого дозрівання
та молодих статевозрілих) вивчали стан ниркового функціонального резерву (НФР) через
7 діб після одноразового підшкірного введення дихлориду ртуті. НФР визначали за
умов стимуляції кліренсу креатиніну 3%1вим розчином хлориду натрію у порівнянні з
водним навантаженням. Встановлено, що через 7 діб після одноразового введення щу1
рам сулеми у статевозрілих щурів реєструється суттєво більша протеїнурія, нирки збе1
рігають здатність до реалізації НФР.
Ключові слова: щури, функція нирок, дихлорид ртуті.

Для біохімічного аналізу отриманих зразків
сечі і плазми крові застосовували наступні
методи: кріоскопічний метод визначення
осмоляльності плазми крові і сечі з викори1
станням осмометра 3D3 (США); фотометрич1
ний метод визначення концентрації креати1
ніну плазми і сечі в реакції з пікриновою ки1
слотою, білка в сечі в реакції із сульфосаліци1
ловою кислотою, неорганічних фосфатів
плазми і сечі в присутності молібденового ре1
активу на спектрофотометрі СФ146 (Росія).

Показники діяльності нирок розрахову1
вали відповідно до описаних в літературі ме1
тодик [7]. Статистичний аналіз результатів
проводили з використанням критерію Стью1
дента.

Результати та їх обговорення. Результа1
ти досліджень реакції нирок щурів, які за1
знали впливу дихлориду ртуті (сулеми) на
водне і водно1сольове навантаження, наведе1
ні в табл. 1. Величина діурезу у статевозрілих
тварин на 40 % менша, ніж у статевонезрі1
лих. У той же час при навантаженні сольо1
вим розчином цей показник у статевонезрі1
лих щурів більш ніж в 2,5 рази перевищує
аналогічний параметр у статевозрілих. По1
дібна динаміка спостерігається при обчис1
ленні показників відносного діурезу. Аналіз
вмісту осмотично активних речовин (ОАР) і
концентрації креатиніну в зразках сечі по1
казав, що при водному навантаженні вони у
тварин 21ї групи є більшими, ніж у статево1
незрілих. Темпи видалення нирками щурів
ОАР і креатиніну при застосуванні водного
навантаження не мають суттєвих міжгрупо1
вих відмінностей. Рівні концентрації білка в
сечі та його екскреції у статевозрілих щурів
значно вищі, ніж у тварин 11ї групи, як і по1
казники вмісту неорганічних фосфатів у сечі
та їх екскреції. При введенні розчину хлори1
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Вивчення вікових особливостей патофі1
зіологічних механізмів ниркової недостат1
ності у дітей є важливою проблемою сучасної
медицини [1]. Перебіг захворювань нирок у
дітей має певні відмінності у порівнянні з до1
рослими пацієнтами [2]. У дітей чутливість
паренхіми нирки до деяких фармакологіч1
них препаратів є більш високою [3], а ефек1
тивність систем захисту ниркового епіте1
лію – низькою, що підвищує імовірність по1
рушень функціонального стану органа [4].
В літературі є окремі повідомлення про інфор1
мативність методики визначення стану нир1
кового функціонального резерву в діагнос1
тиці характеру ушкодження нирок в клініч1
них умовах та при вивченні патогенезу
експериментальної патології нирок [5, 6].

Метою даної роботи було дослідження
ниркового функціонального резерву у стате1
вонезрілих щурів через 7 діб після одноразо1
вого введення розчину дихлориду ртуті.

Матеріал і методи. Експеримент викона1
но на білих безпородних щурах1самцях, яких
за віком розподілили на дві групи по 24 тва1
рини в кожній: 11ша – тварини на стадії ста1
тевого дозрівання (вік 5–7 тижнів); 21га –
молоді статевозрілі щури (вік 3,0–3,5 міся1
ців). Усім тваринам вводили розчин дихло1
риду ртуті підшкірно в дозі 0,04 мг/кг маси
тіла. Протягом 7 діб після введення солі рту1
ті тварин утримували на стандартному ра1
ціоні. Для визначення ниркового функціо1
нального резерву кожну групу тварин розпо1
ділили на дві підгрупи по 12 тварин у кожній.
В одній підгрупі щурів кожної групи прово1
дили водне навантаження, в іншій – наван1
таження 3%1вим розчином хлориду натрію
(осмоляльність розчину 1050 мосмоль на
1 кг Н

2
О). Із експерименту тварин виводили

декапітацією під легкою ефірною анестезією.



29

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2006. № 4

ду натрію темпи виведення нирками ОАР у
статевонезрілих тварин удвічі вищі, ніж у
статевозрілих, у той час як концентрація
креатиніну у перших є у 2 рази меншою. Про1
те кількість креатиніну, що видаляється
нирками тварин 21ї групи, є достовірно мен1
шою, ніж у статевонезрілих щурів. Отже, оз1
наки протеїнурії у тварин 21ї групи носять
більш виражений характер, про що свідчить
висока концентрація протеїну в сечі і найвищі
показники його екскреції нирками. В умо1
вах навантаження тварин сольовим розчи1
ном вміст неорганічних фосфатів у сечі
статевозрілих тварин більш високий, однак
максимального значення величини ниркової

екскреції цих сполук досягають у статевоне1
зрілих щурів.

При співставленні показників функціо1
нального стану нирок, що були отримані із
використанням кліренс1методів (табл. 2),
встановлено, що величина кліренсу креати1
ніну у щурів 21ї групи в умовах водного на1
вантаження є трохи більшою, ніж у статево1
незрілих тварин і, на відміну від щурів 11ї
групи, суттєво не збільшується під впливом
навантаження розчином хлориду натрію. Об1
числення стандартизованих на 1 мл клубоч1
кового фільтрату даних екскреції білка під1
тверджує, що рівень протеїнурії в групі стате1
возрілих щурів є найбільшим. Додамо, що
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Реакція нирок щурів на навантаження водою і сольовим розчином через 7 діб
після введення дихлориду ртуті в дозі 0,04 мг/кг (M±m)

Примітки: 1. Кількість щурів – по 12.
2. * р<0,05; # р<0,05 у порівнянні зі статевонезрілими щурами.

Стан ниркового функціонального резерву щурів на навантаження водою
і сольовим розчином через 7 діб після введення дихлориду ртуті в дозі 0,04 мг/кг (M±m)

* р<0,05; # р<0,05 у порівнянні зі статевонезрілими щурами.
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даний показник у тварин 21ї групи пере1
вищує аналогічний параметр у статевонезрі1
лих щурів за умов водного і водно1сольового
навантаження відповідно в 5 і 7 разів. У свою
чергу, розрахунки значень стандартизованої
екскреції фосфатів підтверджують наявність
вагомих ниркових втрат цих речовин у щурів
21ї групи не тільки при застосуванні водного
навантаження, але і при введенні сольового
розчину.

Отже, можна стверджувати, що, по1пер1
ше, через 7 діб після одноразового введення
дихлориду ртуті реакція нирок статевозрі1
лих щурів і щурів, що знаходяться на етапі
статевого дозрівання, у відповідь на водне і
водно1сольове навантаження зберігає певні
особливості, що залежать від віку тварин.
Зокрема, у тварин 11ї групи незалежно від
виду навантаження втрата нирками рідини
є більш істотною, при тому що використан1
ня сольового розчину супроводжується та1
кож зростанням абсолютного і стандартизо1
ваного на 1 мл фільтрату показників екскре1
ції ОАР на тлі зниження концентрації креа1
тиніну в сечі. По1друге, як відомо, темпи ви1
далення нирками білка і неорганічних фос1
фатів є важливими маркерами ступеня пош1
коджень ренальної паренхіми в умовах клі1
нічних і експериментальних досліджень функ1
ціонального стану органа [7]. Міжгрупове
співставлення величин виведення їх нирка1
ми свідчить про більш виражений нефроток1
сичний ефект сулеми в групі статевозрілих
тварин. Проведені розрахунки вказують на
більшу інформативність кліренс1методів сто1
совно стану ниркового транспорту протеїнів і
неорганічних фосфатів, адже високі рівні
абсолютної екскреції фосфатів у тварин 11ї
групи в умовах навантаження сольовим роз1
чином не підтверджуються при стандарти1
зації показника до 1 мл клубочкового фільт1
рату. По1третє, одним із основних об’єктів
уваги є зрушення значень кліренсу креати1
ніну у тварин різних вікових груп, що від1
бувається під впливом сольового розчину у
порівнянні з водним навантаженням. Тому
стимулюючий вплив сольового розчину на ве1
личину кліренсу креатиніну у статевонезрі1
лих щурів є важливим аргументом на ко1
ристь висновку про наявність ниркового
функціонального резерву у цій віковій групі.
В той же час відсутність певних змін кліренсу
креатиніну у статевозрілих щурів вказує на
блокування в даній віковій групі механізмів,
що зумовлюють включення ниркового функ1
ціонального резерву.

Сукупність наведених аргументів не су1
перечить уяві про нирковий функціональний
резерв як інтегральний показник стану функ1
ціональної активності діючої популяції неф1

ронів [8]. Виходячи із сказаного, можна
дійти висновку, що через 7 діб після введен1
ня сулеми тваринам, які не досягли статевої
зрілості, реєструється наявність ниркового
функціонального резерву при мінімальному
прояві токсичного ураження нирок. З іншого
боку, відсутність стимулюючого ефекту сольо1
вого розчину стосовно показників кліренсу
креатиніну у статевозрілих щурів збігається
із явними ознаками пошкодження каналь1
цевого відділу нефрону тварин цієї групи –
протеїнурією і фосфатурією. Однак осморе1
гулююча функція нирок у ссавців незалежно
від віку є однією з пріоритетних функцій ни1
рок [6].

Отже, рівноцінність ниркових втрат ОАР
в групах тварин, у яких зареєстровані суттєві
відмінності токсичного впливу ртуті на
діяльність нирок, вказує на певну супереч1
ність результатів дослідження. Можна по1
годитись з думкою, що при оцінці ураження
нирок ксенобіотиками різної хімічної приро1
ди необхідно спиратися на більш інтегральні
критерії функціонального стану органа, то1
му що здатність нирки збільшувати швид1
кість клубочкової фільтрації не є достатньою
для оцінки ступеня пошкодження нирок.
Згідно з даними [9], визначальна роль у вида1
ленні ОАР з кінцевою сечею на фоні хоча б
помірного ураження проксимального сег1
мента нефрону належить дистальному відді1
лу канальця. Активність роботи транспорт1
них систем дистальних сегментів дистально1
го канальця багато в чому зумовлює швид1
кість ренального кліренсу мінеральних і
органічних ОАР [10]. Фінальний етап фор1
мування таких фізіологічних механізмів ка1
нальцевого відділу нефрону у ссавців різних
біологічних видів співпадає із становленням
репродуктивної системи організму [11]. Та1
кож відомо, що величина концентрації
креатиніну в сечі людини сягає значень, вла1
стивих для дорослих осіб, після завершення
процесів статевого дозрівання [12]. Разом із
тим осморегулююча система нирок підлітків
є досить вразливою до дії несприятливих
екологічних факторів [13].

Результати наших досліджень свідчать,
що у щурів 11ї групи об’єм діурезу є істотно
вищим, ніж у щурів 21ї групи, при тому що
концентрація креатиніну в сечі незалежно від
виду навантаження є мінімальною. Надаю1
чи перевагу висновку про те, що ступінь інду1
кованих сулемою патологічних змін нефро1
ну є більш значним у тварин 21ї групи, логіч1
но припустити, що ефективність процесів
зворотного всмоктування ОАР і рідини в дис1
тальних сегментах нефрону у щурів 11ї гру1
пи менша, ніж у статевозрілих щурів. Думка
про рівноцінність токсичного впливу ртуті на
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проксимальні і дистальні відділи нефрону
щурів молодшого віку експериментально не
підтверджується, оскільки чітка маніфеста1
ція загальновизнаних критеріїв ушкоджен1
ня органа знайдена тільки в групі статево1
зрілих тварин. Тому навіть незначні пору1
шення іонами ртуті проксимальних нефроци1
тів у статевозрілих тварин молодшої вікової
групи можуть привести до перевантаження
незрілих дистальних систем реабсорбції і
збільшення ниркових втрат води та ОАР.

Висновки
1. Встановлено, що через 7 діб після од1

норазового введення молодим статевозрілим
щурам дихлориду ртуті у них реєструється
суттєве у порівнянні з щурами, що не досяг1
ли статевої зрілості, зростання протеїнурії.

2. У статевонезрілих щурів, на відміну
від статевозрілих, нирки зберігають здат1
ність до реалізації ниркового функціональ1
ного резерву, що проявляється в збільшенні
величини кліренсу креатиніну.
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СОСТОЯНИЕ ПОЧЕЧНОГО ФУНКЦИОНАЛЬНОГО РЕЗЕРВА У НЕПОЛОВОЗРЕЛЫХ КРЫС
ПОСЛЕ ОДНОРАЗОВОГО ВВЕДЕНИЯ ДИХЛОРИДА РТУТИ
В.С. Шпак, Л.В. Романив

На белых беспородных крысах1самцах двух возрастных групп (на стадии полового созревания и
половозрелых) изучали состояние почечного функционального резерва (ПФР) через 7 суток после од1
норазового подкожного введения дихлорида ртути. ПФР определяли в условиях стимуляции клирен1
са креатинина 3%1ным раствором хлорида натрия по сравнению с водной нагрузкой. Установили, что
через 7 суток после одноразового введения сулемы у половозрелых крыс регистрируется существенно
большая протеинурия, почки сохраняют способность к реализации ПФР.

Ключевые слова: крысы, функция почек, дихлорид ртути.

STATE OF A RENAL FUNCTIONAL RESERVE AT SEXUALIMMATURE RATS AFTER DISPOSABLE
INTRODUCTION DICHLORIDE MERCURY
V.S. Shpak, L.V. Romaniv

Condition of the ren functional reserve (RFR) studied at white not purebred rats males in two age
groups: at a stage of puberty youth sexualimmature rats in 7 day after disposable hypodermic introduc1
tion dichloride mercury. Presence RFR defined under conditions of stimulation clearance creatinine 3 %
a solution of chloride of sodium in comparison with water loading. It is established, that in 7 day after
disposable introduction of corrosive sublimate, in youth sexualimmature rats essential growth proteinu1
ria is registered, kidneys keep ability to realization RFR.

Key words: rats, function rens, dichloride mercury.
Поступила 17.04.06
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ВЛИЯНИЕ ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО
ЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТРЕССА НА УРОВЕНЬ ЭНТРОПИИ

КОЛМОГОРОВА–СИНАЯ ПО ЭЭГ КРЫС
О.Ю. Майоров, О.В. Вязовская*

НИИ охраны здоровья детей и подростков АМН Украины, г. Харьков
Харьковская медицинская академия последипломного образования
Институт медицинской информатики и телемедицины, г. Харьков

*НИИ биологии, Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

Установлены диапазоны значений энтропии Колмогорова–Синая (эКС) корковых и лим1
бико1ретикулярных образований мозга крыс в условиях свободного поведения в состоя1
нии спокойного бодрствования. Исследована реакция эКС на острый иммобилизацион1
ный стресс. Выявлено стойкое увеличение эКС в корковых и лимбико1ретикулярных
образованиях мозга в условиях хронического эмоционального стресса. На фоне изме1
ненных под влиянием хронического эмоционального стресса свойств нейродинамиче1
ских систем в условиях иммобилизации выявлена парадоксальная реакция в виде сни1
жения уровня эКС, что отражает снижение устойчивости, срыв адаптационных меха1
низмов. Сделан вывод, что эКС является объективным показателем для количественной
оценки индивидуальной устойчивости нейродинамических систем в условиях стресса.
Ключевые слова: эмоциональный стресс, ЭЭГ, иммобилизация, нелинейный анализ.

дят отражение на ЭЭГ [12]. Результаты по1
следних исследований свидетельствуют о
том, что здоровый мозг имеет хаотическую
динамику функционирования, которая при1
суща интегративной деятельности мозга
[11–13]. Важно определить уровень хаоса,
характерный для тех или иных церебраль1
ных процессов в норме и при патологии. В
рамках системы NeuroResearcher для ком1
пьютерной ЭЭГ нами был разработан пакет
прикладных программ – NeuroResearcher–
Chaos, который позволяет оценить эти свой1
ства мозга с помощью математических ме1
тодов детерминистского хаоса [14].

Исследования ЭЭГ методами детермини1
стского хаоса немногочисленны и довольно
противоречивы. По нашему мнению, это свя1
зано с отсутствием устоявшихся методик
анализа, в то же время на результаты суще1
ственно влияет большое число параметров,
среди которых частота дискретизации ЭЭГ1
сигнала, выбор метода и качество определе1
ния задержки (delay), величина эпохи ана1
лиза ЭЭГ, анализ суммарной ЭЭГ или ее от1
дельных частотных диапазонов [15].

Работ, посвященных исследованию ней1
родинамических систем мозга крыс в усло1
виях эмоционального стресса, нам найти не
удалось.

В данной работе приведены результаты
оценки одного из ключевых параметров де1
терминистского хаоса по ЭЭГ, характери1
зующего поведение динамических систем

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Ключевым аспектом проблемы эмоцио1
нального стресса являются его церебральные
механизмы. В то же время исследования ЭЭГ
коррелятов формирования эмоционально1
стрессового состояния, вызывающего стой1
кие изменения функционального состояния
системной нейродинамики, немногочисленны
[1–4]. Что касается центральных механизмов
устойчивости к эмоциональному стрессу, то
они освещены в единичных работах [4–7].

Ранее нами на модели «стресса ожида1
ния» методами спектрального и корреляци1
онного анализа ЭЭГ было исследовано изме1
нение функционального состояния структур
лимбико1гипоталамо1ретикулярного ком1
плекса в процессе формирования хроническо1
го эмоционального стресса. Проводилось
также исследование изменения системной
деятельности в условиях эмоционального
стресса на основе применения математиче1
ского аппарата многоразмерного линейного
спектрального анализа ЭЭГ [8–10]. Это по1
зволило выявить нейрофизиологические
корреляты поведенческого и висцерального
компонентов устойчивости [5, 7]. Однако в
последнее десятилетие фундаментальными
исследованиями в области прикладной ма1
тематики убедительно доказано, что линей1
ные процессы являются только частным слу1
чаем нелинейной динамики. Это утвержде1
ние в полной мере относится к ЭЭГ [11]. Про1
цессы самоорганизации, лежащие в основе
адаптации к эмоциональному стрессу, нахо1
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мозга во времени [16, 17] – энтропии Кол1
могорова–Синая (эКС).

Материал и методы. Исследования про1
ведены в остром и хроническом эксперименте
на 19 половозрелых крысах1самцах линии
Вистар 61месячного возраста. За 5–6 дней до
регистрации ЭЭГ животным стереотаксиче1
ским методом имплантировали нихромовые
электроды диам. 0,1 мм в лаковой изоляции.
Стереотаксические координаты определяли
по атласам E. Fivkova, J. Marsal и de J. Groot
[19, 20]. ЭЭГ регистрировалась монополяр1
но с референтным «усредненным» электро1
дом по D. Goldman [21], каждое событие за1
писывалось в течение 120 с. Были использо1
ваны симметричные корковые и лимбико1ре1
тикулярные отведения (Ap : L : H): корко1
вые – фронтальные (–2 : 2 : 1,5), сенсомотор1
ные (2 : 3,9 : 2), париетальные (5 : 2,5 : 3) и
окципитальные (6,5 : 3 : 2,5); лимбико1ре1
тикулярные – миндалевидный комплекс (1 :
3 : 7,8), дорсальный гиппокамп, поле СА1
(2 : 1 : 3,4), ретикулярная формация средне1
го мозга (ретикулярное ядро покрышки) –
5 : 1,8 : 7,3. ЭЭГ регистрировалась 161ка1
нальным электроэнцефалографом фирмы
«Medicor» (Венгрия), вводилась в компью1
тер с помощью 161канального аналого1циф1
рового преобразователя фирмы «Advantech»
с частотой дискретизации 200 Гц на канал и
121разрядным разрешением. Для нелиней1
ного анализа ЭЭГ выбирали безартефактные
стационарные участки ЭЭГ длительностью
35–40 с. Управление энцефалографом и не1
линейный многоразмерный анализ ЭЭГ осу1
ществляли с помощью системы компьютер1
ной ЭЭГ NeuroResearcher’2005 [10, 14]. Эн1
тропия Колмогорова–Синая h вычислялась
на основании спектра показателей Ляпуно1
ва и определялась как усредненная по фазо1
вому пространству сумма положительных
показателей Ляпунова S

m
. Для хаотических

аттракторов h положительна, это критерий
хаоса [16]. Для вычисления задержки (de1
lay), которая существенно влияет на вычис1
ление эКС, был использован разработанный
нами метод определения задержки с помо1
щью оценки размеров осей восстановленно1
го в фазовом пространстве аттрактора [15].

Для формирования устойчивого эмоцио1
нально1стрессового состояния использовали
модель иммобилизационного стресса. Жи1
вотных подвергали иммобилизации в тече1
ние 5 дней по 5 часов ежедневно. Регистра1
ция ЭЭГ проводилась на 11й и 51й день стрес1
сования до и через 2,5 часа после начала им1
мобилизации. Реакцию на иммобилизацию
оценивали относительно значений эКС в сво1
бодном поведении до начала иммобилиза1
ции, то есть относительно исходного состоя1

ния и хронического стресса (на 51й день им1
мобилизации). Для оценки индивидуально1
типологических особенностей поведения ин1
тактных животных и их реакции на пребы1
вание в условиях хронического эмоциональ1
ного стресса оценивали нейроэтологические
параметры в тесте «открытое поле» [18] до
начала моделирования стресса и на 51й день –
перед записью ЭЭГ.

Локализацию электродов верифицирова1
ли, для разрушения ткани мозга использо1
вали прибор ЭЛД11. Достоверность различий
исследуемых показателей оценивали с помо1
щью непараметрического критерия U Вил1
коксона–Манна–Уитни.

Результаты. В корковых областях в ис1
ходном состоянии наибольшее значение эКС
характерно для правой сенсомоторной коры
(4,19±0,63) и обеих окципитальных облас1
тей полушарий (COL 4,52±0,65; COR 4,49±
0,45); более низкие значения характерны
для фронтальных областей полушарий
(CFRL 3,14±0,36; CFRR 3,27±0,36). В
структурах лимбической системы наиболее
высокий уровень эКС выявлен в правом дор1
сальном гиппокампе (5,67±0,89), правом
миндалевидном комплексе (5,06±0,36) и пра1
вом ретикулярном ядре покрышки (5,27±
0,59), рисунок.

Следует отметить асимметрию этого по1
казателя в исходном состоянии – значения
эКС в дорсальном гиппокампе, миндалине и
ретикулярной формации среднего мозга спра1
ва выше соответственно на 11,8; 2,2 и 7,6 %.
В корковых областях полушарий значения
эКС, напротив, слева несколько выше, чем
справа: во фронтальной области на 4,1 %, в
париетальной области на 11,0 %. В сенсо1
моторной области значения эКС на 6,38 %
выше справа, чем слева.

В условиях острого эмоционального
стресса через 2,5 часа от начала первой им1
мобилизации наблюдается выраженное уве1
личение эКС в левой фронтальной и парие1
тальной областях (на 18,0 и на 17,4 % соот1
ветственно) и левой затылочной коре (на
7,5 %). При этом в правой сенсомоторной ко1
ре выявлено достоверное значительное сни1
жение эКС на 39,2 %: с (4,19±0,63) до (3,01±
0,63), p<0,05. В структурах лимбической
системы выявлено незначительное увеличе1
ние эКС в обоих дорсальных гиппокампах
(на 2,6 и 0,9 %) и левом миндалевидном
комплексе (на 6,3 %). Увеличение эКС про1
исходит в обоих ретикулярных ядрах по1
крышки (на 15,3 и 9,3 %).

Тестирование подопытных крыс в «от1
крытом поле» после пребывания в условиях
длительной иммобилизации выявило измене1
ния поведения, характерные для развития
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хронического эмоционально1стрессового со1
стояния, аналогичные ранее полученным [22].

Для исследования стойких изменений,
сформированных под влиянием хроническо1
го эмоционального стресса, была проведена
оценка уровня эКС после 41дневной иммо1
билизации. Было установлено, что хрониче1
ский эмоциональный стресс значительно вли1
ял на параметры нейродинамических систем
мозга крыс, что нашло объективное отраже1
ние на ЭЭГ и в уровне эКС исследуемых об1
ластей мозга. Значительное увеличение эКС
происходит в левой и правой фронтальных
областях коры (на 39,4 и 38,2 % соответст1
венно) по сравнению с исходным уровнем
(при остром стрессе только на 18,0 и –1,95 %),
в правой затылочной коре на 15,6 %. Наи1
более сильно эКС увеличивается в правой па1
риетальной области (на 53,8 %) по сравне1
нию с исходным уровнем (при остром стрессе
только на 6,2 %). Правая сенсомоторная об1
ласть практически перестает реагировать на
иммобилизацию – уровень эКС почти восста1
навливается по сравнению с острым стрес1
сом, он только на 5,5 % ниже исходного.

В то же время увеличение эКС под влия1
нием хронического эмоционального стресса,
вызванного длительной иммобилизацией,
характерно для лимбических структур лево1
го мозга. Так, эКС левого дорсального гип1
покампа увеличилась на 14,4 % по сравне1
нию с исходным уровнем (при остром стрессе
только на 2,6 %), в левом миндалевидном
комплексе – на 16,6 % по сравнению с исход1
ным уровнем (при остром стрессе только на
6,3 %). Еще более выраженные изменения
происходят в правом и левом ретикулярных
ядрах покрышки (на 46,7 и 37,8 % соответ1
ственно) по сравнению с исходным уровнем
(при остром стрессе только на 15,3 и 9,3 %).

В состоянии иммобилизации на фоне хро1
нического стресса наблюдалось уменьшение
значений эКС практически во всех корковых
отведениях. В обеих фронтальных областях
полушарий значения эКС снизились на 64,6
и 87,1 % соответственно по сравнению с
уровнем эКС в условиях хронического эмо1
ционального стресса (по сравнению с исход1
ным уровнем только на 18,3 и 35,3 %). В сен1
сомоторной коре уровень эКС продолжал
снижаться слева и справа на 40,7 и 78,9 %
соответственно. В париетальной и затылоч1
ной коре уровень эКС достоверно снизился
только справа (на 47,0 и 58,1 % соответст1
венно). В лимбико1ретикулярных структу1
рах снижение эКС наблюдается в обоих дор1
сальных гиппокампах (на 18,1 и 18,7 %) и
ретикулярных ядрах покрышки (на 26,6 и
25,0 %). В то же время в левом миндалевид1
ном комплексе уровень эКС уменьшился (на
29,4 %), а в правом – незначительно увели1
чился (на 16,9 %).

Обсуждение результатов. Энтропия Кол1
могорова–Синая, ее еще называют динами1
ческая энтропия, определяется как инфор1
мационное содержание временных рядов;
служит метрической оценкой степени хао1
тичности системы; средней оценкой, по ко1
торой информация производится системой;
оценкой, по которой текущая информация
относительно системы потеряна. Положи1
тельная, конечная эКС – доказательство то1
го, что временной ряд и лежащий в его осно1
ве динамический феномен хаотичны. эКС по1
зволяет оценить количество информации,
которое необходимо для прогноза поведения
динамической системы в будущем. Другими
словами, можно определить временной ин1
тервал, на основании которого делается про1
гноз. Использование метода [15] позволило
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Энтропия Колмогорова1Синая (эКС) крыс в условиях острого и хронического эмоционального
стресса в структурах мозга, в которых наблюдались достоверные изменения:

А – корковые области, Б – подкорковые структуры:  1 – интактные крысы (в состоянии спокойного
бодрствования), контроль; 2 – в условиях острого эмоционального стресса под влиянием иммоби1
лизации; 3 – под влиянием хронического эмоционального стресса; 4 – в состоянии иммобилиза1

ции на фоне хронического стресса (* p<0,005; # p<0,01)
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значительно повысить надежность и повто1
ряемость результатов и, как следствие, дало
возможность получить диапазон значений
эКС по ЭЭГ исследуемых структур мозга
крыс, который характерен для интактных
животных в состоянии спокойного бодрст1
вования. Эксперименты с иммобилизацией
показали надежность эКС для оценки дина1
мических систем мозга, осуществляющих ор1
ганизацию определенных функций высшей
нервной деятельности. Так, «обездвижива1
ние» животных привело к резкому уменьше1
нию уровня эКС в сенсомоторной области.
Это согласуется с результатами оценки не1
линейных параметров ЭЭГ во время исследо1
вания произвольных движений человека
[23, 24]. Исходя из этого, можно сделать за1
ключение, что оценка эКС в состоянии спо1
койного бодрствования и ее изменение в ус1
ловиях моделирования эмоционального
стресса (в более широком смысле – различ1
ных состояний) позволяет определять лока1
лизацию нервного субстрата высших функ1
ций, таких как мотивационное возбуждение,
эмоциональное состояние, эмоциональное
выражение, память. Подтверждением этого
является выявленное в наших опытах уве1
личение уровня эКС в париетальной облас1
ти, лимбических структурах (например, в
миндалине), в ретикулярной формации сред1
него мозга в условиях эмоционального стрес1
са, что совпадает с данными, полученными
при исследовании эмоций у людей и живот1
ных [25–27]. Что касается участия минда1
лины в формировании эмоционально1стрес1
совых реакций и длительно удерживаемых
состояний, то на этот счет в литературе име1
ется множество доказательств [2, 28, 29].
Ранее также было изучено и описано вовле1
чение лимбико1ретикулярных структур моз1
га в церебральные механизмы устойчивости
к эмоциональному стрессу [1, 9].

Умеренное повышение уровня эКС, выяв1
ленное в некоторых областях полушарий и
структурах лимбико1ретикулярного ком1
плекса системы в условиях острого эмоцио1
нального стресса, можно интерпретировать
как активацию защитных механизмов, отра1
жение процессов формирования адаптивной
активности, то есть приспособления к новым
условиям, а именно к состоянию иммобили1
зации. В условиях эмоционального напряже1
ния у интактных животных повышаются
возможности самоорганизации, увеличивает1
ся способность к формированию упорядочен1
ных адаптивных диссипативных структур и,
следовательно, способность к адаптации.

Хронический эмоциональный стресс вы1
зывает еще более значительное повышение
уровня эКС, что отражает стадию мобилиза1

ции защитных механизмов, по1видимому,
уже на пределе возможностей животного.
Это предположение косвенно подтверждает1
ся характером реакции на иммобилизацию
на фоне измененного под влиянием хрониче1
ского эмоционального стресса состояния
мозга. Происходит резкое снижение эКС, в
некоторых образованиях даже ниже уровня,
характерного для интактных животных.
Это может свидетельствовать также об ак1
тивации механизмов самоограничения, ха1
рактерных для нелинейных динамических
систем мозга, когда параметры этих систем
достигают предельных значений. Кроме то1
го, снижение оптимального уровня хаоса,
который обеспечивает готовность мозга ге1
нерировать новую адаптивную активность,
обусловливает снижение способности к фор1
мированию упорядоченных адаптивных
диссипативных структур и, следовательно,
способности к адаптации, вызывает сбои ме1
ханизмов регуляции, отражает «срыв» ме1
ханизмов адаптации и возникновение про1
цессов торможения.

Уровень эКС, по1видимому, может яв1
ляться показателем индивидуальной устой1
чивости нейродинамических систем в усло1
виях эмоционального стресса.

Таким образом, нелинейный параметр –
эКС сигнала ЭЭГ является объективным по1
казателем оценки изменения динамических
характеристик ключевых корковых и лим1
бико1ретикулярных структур мозга, которые
принимают участие в формировании адап1
тивных процессов в условиях острого и хро1
нического эмоционального стресса.

Выводы
1. Установлены диапазоны значений эн1

тропии Колмогорова–Синая (эКС) по ЭЭГ в
симметричных областях полушарий голов1
ного мозга и структурах лимбико1ретикуляр1
ного комплекса для крыс в состоянии спо1
койного бодрствования в условиях свобод1
ного поведения.

2. Энтропия Колмогорова–Синая по ЭЭГ
у крыс в состоянии спокойного бодрствова1
ния в условиях свободного поведения имеет
региональные и межполушарные различия:
наиболее высокие значения характерны для
правой сенсомоторной коры и обеих окципи1
тальных областей полушарий. В структурах
лимбической системы наиболее высокий уро1
вень эКС выявлен в правом дорсальном гип1
покампе, правом миндалевидном комплексе
и правом ретикулярном ядре покрышки. В
корковых областях значения эКС выше сле1
ва, в лимбико1ретикулярных – справа.

3. В условиях острого эмоционального
стресса, вызванного относительно кратко1
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временной иммобилизацией, более выражен1
ное увеличение эКС происходит в корковых
областях левого полушария (во фронталь1
ной и париетальной областях), чем в струк1
турах лимбико1ретикулярного комплекса.
Отсутствие двигательной активности приво1
дит к значительному снижению эКС в пра1
вой сенсомоторной коре.

4. Длительная иммобилизация сопрово1
ждается значительным повышением уровня
эКС в условиях свободного поведения, что
отражает стойкие изменения параметров
нейродинамических систем мозга крысы, по1
видимому, характерных для хронического
эмоционального стресса.

5. Иммобилизация на фоне стойких из1
менений параметров нейродинамических

систем мозга крысы, характерных для хро1
нического эмоционального стресса, вызыва1
ет срыв адаптации, включение механизмов
нелинейного ограничения, что проявляется
в парадоксальном снижении величины эКС
в исследуемых корковых и лимбико1ретику1
лярных образованиях головного мозга.

6. Уровень эКС по ЭЭГ может служить
индикатором вовлечения тех или иных об1
ластей мозга в процесс формирования остро1
го и хронического эмоционального стресса.

7. Оценка эКС по ЭЭГ в состоянии спо1
койного бодрствования и ее изменение в ус1
ловиях моделирования эмоциональных
стрессов позволяет выявлять структуры, ко1
торые вовлекаются при формировании стой1
кого эмоционально1стрессового состояния.
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ВПЛИВ ГОСТРОГО ТА ХРОНІЧНОГО ЕМОЦІЙНОГО СТРЕСУ НА РІВЕНЬ ЕНТРОПІЇ
КОЛМОГОРОВА–СІНАЯ ПО ЕЕГ ЩУРІВ
О.Ю. Майоров, О.В. В’язовська

Встановлені діапазони значень ентропії Колмогорова–Сіная (еКС) коркових і лімбіко1ретикуляр1
них формувань мозку щурів в умовах вільної поведінки у стані спокійного неспання. Досліджена
реакція еКС на гострий іммобілізаційний стрес. Виявлено стійке підвищення еКС у коркових і лімбіко1
ретикулярних формуваннях мозку в умовах хронічного емоційного стресу. На тлі змінених під впли1
вом хронічного емоційного стресу властивостей нейродинамічних систем в умовах іммобілізації вста1
новлена парадоксальна реакція – зниження рівня еКС, що відображає зниження стійкості, зрив адап1
таційних механізмів. Зроблено висновок, що еКС є об’єктивним показником кількісної оцінки інди1
відуальної стійкості нейродинамічних систем в умовах стресу.

Ключові слова: емоційний стрес, ЕЕГ, іммобілізація, нелінійний аналіз.

INFLUENCE OF ACUTE AND CHRONIC EMOTIONAL STRESS ON KOLMOGOROV–SINAY ENTROPY
OF THE RATS’ EEG

О.Yu. Mayorov, О.V. Vyazovskaya
The range of Kolmogorov1Sinay entropy (KSe) in the cortex and key limbic1reticular brain formations

was stated for rats under free behaviour conditions in the state of sound wakefulness. The KSe response to
acute immobilization stress was investigated. The KSe stable increase was stated in the cortical and subcor1
tical brain formations that could be an indicator of a new state of the brain that is typical for the chronic
emotional stress. Under immobilization conditions against the chronic emotional stress background there
was a paradoxical response in the form of the KSe degree decreasing that might reflect resistance lowered
and a breakdown of adaptive mechanisms. It is concluded that KSe degree is a valid parameter of quantita1
tive estimation for individual resistance of neurodynamic systems under stress conditions.

Key words: emotional stress, EEG, immobilization, nonlinear analysis.
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СОСТОЯНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНО�АНТИОКСИДАНТНЫХ ПРОЦЕССОВ
ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ТРАВМЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Т.В. Звягинцева, К.Б. Герман
Харьковский государственный медицинский университет

Изучены показатели окислительно1антиоксидантного гомеостаза на фоне обезболива1
ния эфиром, кетамином, пропофолом, тиопенталом натрия, а также при хирургической
травме на фоне тех же видов обезболивания в эксперименте. Установлен однонаправлен1
ный характер изменений продуктов пероксидации как при анестезии тиопенталом на1
трия, кетамином, пропофолом, так и при моделировании хирургической травмы с про1
ведением анестезии теми же анестетиками. Анестезия пропофолом в меньшей степени
приводит к активации процессов ПОЛ в крови, сохраняя активность АО1ферментов.
Ключевые слова: окислительно�антиоксидантный гомеостаз, хирургическая трав�
ма, анестезия, стресс.

взаимодействие и достаточная активность
всех компонентов антиоксидантной защи1
ты. Определение ключевых антиоксидант1
ных ферментов для оценки общего состоя1
ния антиоксидантных систем (АОС) вполне
правомерно, поскольку, кроме прямого дей1
ствия, они влияют на неферментативные ре1
акции, регулируя их интенсивность, инак1
тивируя продукты цепной реакции и тем са1
мым уменьшая возможность разветвления
цепей [5].

Целью настоящего исследования яви1
лось выяснение роли различных компонен1
тов хирургической травмы в дисбалансе окис1
лительно1антиоксидантного гомеостаза.

Материал и методы. Опыты проведены на
54 крысах1самцах линии Вистар массой 220–
240 г. Моделью операционной травмы служи1
ла лапаротомия и дальнейшее послойное
ушивание раны. Животные были разделены
на восемь групп по шесть в каждой. Для изу1
чения влияния анестезиологического посо1
бия на уровень продуктов пероксидации и ак1
тивность антиоксидантных ферментов жи1
вотным 11й группы проводили эфирный нар1
коз, животным 2, 3 и 41й групп внутрибрю1
шинно вводили следующие анестетики: тио1
пентал натрия в дозе 15 мг/кг, кетамин в до1
зе 7 мг/кг, пропофол в дозе 7–10 мг/кг соот1
ветственно. Для изучения влияния хирурги1
ческого вмешательства как компонента хи1
рургической травмы животным остальных
групп проводили лапаротомию с дальнейшим
послойным ушиванием раны: 51й – под эфир1
ным наркозом (группа сравнения), 61й – ане1
стезия тиопенталом натрия, 71й – кетами1
ном, 81й – пропофолом в аналогичных дозах.
Кроме того, исследовали интактных крыс.

Забор крови проводился у животных 1–
41й групп в стадии хирургического сна, 5–
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Активация перекисного окисления липи1
дов (ПОЛ) – общая универсальная реакция
клеток на экстремальные воздействия. Из1
вестна сигнальная роль активации ПОЛ в ме1
ханизмах запуска стресс1реакции живой сис1
темы при различных экстремальных воздей1
ствиях, что расценивается как патогенети1
чески необходимый начальный этап процес1
са [1].

Хирургическая травма – программируе1
мый стресс, следствием которого являются
известные и хорошо изученные нарушения
деятельности сердечно1сосудистой, дыха1
тельной, нейроэндокринной, выделительной
систем, метаболические нарушения [2, 3].
Чрезмерная стрессорная реакция, возникаю1
щая уже в дооперационном периоде под
влиянием основного и сопутствующих забо1
леваний, интоксикации, нарушений водно1
электролитного и кислотно1щелочного со1
стояний, гиповолемии и психоэмоциональ1
ного напряжения, во время оперативного ле1
чения еще более возрастает и приводит к вы1
сокому уровню нейроэндокринной напря1
женности [4]. Хирургическая травма много1
компонентна. Вклад в активацию процессов
ПОЛ непосредственно воздействия хирурги1
ческой травмы и анестезиологического посо1
бия не изучены.

Повреждающему действию продуктов
ПОЛ противостоит сложная многокомпо1
нентная физиологическая система антиок1
сидантной защиты, которая обеспечивает
связывание и модификацию радикалов, пре1
дупреждает их образование или разлагает пе1
рекиси. Механизм действия отдельных
звеньев антиоксидантной защиты различен.
Для полноценного обеспечения «безопасно1
сти» клеток от токсического действия про1
дуктов пероксидации необходимы четкое
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81й групп – после лапаротомии и послойного
ушивания раны. Определяли диеновые ко1
нъюгаты (ДК) и ТБК1активные продукты [6].
Параллельно в эритроцитах определяли ак1
тивность ключевых ферментов АОС – супер1
оксиддисмутазы (СОД) и каталазы (Кат) [6].

Опыты осуществляли в соответствии со
Статусом Украинской ассоциации по биоэти1
ке (1992), требованиями Европейской кон1
венции по защите позвоночных животных,
директивами Совета Европейского экономи1
ческого товарищества по защите позвоноч1
ных животных (Страсбург, 1986). Получен1
ные данные обрабатывали статистически с
применением t1теста Стьюдента [7].

Результаты и их обсуждение. Концентра1
ция продуктов ПОЛ у интактных животных
составила: ДК плазмы – (6,34±0,21) мкМ/мл,
ДК эритроцитов – (3,38±0,24) мкМ/мл,
ТБК1активных продуктов плазмы – (0,48±
0,04) нМ/мл и ТБК1активных продуктов
эритроцитов – (1,57±0,76) нМ/мл.

После проведения животным анестезии
эфиром, тиопенталом натрия, кетамином,
пропофолом концентрации ДК плазмы зна1
чительно увеличились (рис. 1): ДК плазмы
соответственно в 2,9; 5,9; 4,8 и 6,1 раза; ДК
эритроцитов – соответственно в 3,9; 4,9; 3,4
и 4,8 раза.

Концентрация ТБК1активных продуктов
ПОЛ плазмы и эритроцитов также была уве1
личенной при введении большинства анесте1

тиков (рис. 2): в плазме эти показатели уве1
личивались в 1,8; 3,3; 4,3 и 4,1 раза соот1
ветственно; в эритроцитах увеличение обна1
руживалось во 2–41й группах в 5,1; 1,5 и 3,6
раза соответственно.

Активность СОД в крови интактных жи1
вотных составила (0,38±0,01) усл.ед., Кат –
(3,64±0,09) усл.ед. При введении эфира,
тиопентала натрия, кетамина активность
СОД достоверно снижалась и составила
25,0; 51,3 и 42,1 % от уровня интактных
животных (рис. 3, а). В 41й группе (введение
пропофола) достоверных изменений актив1
ности СОД не выявлено.

Активность Кат выросла на 54,9 % при
введении пропофола. На фоне введения дру1
гих анестетиков отмечалась тенденция к
увеличению активности фермента (рис. 3, б).

На следующем этапе исследовали процес1
сы ПОЛ в крови экспериментальных живот1
ных при лапаротомии на фоне введения раз1
личных анестетиков (рис. 4).

В группе сравнения (анестезия эфиром)
концентрация ДК плазмы составила (19,12±
1,45) мкМ/мл, ДК эритроцитов – (28,01±
3,10) мкМ/мл, ТБК1активных продуктов
ПОЛ плазмы – (1,04±0,04) мкМ/мл, ТБК1ак1
тивных продуктов ПОЛ эритроцитов –
(1,66±0,04) нМ/мл.

Концентрация ДК плазмы достоверно по1
вышалась во всех группах: на 139 % при
анестезии тиопенталом натрия, на 130 %
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Рис. 1. Содержание ДК плазмы (а) и эритроцитов (б) у крыс при введении различных видов анестетиков.
Здесь и на рис. 2 и 3 * достоверность различий с группой интактных животных (95 %), р<0,05

Рис. 2. Содержание ТБК1активных продуктов ПОЛ плазмы (а) и эритроцитов (б) у крыс
при введении различных видов анестетиков
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при анестезии кетамином и на 105 % при
анестезии пропофолом (рис. 4, а). Динами1
ка изменений уровня ДК эритроцитов была
аналогичной: увеличение на 56, 60 и 32 %
относительно группы сравнения соответст1
венно (рис. 4, б).

Концентрация ТБК1активных продуктов
ПОЛ плазмы при анестезии тиопенталом на1
трия оставалась в пределах значений, полу1
ченных в группе сравнения (рис. 5, а). При
анестезии кетамином и пропофолом уровень
ТБК1активных продуктов ПОЛ плазмы уве1
личивался на 118 и 135 % относительно
группы сравнения. Концентрация ТБК1ак1
тивных продуктов ПОЛ эритроцитов была
достоверно выше во всех исследуемых груп1
пах: на 71, 83 и 104 % превышала показа1
тели группы сравнения (рис. 5, б).

Уровень активности СОД при лапарото1
мии с применением различных видов обезбо1
ливания достоверно не отличался от таково1
го группы сравнения – лапаротомия под эфир1
ным наркозом (рис. 6, а). Резко снизилась ак1
тивность СОД во всех экспериментальных
группах относительно интактных животных
(рис. 6, а). Изменения активности Кат были
разнонаправленными (рис. 6, б). При анесте1
зии тиопенталом натрия активность фермен1
та снижалась на 56,4 %, при анестезии про1
пофолом – увеличивалась на 32 % относи1
тельно группы сравнения и не изменялась
при анестезии кетамином.

Таким образом, исследованиями уста1
новлены значительная активация свободно1
радикальных процессов и снижение антира1
дикальной защиты при использовании ши1
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Рис. 3 Активность СОД (а), Кат (б) в крови крыс при введении различных анестетиков

Рис. 4. Содержание ДК плазмы (а) и эритроцитов (б) у крыс при лапаротомии и различных видах
обезболивания.

Здесь и на рис. 5, 6 # достоверность различий с группой сравнения (95 %), р<0,05
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Рис. 5. Содержание ТБК1активных продуктов плазмы (а) и эритроцитов (б) у крыс при лапарото1
мии и различных видах обезболивания
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роко применяемых анестетиков: тиопента1
ла натрия, кетамина, пропофола. Анализ
вклада компонентов хирургической травмы
в дисбаланс окислительно1антиоксидантно1
го гомеостаза позволяет заключить, что ак1
тивация процессов ПОЛ и снижение актив1
ности антиоксидантных ферментов возника1
ют на этапе проведения анестезиологическо1
го пособия. В дальнейшем хирургическое
вмешательство радикально не изменяет про1
цессы ПОЛ и уровень антиоксидантной за1
щиты. Видимо, анестетики, являясь ксено1
биотиками, могут сами усиливать процессы
ПОЛ и снижать антиоксидантные возмож1
ности организма [8].

Наряду с этим, по результатам проведен1
ных исследований можно сделать вывод о
наиболее протекторном виде анестезии. Ане1
стезия пропофолом в меньшей степени при1
водит к активации процессов ПОЛ в крови,
сохраняя активность антиоксидантных фер1
ментов.

Факт активации ПОЛ и снижения уров1
ня антиоксидантных ферментов при хирур1
гической травме с применением различных
анестетиков подтвержден нами в клиниче1
ских исследованиях [9], из которых выте1
кает необходимость коррекции нарушений
окислительно1антиоксидантного гомеостаза
в дооперационном периоде.
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Рис. 6. Активность СОД (а), Кат (б) в крови крыс при лапаротомии и введении различных анестетиков

           Интакт   Эфир Тиопентал Кетамин Пропофол
                                        натрия

         Интакт  Эфир  Тиопентал Кетамин Пропофол
                                        натрия
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СТАН ОКИСЛЮВАЛЬНО-АНТИОКСИДАНТНИХ ПРОЦЕСІВ ПРИ ХІРУРГІЧНІЙ ТРАВМІ В ЭКСПЕРИМЕНТІ

Т.В. Звягінцева, К.Б. Герман
Вивчені показники окислювально1антиоксидантного гомеостазу при знеболюванні кетаміном, про1

пофолом, тіопенталом натрію, а також при хірургічній травмі на тлі тих самих видів знеболювання в
експерименті. Встановлений однаковий характер змін як при анестезії тіопенталом натрію, кетаміном,
пропофолом, так і при моделюванні хірургічної травми з анестезією тими самими анестетиками.
Анестезія пропофолом в меншому ступені призводить до активації процесів ПОЛ у крові та зберігає
активність АО1ферментів.

Ключові слова: окислювально�антиоксидантний гомеостаз, хірургічна травма, анестезія, стрес.

STATE OF OXIDANT-ANTIOXIDANT PROCESSES UNDER SURGICAL TRAUMA IN EXPERIMENT
T.V. Zvyagintseva, K.B. German

It was researched, in the experiment, the indices of oxidant1antioxidant homeostasis against a back1
ground of ether, ketamin, propofol, thiopental natrium anesthesia and against a background of the same
kinds of anesthesia under surgical trauma. It was established the one1way character of peroxide products
changes both under ketamin, propofol, thiopental natrium anesthesia and under modelling of surgical
trauma of the same kinds of anesthesia. Propofol narcosis conserve antioxidant enzymes activity.

Key words: free radical processes, surgical trauma, anesthesia, stress.
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ДЕЯКІ МЕХАНІЗМИ ПОРУШЕНЬ РЕПАРАТИВНОЇ РЕГЕНЕРАЦІЇ
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ПРИ ВИРАЗКОВІЙ ХВОРОБІ

Н.М. Кононенко
Національний фармацевтичний університет, м. Харків

Порушення репаративних процесів у слизовій оболонці шлунка при гастральних вираз1
ках пов’язані зі зміною місцевої імунної системи, що виявлялося порушенням Т1клі1
тинної ланки імунітету, зниженням активності й інтенсивності фагоцитарної функції
поліморфно1ядерних лейкоцитів, уповільненням динаміки їх поглинальної здатності.
При цьому активізувалося перекисне окиснення ліпідів у крові на фоні недостатньої
антиоксидантної активності крові і слизової оболонки шлунка.
Ключові слова: виразка шлунка, імунна система, репарація, перекисне окиснення ліпідів.

вах віварію. Щури були розподілені на кон1
трольну і дослідну групи (по 30 у кожній).
Усі маніпуляції на тваринах проводили під
гексеналовим наркозом (60 мг/кг підшкірно)
відповідно до Міжнародних принципів Євро1
пейської конвенції про захист хребетних тва1
рин, які використовуються для експеримен1
тальних та інших наукових цілей (Страс1
бург, 1986). У щурів дослідної групи відтво1
рювали хронічну виразку шлунка за Окабе
[4]. В якості контролю використовували не1
справжньооперованих тварин. Зрізи біопта1
тів забарвлювали гематоксиліном і еозином,
пікрофуксиновою сумішшю за ван Гізон, аль1
ціановим синім, проводили ШІК1реакцію [5].
За допомогою толуїдинового синього вияв1
ляли і підраховували тканинні базофіли,
приймаючи до уваги ступінь їх дегрануляції.
Для виявлення ДНК препарати забарвлюва1
ли галоціанін1хромовокислими квасцями за
Sandrіtter [6]. Для видалення РНК зрізи по1
передньо інкубували в розчині кристалічної
рибонуклеази. В біоптатах із країв виразки і
рубця проводили кількісне визначення ДНК
за допомогою однохвильової цитоспектрофо1
тометрії на фотометрі «Opton» (Німеччина).
Клітини зі вмістом (плоїдністю) за період 1–
2 та 2–3 с розглядали як клітини в G

1
1періоді;

3–4 с – у S1періоді, 4–5 с – у G
2
1періоді міто1

тичного циклу [7]. Кількісну оцінку лімфо1
цитів, плазмоцитів, полінуклеарних лейко1
цитів, еозинофілів, макрофагів і фібробластів
у СОШ проводили в забарвлених гематокси1
ліном і еозином препаратах стереометричним
методом за допомогою окулярної вимірюваль1
ної сітки Г.Г. Автандилова [8]. Кількість
міжепітеліальних лімфоцитів (МЕЛ) розра1
ховували на 1000 епітеліальних клітин СОШ.
Вивчали показники клітинного імунітету:
Т1лімфоцити за Jondal, активні Т1лімфо1
цити за Wybran, теофілінстійкі і теофілін1
чутливі Т1лімфоцити за Shore [9]. Фагоци1
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Останніми роками досягнуті успіхи у ви1
вченні патогенезу виразкової хвороби. У
зв’язку з виявленням Helіcobacter pylorі ви1
значена її роль в ульцерогенезі, однак єдиної
точки зору з цього питання немає [1]. Мало
дослідженими є механізми загоєння вираз1
ки і процеси репаративної регенерації [2]. В
процесі репаративної регенерації виявляєть1
ся єдність запалення, регенерації і фіброзу –
власне кажучи, нерозривних компонентів ці1
лісної тканинної реакції на ушкодження [3].
Кожна з фаз причинно1наслідкового ланцю1
га готує і запускає наступну, визначаючи
інтенсивність і поширеність її реалізації.
Аутореалізація на кожному етапі безупинно
здійснюється за допомогою міжклітинних
взаємодій. Кінцевою метою цієї «автоматич1
ної» реакції є ліквідація ушкодження, тобто
максимальне анатомічне відновлення ткани1
ни з мінімальними в даних умовах функціо1
нальними втратами. Очевидною є необхід1
ність вивчення усіх фаз складного процесу
репаративної регенерації при виразковій
хворобі і факторів, що впливають на цей про1
цес. Доведено активну участь імунної систе1
ми організму в репаративних процесах [3],
але місцева імунна система шлунка при ви1
разковій хворобі не вивчалася. В останні ро1
ки з’явилися повідомлення про активацію
процесів перекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ) у крові при виразковій хворобі. У
зв’язку з цим метою даного дослідження бу1
ло морфологічне дослідження характеру ре1
паративної регенерації слизової оболонки
шлунка (СОШ) при експериментальній гаст1
ральній виразці і встановлення участі місце1
вої імунної системи шлунка, антиоксидант1
них систем (АОС) крові і СОШ в репаратив1
них процесах при виразці.

Матеріал і методи. Досліди проведено на
60 нелінійних щурах1самцях масою (200±
10) г. Тварин утримували в стандартних умо1



43

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2006. № 4

тарну активність поліморфно1ядерних лей1
коцитів виявляли за методом Г.І. Підіпри1
гори [9, 10]. З показників ПОЛ визначали
концентрацію гідроперекисів ліпідів, рівень
малонового діальдегіду (МДА) спектрофото1
метричним методом [11]. Активність Cu/Zn1
супероксиддисмутази (Cu/Zn1СОД) в еритро1
цитах і біоптаті з країв виразки досліджува1
ли хемілюмінесцентним методом [11]. Стати1
стичну обробку отриманих даних проводили
з використанням t1критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення. Гістоло1
гічно у тварин дослідної групи на 31й день
експерименту виразковий дефект характери1
зувався великими вогнищами некрозу в дні
виразки, він був інфільтрований фібрином,
еозинофілами й нейтрофілами з домішкою
лімфоцитів і макрофагів. В епітелії періуль1
церозної ділянки спостерігали дуже низький
відсоток ДНК1синтезуючих клітин у S (син1
тетичному) і G

2
 (постсинтетичному) періодах

клітинного циклу (таблиця), що свідчило

Т1клітинної ланки імунітету свідчило підви1
щення кількості Т1лімфоцитів і їх теофілін1
чутливої субпопуляції в 1,5 рази, зниження
вмісту активних Т1лімфоцитів у 2 рази в
порівнянні з контролем. Нами виявлено зни1
ження активності й інтенсивності фагоци1
тарної функції поліморфно1ядерних лейко1
цитів, уповільнення динаміки їхньої погли1
нальної здатності.

У запальному інфільтраті СОШ виявле1
на велика кількість нейтрофілів, еозинофі1
лів, макрофагів – клітин, що сприяють очи1
щенню дна виразки від некротичних мас. Се1
ред тканинних базофілів переважали макси1
мально дегранульовані. За даними літерату1
ри, це свідчить про вивільнення біологічно
активних речовин (БАР) – тканинного гіста1
міну і серотоніну, які підтримують запальну
реакцію в зоні виразкового дефекту [12]. Ус1
тановлено, що при виразці шлунка значно
зростала концентрація продуктів ПОЛ у кро1
ві: вміст гідроперекисів ліпідів збільшувався

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

* р<0,05.

Показники синтезу ДНК в епітеліальних клітинах,
місцевої імунної системи періульцерозної зони, ПОЛ в крові й АОС крові

і СОШ при виразці шлунка у щурів (n=10) (S±s
x
)

про недостатнє розмноження клітин. На спо1
творення регенерації вказувало порушення
плоїдності і поява пара1 і гетероплоїдних
ядер. Зміни місцевої імунної системи шлун1
ка стосувалися всіх трьох лімфоїдних утво1
рень: лімфоцитів і плазмоцитів СОШ, лімфо1
їдних фолікулів і МЕЛ, що свідчило про акти1
вацію Т1клітинної ланки імунітету. Об’ємна
частка лімфоцитів зростала в порівнянні з
контролем у 7,6 раза, об’ємна частка плаз1
матичних клітин не змінювалася, кількість
МЕЛ підвищувалася в 1,3 раза в порівнянні
з контролем. Кількість лімфоїдних фоліку1
лів була зовсім невеликою. Про порушення

в 2,6 раза, МДА – в 1,8 раза в порівнянні з
контролем, а АОС пригнічувалася: знижу1
валася активність еритроцитарної Cu/Zn1
СОД у 2 рази, СОД у біоптаті з країв виразки
в 1,9 раза в порівнянні з контролем. У ході
експерименту (на 281й день) регенерація епі1
телію здійснювалася досить повно: збільшу1
валася кількість ДНК1синтезуючих клітин,
при цьому в шлунковому епітелії середня
плоїдність ядер нормалізувалася і переважа1
ла фаза диференціації. Нами відзначена акти1
вація місцевої імунної системи: збільшення
кількості і розмірів лімфоїдних фолікулів,
зростання кількості МЕЛ, висока об’ємна ча1
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стка лімфоцитів, підвищення вмісту актив1
них Т1лімфоцитів. При вивченні клітинного
складу слизової оболонки періульцерозної
зони виявлено зменшення числа еозинофі1
лів, збільшення відсотка максимально і по1
мірно гранульованих тканинних базофілів,
з чим пов’язане зниження вмісту вільних
БАР. Відзначено зменшення вмісту гідропе1
рекисів ліпідів і МДА в крові, однак при збе1
реженні в дні виразки деструктивних про1
цесів ці показники залишалися підвище1
ними. Нами показана різна динаміка актив1
ності СОД у процесі загоєння виразки в по1
рівнянні з початковими величинами (табли1
ця). Більш виражене зниження активності
даного ферменту в еритроцитах було у тва1
рин, у яких при гістологічному дослідженні,
поряд із грануляційною тканиною, виявлені
вогнища некрозу. Якщо вогнищ некрозу не
було виявлено, а грануляційну тканину по1
кривав однорядний незрілий епітелій, то зни1
ження активності ферменту було помірним.
При повній епітелізації виразкового дефекту
активність СОД не відрізнялася від такої в
контролі. У біоптаті після загоєння виразки
активність СОД підвищилася в 1,5 рази в
порівнянні з контролем.

Отже, при виразці шлунка в ранній тер1
мін (31тя доба від початку експерименту) в
періульцерозній зоні переважали деструктив1
но1запальні зміни СОШ і знижувалися ре1
генераторні процеси, що супроводжувалося
зниженням числа ДНК1синтезуючих клітин.
Порушувалася місцева імунна система шлун1
ка (знижувалася об’ємна частка плазматич1
них клітин, МЕЛ) і фагоцитарна функція

поліморфно1ядерних лейкоцитів, підтриму1
вався високий рівень тканинного гістаміну,
про що свідчила велика кількість дегранульо1
ваних тканинних базофілів. При вивченні
процесів ПОЛ була виявлена активізація
ПОЛ у крові на фоні недостатньої антиокси1
дантної активності крові і СОШ. В міру за1
гоєння виразки зростало число ДНК1синте1
зуючих клітин, збільшувалася кількість
МЕЛ і лімфоїдних клітин, показники ПОЛ
при цьому знижувалися, а АОС – підвищува1
лися. Нами відзначена залежність консолі1
дації виразки від ступеня зменшення актив1
ності СОД – ферменту, що бере участь у ан1
тиоксидантних процесах. При високому сту1
пені зниження активності ферменту у тва1
рин загоєння виразки не відбувалося, при
помірному ступені зниження репарація була
неможливою (у щурів спостерігалося від1
торгнення покривного епітелію з утворенням
ерозій), при нормальному рівні ферменту
відзначалася повна епітелізація виразково1
го дефекту. Таким чином, показники актив1
ності СОД можуть мати при виразковій хво1
робі прогностичне значення, вони дозво1
ляють скласти уявлення про завершеність
чи незавершеність виразкового процесу.

Висновок
Механізмами змін репаративної регенера1

ції в слизовій оболонці шлунка при виразці є
порушення місцевої імунної системи шлунка,
підвищення концентрації гідроперекисів лі1
підів і малонового діальдегіду в крові на фоні
різкого зниження активності супероксиддис1
мутази крові і слизової оболонки шлунка.
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НЕКОТОРЫЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЙ РЕПАРАТИВНОЙ РЕГЕНЕРАЦИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ
ЖЕЛУДКА ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ
Н.Н. Кононенко

Нарушения репаративных процессов в слизистой оболочке желудка при гастральных язвах связа1
ны с изменением местной иммунной системы, что проявлялось нарушением Т1клеточного звена им1
мунитета, снижением активности и интенсивности фагоцитарной функции полиморфно1ядерных
лейкоцитов, замедлением динамики их поглотительной способности. При этом активизировалось
перекисное окисление липидов в крови на фоне недостаточной антиоксидантной активности крови и
слизистой оболочки желудка.

Ключевые слова: язва желудка, иммунная система, репарация, перекисное окисление липидов.

SOME MECHANISMS OF INFRINGEMENTS REPARATION OF NEOGENESIS IN MUCOSA OF STOMACH
AT PEPTIC ULCER
N.N. Kononenko

The infringements reparation of processes in mucosa of stomach at peptic ulcers are connected to
change of aboriginal immune system, that showed by infringement Т1cellular of a link of immunity, drop
of activity and intensity of cytophagous function of polymorphonuclear leukocytes, retardation of dyna1
mics of their absorbing capacity. Thus the peroxide oxidation of lipids in a blood on a background poor
antioxidation of activity of a blood and mucosa of stomach was activated.

Key words:  ulcer of stomach, immune system, reparation, lipid peroxidization.
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РОЛЬ БИОЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ И МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ
В РАЗВИТИИ ПАРЕЗОВ И ПАРАЛИЧЕЙ КИШЕЧНИКА

ПРИ СТРАНГУЛЯЦИОННОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ
А.Н. Довженко

Харьковская медицинская академия последипломного образования

В эксперименте на белых крысах установлено снижение содержания макроэргических
соединений в стенке кишки на фоне повышения неорганического фосфора и их противо1
положная динамика в сыворотке крови; накопление продуктов гликолиза, снижение
уровня общих липидов, активация процессов ПОЛ и снижение антиоксидантной актив1
ности в стенке кишки и в сыворотке крови животных. Зарегистрированные изменения
свидетельствуют о важной роли биоэнергетических и метаболических нарушений в па1
тогенезе парезов и параличей желудочно1кишечного тракта при острой кишечной не1
проходимости.
Ключевые слова: парезы и параличи кишечника, биоэнергетические и метаболиче�
ские нарушения.

моделировали СКН путем перевязки лигату1
рой терминальной петли тонкой кишки с ее
брыжейкой у илеоцекального угла. Ложно1
оперированных крыс, составивших кон1
трольную группу, было 9. Животные со СКН
не выживали более 48 часов после операции,
что определило сроки выведения их из экс1
перимента равными группами по 8 крыс че1
рез 24 и 48 часов.

Материалом для исследования явились
кровь животных и участки ткани тонкой
кишки выше места препятствия. Сразу по1
сле выведения животных из опыта путем де1
капитации проводился забор проб крови с по1
следующим получением из нее сыворотки для
биохимических исследований. Иссеченные
участки тонкой кишки помещали в жидкий
азот и размораживали непосредственно перед
исследованиями. В гомогенатах из тканей
кишки и в сыворотке крови определяли со1
держание аденозинтрифосфата (АТФ) и креа1
тинфосфата (КФ) [5], неорганического фос1
фора (НФ) по Фиске–Суббароу [6] и антиок1
сидантную активность (АОА) [7]. В тканях
изучали содержание пирувата по Friedemann
[8], лактата по Barker [9], лактатдегидроге1
назы (ЛДГ) [10], общих липидов, диеновых
конъюгат (ДК) и малонового диальдегида
(МДА) [11]. В сыворотке крови определяли
содержание пирувата по Умбрайту, лактата,
ЛДГ по Natalson, общих липидов по цветной
реакции с сульфофосфованилиновым реакти1
вом, ДК и МДА [12]. Полученные в экспери1
менте показатели были подвергнуты стати1
стической обработке с использованием непа1
раметрического метода сравнения независи1
мых выборок по критерию Манна–Уитни.

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Угнетение двигательной активности же1
лудочно1кишечного тракта (ЖКТ), вплоть
до развития тяжелых парезов и параличей,
является неотъемлемым компонентом любо1
го вида острой кишечной непроходимости
[1]. Многообразие и недостаточная изучен1
ность механизмов развития моторно1эвакуа1
торных нарушений ЖКТ, высокая частота
их возникновения и неудовлетворительные
результаты лечения свидетельствуют о чрез1
вычайной актуальности проблемы [2]. Веду1
щую роль в патогенезе парезов и параличей
кишечника исследователи отводят нервным
и гуморальным влияниям на сократитель1
ную активность кишечной мускулатуры,
ишемии, структурным повреждениям нерв1
но1мышечного аппарата, а также сочетанию
этих факторов [3]. Недостаточно изучено
значение биоэнергетических и метаболиче1
ских изменений в тканях кишечника и в сы1
воротке крови, а также их взаимосвязь в раз1
витии послеоперационных моторно1эвакуа1
торных нарушений ЖКТ.

Целью исследования явилось изучение
биоэнергетических и метаболических нару1
шений в кишечной стенке и сыворотке кро1
ви белых крыс при странгуляционной ки1
шечной непроходимости (СКН).

Материал и методы. Экспериментальные
исследования были проведены на 25 крысах
линии Вистар обоего пола массой 200–250 г.
Содержание, уход и методы работы с живот1
ными соответствовали общепринятым нор1
мам [4]. Крыс оперировали в асептических
условиях под внутримышечным наркозом
(калипсол 125 мг/кг массы тела). Основную
группу составили 16 животных, у которых
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Результаты и их обсуждение. Анализ ре1
зультатов исследований показал, что через
24 и 48 часов после моделирования СКН в
стенке тонкой кишки наблюдалось резкое
падение содержания АТФ и КФ на 64,0 и
69,6 % соответственно. В эти же сроки на
фоне снижения уровня макроэргических со1
единений отмечалось повышение содержа1
ния в стенке кишки НФ – на 41,7 и 71,0 %
(табл. 1).

терь НФ из кишечника, также вызывает уг1
нетение моторики ЖКТ.

Метаболические нарушения в тканях
кишки и сыворотке крови при СКН характе1
ризуют показатели системы «лактат–пиру1
ват–ЛДГ» (табл. 2). Через 24 часа уровень
пирувата в стенке кишки и сыворотке крови
животных снижался на 13 и 23 % (р<0,05)
соответственно. Спустя 48 часов содержание

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Таблица 1. Динамика содержания макроэргических соединений в стенке тонкой кишки
и в сыворотке крови крыс при странгуляционной кишечной непроходимости (M±m)

* р<0,05.

Повышенный распад АТФ и КФ в кишеч1
ной стенке обусловлен интенсивным исполь1
зованием их при сокращении кишечной мус1
кулатуры вследствие усиления перистальти1
ки кишечника на начальных этапах разви1
тия СКН, а также тканевой гипоксией, уг1
нетением окислительного фосфорилирова1
ния и компенсаторной активацией гликоли1
за. Рост концентрации НФ связан с усилен1
ным распадом АТФ до аденозиндифосфата и
НФ, что свидетельствует о повышенном рас1
ходовании АТФ в процессе сокращения ки1
шечной мускулатуры и угнетении ресинтеза
АТФ. Дефицит биоэнергетичесих ресурсов в
кишечной стенке является важным факто1
ром в развитии парезов и параличей кишеч1
ника при СКН.

Уровень АТФ в сыворотке крови, напро1
тив, повышался. Так, через 24 часа он увели1
чивался на 47 %, а через 48 часов – на 62,1 %
по сравнению с контролем. В эти же сроки в
сыворотке крови зарегистрировано достовер1
ное снижение содержания НФ. Повышение
концентрации АТФ может быть связано с на1
рушением его утилизации из сыворотки кро1
ви поврежденными клетками или поступле1
нием в кровяное русло из поврежденных кле1
ток тонкой кишки. По данным [13], повы1
шенная концентрация АТФ в сыворотке кро1
ви угнетает моторику всех отделов ЖКТ. Ги1
пофосфатемия, обусловленная снижением
интестинальной абсорбции и увеличением по1

пирувата в тканях и сыворотке крови суще1
ственно не изменялось.

Интенсификация гликолитических про1
цессов проявлялась достоверным нарастани1
ем концентрации лактата в стенке кишки че1
рез 24 и 48 часов на 88 и 112 % соответст1
венно. Аналогичные изменения содержания
лактата выявлены и сыворотке крови: уро1
вень его был повышенным на 69 % во все сро1
ки эксперимента. Концентрация ЛДГ в стен1
ке кишки не отличалась от контрольного
значения, а в сыворотке крови на протяже1
нии всего эксперимента была достоверно ни1
же. Эти изменения связаны с развитием ги1
поксии в тканях кишки и активацией ана1
эробного гликолиза. Реакция гликолиза
идет преимущественно в направлении обра1
зования лактата из пирувата, чем и объяс1
няется высокий уровень молочной кислоты
в стенке кишки. Избыток лактата диффун1
дирует из клеток в кровоток и вызывает ги1
перлактатемию. Выявленные метаболиче1
ские изменения могут являться одним из па1
тогенетических факторов в развитии паре1
зов и параличей кишечника при СКН.

Тканевая гипоксия при СКН приводит к
интенсификации процессов ПОЛ (табл. 3).
Продукты ПОЛ, обладая высокой токсично1
стью, инактивируют многие ферментные
системы и усугубляют метаболические и
функциональные нарушения как в стенке
кишки, так и в сыворотке крови.
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Таблица 2. Показатели активности системы «лактат–пируват–ЛДГ» в стенке тонкой
кишки и сыворотке крови крыс при странгуляционной кишечной непроходимости (M±m)

* р<0,05.
Таблица 3. Динамика содержания общих липидов, продуктов ПОЛ и показателя АОА

в стенке тонкой кишки и сыворотке крови крыс
при странгуляционной кишечной непроходимости (M±m)

* р<0,05.

Содержание общих липидов в тканях
кишки и сыворотке крови достоверно снижа1
лось по сравнению с контролем: через 24 ча1
са на 28,0 и 16,7 % соответственно, а через
48 часов на 49,7 и 34,8 %.

Эти изменения связаны с активацией про1
цессов ПОЛ, для которых общие липиды яв1
ляются основным субстратом, а также со сни1
жением всасывания липидов в кишечнике и
нарушением их поступления в кровь и лимфу.

Во все сроки эксперимента уровень ДК
достоверно синхронно повышался в стенке

тонкой кишки и сыворотке крови. Аналогич1
но ДК изменялось содержание МДА – рост
этого метаболита зарегистрирован в тканях
и сыворотке также во все сроки наблюдения.
В ответ на активацию процессов ПОЛ отмече1
ны достоверный рост АОА в 11е сутки экспе1
римента в тканях кишки на 27,9 % и сниже1
ние этого показателя в сыворотке крови на
9,9 %. На 21е сутки зарегистрировано досто1
верное снижение АОА как в тканях, так и в
сыворотке крови, обусловленное истощени1
ем компенсаторных механизмов антиокси1
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дантной системы. Выявленные нарушения
обмена липидов также могут вызывать раз1
витие моторно1эвакуаторных расстройств
ЖКТ.

Выводы
1. При странгуляционной кишечной не1

проходимости в тканях тонкой кишки и сы1
воротке крови животных выявлены как
сходные, так и отличительные закономерно1
сти в течении патологического процесса.

2. Сходные закономерности в тканях и
сыворотке крови проявлялись ростом содер1
жания лактата, снижением уровня общих
липидов, накоплением продуктов ПОЛ на фо1
не снижения антиоксидантной активности.

3. Отличительные особенности заключа1
лись в дефиците макроэргических соедине1
ний и увеличении содержания неорганиче1
ского фосфата в стенке кишки на фоне повы1
шения уровня АТФ и снижения неорганиче1
ского фосфата в сыворотке крови.

4. Установленные биоэнергетические и
метаболические нарушения можно охарак1
теризовать как переход окислительного фос1
форилирования на путь анаэробного глико1
лиза, основу их составляет циркуляторная
гипоксия стенки кишки. Эти нарушения яв1
ляются не только пусковым механизмом, но
и поддерживающим фактором в развитии па1
резов и параличей кишечника при странгу1
ляционной кишечной непроходимости.

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Литература

1. Ерюхин И.А., Петров В.П., Ханевич М.Д. Кишечная непроходимость: Руководство для врачей.
21е изд. СПб.: Питер, 1999. 448 с.

2. Шальков Ю.Л., Кобландин С.Н. Послеоперационный илеус (механическая и паралитическая
кишечная непроходимость). Алма1Ата, 1993. 194 с.

3. Руководство по неотложной хирургии органов брюшной полости. Под ред. B.C. Савельева. М.,
Триада1Х, 2004. 640 с.

4. Западнюк И.П., Западнюк В.Н., Захария Е.А., Западнюк Б.В. Лабораторные животные. Разве1
дение, содержание, использование в эксперименте. К.: Вища школа, 1983. 383 с.

5. Алейникова Т.Л., Рубцова Г.В. Биохимия. Руководство к практическим занятиям по биологи1
ческой химии. М.: Высш. школа, 1988. 239 с.

6. Колб В.Г., Камышников В.С. Клиническая биохимия. Минск: Беларусь, 1982. 366 с.
7. Клебанов Г.И., Бабенкова И.В., Теселкин Ю.О. и др. Оценка антиокислительной активности

плазмы крови с применением желточных липопротеидов. Лаб. дело 1988; 5: 59–62.
8. Friedemann Th., Haugen G. The determination of pyruvate acid in tissues. G. Biol. Chem. 1943;

147, 2: 415–442.
9. Barker S., Summerson W. The colorimetric determination of lactic acid in biological material.

G. Biol. Chem. 1941; 138, 2: 535–554.
10. Лилли Р. Патогистологическая техника и практическая гистохимия. Пер. с англ. Под ред.

В.В. Португалова. М.: Мир, 1969. 639 с.
11. Верболович В.П., Подгорный Ю.К., Теплова Л.Л., Куркаев Р.К. Экстракция липидов для ком1

плексной количественной оценки свободнорадикального окисления. Лаб. дело 1989; 12: 57–59.
12. Камышников В.С. Справочник по клинико1биохимическим исследованиям и лабораторной ди1

агностике. М.: МЕДпресс1информ, 2004. 920 с.
13. Черпак Б.Д., Гройсман С.Д., Хамзек К. Послеоперационная функциональная непроходимость

кишечника. К.: Феникс, 1996. 99 с.

РОЛЬ БІОЕНЕРГЕТИЧНИХ І МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У РОЗВИТКУ ПАРЕЗІВ І ПАРАЛІЧІВ
КИШЕЧНИКА ПРИ СТРАНГУЛЯЦІЙНІЙ КИШКОВІЙ НЕПРОХІДНОСТІ

О.М. Довженко
В експерименті на білих щурах встановлено зниження вмісту макроергічних сполук у стінці

кишки на тлі підвищення неорганічного фосфору та їх протилежну динаміку в сироватці крові;
накопичення продуктів гліколізу, зниження рівня загальних ліпідів, активацію процесів ПОЛ і зни1
ження антиоксидантної активності в стінці кишки і сироватці крові тварин. Зареєстровані зміни
свідчать про важливу роль біоенергетичних і метаболічних порушень в патогенезі парезів і паралічів
шлунково1кишкового тракту при гострій кишковій непрохідності.

Ключові слова: парези і паралічі кишечника, біоенергетичні і метаболічні порушення.

ROLE OF BIOENERGETIC AND METABOLIC DISTURBANCES IN DEVELOPMENT OF PARESES AND
PARALYSES OF INTESTINE AT STRANGULYATION INTESTINAL OBSTRUCTION

A.N. Dovzhenko
In the experiment on white rats were established the decrease of maintenance of macroergic connec1

tions in the wall of bowel on a background increase inorganic phosphorus and their opposite dynamic in
serum; accumulation products of glycolysis, decrease of level of general lipids, activating of processes of
peroxide oxidation of lipids and decrease of antioxidant activity in the wall of bowel and in the serum. The
registered changes testify to the important role of bioenergetic and metabolic disturbances in pathogen1
esis of pareses and paralyses of gastroenteric tract at acute intestinal obstruction.

Key words: pareses and paralyses of intestine, bioenergetic and metabolic disturbances.
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ВЛИЯНИЕ РАЗНЫХ МЕТОДОВ ЛАЗЕРОТЕРАПИИ
НА СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ

ПРИ ОБОСТРЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА
М.К. Адейшвили=Сыромятникова

Харьковский государственный медицинский университет

В комплексном лечении больных при обострении хронического рецидивирующего пан1
креатита применяли внутривенное лазерное облучение крови и чрескожное лазерное
облучение. Оба вида лазеротерапии ускоряли клиническую ремиссию и положительно
влияли на прооксидантно1антиоксидантный баланс в крови больных. При этом в первом
случае быстрее устранялся диспептический синдром, во втором – эффективнее снижа1
лось проявление болевого синдрома.
Ключевые слова: хронический рецидивирующий панкреатит, лазерное облучение, про�
оксидантно�антиоксидантный баланс.

Целью настоящего исследования было
изучение влияния лазерного облучения на
про1 и антиоксидантный баланс при обостре1
нии ХРП при разных методах его применения.

Материал и методы. Было обследовано
83 больных (37 мужчин и 46 женщин) в воз1
расте 33–68 лет в период обострения ХРП.
Диагноз устанавливали на основе клиниче1
ской картины заболевания, показателей
УЗИ, данных клинического, инструменталь1
ного и биохимического анализа. Всем боль1
ным проводили базисную терапию, которая
включала диету, применение спазмолити1
ков, прокинетиков, ферментных препаратов.

Лазерную терапию проводили с исполь1
зованием разных характеристик излучения
и разных методов подведения облучения к
объекту. Часть больных (26 чел.) на фоне ба1
зисной терапии получала внутривенное ла1
зерное, другая (23 чел.) – чрескожное (мест1
ное) лазерное облучение на проекцию подже1
лудочной железы. Внутривенное облучение
выполняли с помощью аппарата «Aloka11»
(Япония) при длине волны 632 нм и мощно1
сти на конце световода 1 мВт, чрескожное –
с помощью аппарата «ЭЛАТ» (Япония) при
длине волны 890 нм и мощности 4 мВт. Боль1
ные получали сеансы лазеротерапии еже1
дневно по 20 мин в течение 10 дней. У всех
больных перед началом и после окончания
лечения в сыворотке крови и эритроцитах
определяли содержание продуктов ПОЛ –
диеновых конъюгат (ДК) [5] и малонового
диальдегида (МДА) [6]. В эритроцитах боль1
ных определяли активность АО1ферментов –
глутатионпероксидазы (ГП) [7] и суперок1
сиддисмутазы (СОД) [8]. Донорскую группу
составили 30 здоровых людей, проживаю1
щих в Харькове.

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Одним из наиболее тяжелых заболеваний
пищеварительной системы является хрони1
ческий рецидивирующий панкреатит (ХРП).
Это заболевание тяжело диагностируется, ха1
рактеризуется прогрессирующим течением,
частыми рецидивами с временной, а иногда и
стойкой потерей работоспособности [1]. До
сих пор остаются невыясненными некоторые
механизмы развития и обострения воспали1
тельного процесса, в частности состояние пе1
рекисного окисления липидов (ПОЛ) и актив1
ности защитных антиоксидантных (АО) сис1
тем, их взаимосвязь с фазами течения ХРП и
эффективностью проводимого лечения. Меди1
каментозная терапия не всегда приводит к
стойким и продолжительным ремиссиям, что
обусловливает возникновение частых реци1
дивов заболевания, поэтому поиск и разра1
ботка новых эффективных неинвазивных и
относительно недорогих методов лечения дан1
ной патологии остаются актуальными. Од1
ним из таких методов, нашедшим широкое
применение в практической медицине, явля1
ется лечение лазерным облучением, которое
может использоваться как монотерапия и в
сочетании с другими, в том числе немедика1
ментозными, методами лечения [2]. При дей1
ствии лазерного облучения клинически на1
блюдается значительный противовоспали1
тельный, болеутоляющий, десенсибилизи1
рующий, спазмолитический, противоотеч1
ный эффекты [3]. Как известно, первичный
фотосигнал при действии лазерного облуче1
ния реализуется активацией ПОЛ в клеточ1
ных мембранах и позитивно модулирует фак1
торы АО1защиты организма, что обеспечива1
ет усиление неспецифической резистентности
организма, запускает системные механизмы
общего адаптационного синдрома [4].
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Статистический анализ результатов ис1
следования проводили общепринятыми ме1
тодами, степень достоверности различий
оценивали с использованием t1критерия
Стьюдента [9].

Результаты и их обсуждение. Согласно
полученным данным, период обострения
ХРП характеризовался интенсивностью
процессов ПОЛ: перед началом лечения у
всех обследованных пациентов в плазме кро1
ви и эритроцитах отмечалось достоверное по1
вышение содержания ДК и МДА (на 24–
52 %) по сравнению с донорской группой
(табл. 1).

ческие проявления заболевания (снижение
степени болевого и диспептического синдро1
мов), однако практически не влияло на ди1
намику изучаемых показателей. Содержа1
ние ДК и МДА и в плазме крови, и в эритро1
цитах пациентов контрольной группы име1
ло тенденцию к нормализации, но даже по1
сле окончания лечения все еще достоверно
превышало показатели у доноров.

Данные о состоянии АО1потенциала
больных после проведения базисной терапии
свидетельствовали о неоднозначности реаги1
рования ферментного звена АО1защиты.
Так, активность СОД после проведенного ле1
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Таблица 1. Исходный уровень продуктов ПОЛ и активность АО�ферментов
в крови пациентов с обострением ХРП (M±m)

Примечания: 1. ВЛОК – внутривенное лазерное облучение крови; ЧЛО – чрескожное лазерное
облучение.

2. * Достоверно относительно нормы.

Примечания: 1. ВЛОК – внутривенное лазерное облучение крови; ЧЛО – чрескожное лазерное
облучение.

2. # Достоверно относительно контрольной группы (базисная терапия).

Таблица 2. Показатели ПОЛ и активности АО�ферментов в крови пациентов с ХПР
после проведенного лечения  (M±m)

При изучении исходного состояния АО1
систем у обследованных больных явственно
наблюдались признаки истощения фермент1
ного звена АО1защиты, на что указывало дос1
товерное снижение активности СОД ( в сред1
нем на 33 %) и особенно ГП – активность
данного фермента была снижена в 1,6 раза.

Применение базисной терапии, хотя и
оказывало определенное влияние на клини1

чения практически соответствовала норме,
в то время как активность ГП существенно
не изменялась и оставалась достоверно ни1
же, чем у доноров (табл. 2).

Иная картина изменения изучаемых по1
казателей наблюдалась у больных, получав1
ших лазеротерапию (табл. 2). После завер1
шения курса лечения с использованием внут1
ривенного лазерного облучения крови ин1
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тенсивность процессов ПОЛ в крови больных
существенно снижалась; уровни ДК и МДА
в плазме крови полностью соответствовали
таковым доноров, а показатели в эритроци1
тах были недостоверно снижены. Актив1
ность ГП и СОД также полностью восстанав1
ливалась до уровня ее у доноров.

При использовании в лечебном курсе чре1
скожного лазерного облучения уровни ДК и
МДА как в плазме крови, так и в эритроци1
тах существенно снижались по сравнению с
исходными показателями и полностью соот1
ветствовали таковым у доноров. Нормали1
зация параметров ПОЛ совпадала с восста1
новлением активности АО1ферментов. Дан1
ные параметры в группе как с внутривенным
лазерным облучением крови, так и местным
чрескожным лазерным облучением после
окончания лечения достоверно отличались
от таковых контрольной группы, где боль1
ные получали только базисную терапию.

У обследованных больных имели место
и другие позитивные эффекты лазеротера1
пии, в частности более быстрая клиническая
ремиссия. При этом в наибольшей степени
на снижение болевого синдрома влияло при1
менение чрескожного лазерного облучения
на фоне базисной терапии, а на снижение
диспептического синдрома – внутривенное
лазерное облучение крови.

Таким образом, приведенные данные убе1
дительно показывают корригирующее дейст1
вие лазерного облучения на состояние ПОЛ и
восстанавление АО1потенциала клеток. Це1
лесообразность применения лазеротерапии в

виде внутривенного лазерного облучения кро1
ви и чрескожного лазерного облучения у боль1
ных с обострением ХРП доказывается пол1
ной нормализацией уровней перекисных про1
дуктов и активности АО1ферментов в крови
больных при обеих видах лазерного облуче1
ния, что коррелировало с более быстрым улуч1
шением клинической картины. Это позволя1
ет рекомендовать лазерное воздействие как
патогенетически обоснованный метод в ком1
плексной терапии обострения ХРП.

Выводы
1. Применение лазерного облучения в

комплексном лечении при обострении хро1
нического рецидивирующего панкреатита
значительно повышало эффективность тера1
пии, о чем свидетельствовало более быстрое
улучшение клинической картины и сокра1
щение сроков проявления болевого и диспеп1
тического синдромов.

2. Курс лазеротерапии как при внутри1
венном облучении крови, так и при местном
(чрескожном) облучении оказывал положи1
тельное влияние на прооксидантно1антиок1
сидантный баланс, что проявлялось в пол1
ном восстановлении антиоксидантного по1
тенциала организма, нормализации интен1
сивности процессов ПОЛ.

3. Применение внутривенного лазерного
облучения крови оказывало более выражен1
ный устраняющий эффект на диспептиче1
ский синдром, тогда как чрескожное лазер1
ное облучение более эффективно устраняло
болевой синдром.
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ВПЛИВ РІЗНИХ МЕТОДІВ ЛАЗЕРОТЕРАПІЇ НА СТАН ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ
ПРИ ЗАГОСТРЕННІ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ
М.К. Адейшвілі=Сиром’ятникова

В комплексному лікуванні хворих при загостренні хронічного рецидивуючого панкреатиту вико1
ристовували внутрішньовенне лазерне опромінення крові  та надшкірне лазерне опромінення. Обид1
ва види лазеротерапії прискорювали клінічну ремісію і позитивно впливали на прооксидантно1анти1
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оксидантний баланс у крові хворих. У першому випадку скоріше усувався диспептичний синдром,
в іншому – ефективніше знижувались прояви больового синдрому.

Ключові слова: хронічний рецидивуючий панкреатит, лазерне опромінення, прооксидантно�
антиоксидантний баланс.

INFLUENCE OF DIFFERENT METHODS LASER THERAPY ON LIPID PEROXYDATION IN INTENSIFICA-
TION OF CHRONIC PANCREATITIS

M.K. Adejshvili=Syromiatnikova
The intravenous laser radiation of blood and cutaneous laser radiation was used in complex treatment

of patients with acute chronic pancreatitis. It’s established their positive influence on a clinic remission
and prooxidant and antioxidant balance at blood. In first case a dyspeptic syndrome removed more quick,
the second case a painful syndrome decreased more efficient.

Key words: acute chronic pancreatitis,  laser radiation prooxidant�oxidant balance.
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РОЛЬ МИКРООРГАНИЗМОВ В РАЗВИТИИ ЭРОЗИЙ ШЕЙКИ МАТКИ
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ МАЛОГО ТАЗА

А.Я. Цыганенко, Ю.С. Паращук, Е.В. Конь
Харьковский государственный медицинский университет

У 180 пациенток проанализированы структура и чувствительность к антибиотикам воз1
будителей воспалительных заболеваний женских половых органов, сочетающихся с эро1
зиями шейки матки. Рекомендовано включение в схему терапии препаратов для восста1
новления микрофлоры влагалища.
Ключевые слова: эрозии шейки матки, органы малого таза, структура возбудите�
лей, чувствительность к антибиотикам.

кального канала и влагалища, с использо1
ванием бактериологического метода и мето1
да полимеразной цепной реакции, а также
чувствительность выделенных бактерий к
антибиотикам различных групп (гентамици1
ну, амикацину, азитромицину, эритромици1
ну, амоксиклаву, цефтриаксону, цефазоли1
ну, ципрофлоксацину, зоксану (ципрофлок1
сацин/тинидазол), пефлоксацину, докси1
циклину, тетрациклину, левомицетину и ко1
тримоксазолу).

Полученные данные анализировали с ис1
пользованием программы, описанной в ра1
боте [8].

Результаты и их обсуждение. Изучены
результаты обследования 183 женщин в воз1
расте от 17 до 47 лет, средний возраст –
(26,6±6,5) лет. Среди них пациенток с обо1
стрением хронического сальпингоофорита
было 177 (97,6 %), с подострым сальпинго1
офоритом – 2 (1,1 %), с острым сальпинго1
офоритом – 3 (1,6 %) и с метроэндометри1
том – 1 (0,6 %).

Заболевания влагалища и шейки матки
были выявлены у 100 (54,6 %) пациенток,
среди них эрозии шейки матки на момент об1
следования – у 27 пациенток (14,8 %), в
анамнезе – у 53 (29,0 %), кольпиты, эндо1 и
экзоцервициты – у 27 (14,8 %), 14 (7,7 %)
и 7 (3,8 %) пациенток соответственно.

Из исследованных образцов бактериоло1
гическим методом было выделено 253 штам1
ма микроорганизмов. В монокультуре было
выделено 84 штамма (33,2 %), в ассоциаци1
ях – 169 (66,8 %). Преобладающими мик1
роорганизмами были Streptococcus spp. – 60
штаммов (23,7 %), Staphylococcus – 55
(21,7 %), Enterococcus spp. – 44 (17,4 %), E.
coli – 30 (11,9 %) и Сandida spp. – 31 штамм
(12,3 %).

Сравнение качественного и количествен1
ного состава микроорганизмов, выделенных
у пациенток с изолированными ВЗОМТ и

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Воспалительные заболевания органов ма1
лого таза (ВЗОМТ) занимают первое место в
структуре гинекологических заболеваний,
составляя 60–65 % всей гинекологической
патологии [1, 2]. Более 50 % случаев ВЗОМТ
сочетаются с различными заболеваниями
шейки матки и влагалища – эрозиями шей1
ки матки, экзо1 и эндоцервицитами, кольпи1
тами. Актуальность изучения ВЗОМТ, соче1
тающихся с эрозиями шейки матки, обу1
словлена как существенным влиянием на
здоровье женщин детородного возраста
ВЗОМТ [3, 4], так и необходимостью деталь1
ного исследования механизмов этиопатоге1
неза и разработки эффективных схем профи1
лактики и лечения эрозий шейки матки, ко1
торые являются, по мнению ряда авторов,
фоновым процессом для возникновения ра1
ка шейки матки, а также коррелируют с вы1
сокой частотой бесплодия, спонтанных абор1
тов и преждевременных родов [5, 6].

В развитии ВЗОМТ могут принимать уча1
стие практически все микроорганизмы, при1
сутствующие во влагалище (за исключени1
ем лакто1 и бифидобактерий) [2]. В свою оче1
редь формирование эрозий шейки матки, со1
гласно наиболее распространенной в наше
время теории, обусловлено воспалением, и
многие авторы относят ВЗОМТ к факторам,
предрасполагающим развитию эрозий [7].

Целью настоящего исследования яви1
лось изучение региональной структуры и ре1
зистентности к антибактериальным препа1
ратам возбудителей ВЗОМТ, сочетающихся
с эрозиями шейки матки.

Материал и методы. В исследование
включили пациенток, госпитализирован1
ных в гинекологическое отделение област1
ной клинической больницы г. Харькова в
2005 г., с амбулаторно возникшими остры1
ми или обострениями хронических ВЗОМТ.
Были изучены результаты идентификации
микроорганизмов, выделенных из церви1
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ВЗОМТ, сочетающимися с эрозиями шейки
матки (рис. 1), показало, что в случае изо1
лированных ВЗОМТ доминировали Strepto1
coccus, Staphilococcus, меньше было Entero1
coccus, в то время как при ВЗОМТ, сочетаю1
щихся с эрозиями шейки матки, кроме на1
званных микроорганизмов, часто выделя1
лись E. coli и грибы рода Candida.
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virus – у 1 (11,1 %) из 9 и Chlamidia tracho1
matis – у 10 (10,4 %) из 96 обследованных
пациенток. Кроме того, у 26 (14 %) пациен1
ток при цитологическом исследовании вла1
галищного отделяемого были выявлены из1
менения микробиоценоза влагалища в виде
повышения рН и обнаружены «ключевые»
клетки и Gardnerella vaginalis.

Определение чувствительности выделен1
ных микроорганизмов к антибактериальным
препаратам выявило высокую резистентность
бактерий рода Enterococcus к антибиотикам
практически всех групп (рис. 2). Наименее
активными были выявлены ко1тримоксазол,
амикацин, левомицетин, эритромицин, амок1
сиклав и тетрациклин – к ним были устойчи1
вы свыше 80 % выделенных штаммов. Более
активными оказались азитромицин, зоксан
и доксициклин. Наибольшую чувствитель1
ность микроорганизмы рода Enterococcus
проявили к цефалоспоринам I и III поколе1
ний (цефазолину и цефтриаксону), гентами1
цину и к таким фторхинолонам, как ципро1
флоксацин и зоксан. Однако чувствительны1
ми к ним были не более 50 % штаммов.

Большей чувствительностью к антибак1
териальным препаратам обладали E. coli,
Staphylococcus и Streptococcus. Так же, как
и в отношении Enterococcus spp., наиболее
активными были цефалоспорины, гентами1
цин и фторхинолоны, менее активными ока1
зались макролиды (эритромицин и азитро1
мицин), тетрациклин, доксициклин, амок1
сиклав и ко1тримоксазол.

Несмотря на достаточно широкое распро1
странение грибов рода Candida у пациенток

Рис. 2. Резистентность к различным антибиотикам штаммов E. coli (1), Staphylococcus (2),
Streptococcus  и Enterococcus (3):

1 – цефтриаксон, 2 – гентамицин, 3 – цефазолин, 4 – ципрофлоксацин, 5 – пефлоксацин, 6 – зоксан, 7 –
амикацин, 8 – тетрациклин, 9 – доксициклин, 10 – амоксиклав, 11 – ко1тримоксазол, 12 – азитромицин,

13 – эритромицин, 14 – левомицетин

Рис. 1. Бактерии, выделенные у больных с ВЗОМТ
без заболеваний шейки матки (А) и с ВЗОМТ,

сочетающимися с эрозиями шейки матки (Б):
1 – E. coli, 2 – Streptococcus, 3 – Enterococcus, 4 –
Staphylococcus, 5 – Corynebacterium, 6 – Candida,
7 – P. vulgaris, 8 – Klebsiella, 9 – Citrobacter, 10 –

Peptostreptococcus, 11 – Enterobacter

С использованием метода полимеразной
цепной реакции были идентифицированы
следующие микроорганизмы: наиболее час1
то встречались Gardnerella vaginalis и Urea1
plasma urealyticum – у 21 (67,7 %) из 31 и 60
(61,2 %) из 98 обследованных пациенток со1
ответственно; реже были выявлены Tricho1
monas vaginalis – у 2 (28,6 %) из 7, Mycoplas1
ma hominis – у 13 (21,3 %) из 61, Cytomegalo1

А

Б

1

2

3
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с эрозиями шейки матки и ВЗОМТ, в лите1
ратуре недостаточно освещен вопрос их чув1
ствительности к противогрибковым препа1
ратам. Поэтому нами была проанализирова1
на активность шести противогрибковых пре1
паратов из разных групп (низорала, ниста1
тина, амфотерицина, дифлюкана, декаме1
токсина и клотримазола) к 24 штаммам
Candida spp. Наименее активными оказа1
лись низорал и амфотерицин – резистентны1
ми были 85,8 и 80,0 % штаммов соответст1
венно, наиболее активными – нистатин и
клотримазол, доля нечувствительных штам1
мов составила по 27,3 %.

Выводы
1. При хронических ВЗОМТ частота эро1

зий шейки матки достигает более 14 % на
момент обследования и 29 % в анамнезе, что
может свидетельствовать об этиопатогене1
тической связи данных заболеваний.

2. Наиболее часто встречающимися мик1
роорганизмами при ВЗОМТ, сочетающихся
с эрозиями шейки матки, являются G. vagi1
nalis, U. urealyticum, Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Enterococcus spp., E. coli
и Candida.

3. Антибиотиками выбора для лечения
ВЗОМТ, вызванных Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Enterococcus spp. и E. coli,
являются цефазолин, цефтриаксон, гента1
мицин, ципрофлоксацин и пефлоксацин, в
случае выделения грибов рода Candida –
клотримазол и нистатин.

4. В связи с высокой частотой выявле1
ния нарушений микробиоценоза влагалища
при ВЗОМТ, кроме антибактериальной те1
рапии, следует рекомендовать включение в
схему терапии препаратов для восстановле1
ния микрофлоры влагалища как с лечебной,
так и с профилактической целью.

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
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РОЛЬ МІКРООРГАНІЗМІВ У РОЗВИТКУ ЕРОЗІЙ ШИЙКИ МАТКИ ПРИ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ
ОРГАНІВ МАЛОГО ТАЗУ
А.Я. Циганенко, Ю.С. Паращук, К.В. Конь

У 180 пацієнток проаналізовано структуру і чутливість до антибіотиків збудників запальних за1
хворювань жіночих статевих органів, поєднаних з ерозіями шийки матки. Рекомендовано включен1
ня в схему терапії препаратів для відновлення мікрофлори піхви.

Ключові слова: ерозії шийки матки, органи малого тазу, структура збудників, чутливість до
антибіотиків.

ROLE OF MICROORGANISMS IN FORMATION OF CERVICAL EROSIONS ASSOCIATED WITH PELVIC
INFLAMMATORY DISEASES

A.Ya. Tsiganenko, Yu.S. Paraschuk, Е.V. Kon
The aim of the study was to investigate the etiological structure and antimicrobial resistance of patho1

gens isolated from women with pelvic inflammatory diseases and cervical erosions at 183 patients.
Key words: cervical erosions, pelvic organs, etiological structure of pathogens, antimicrobial resis�

tance.
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ОСОБЕННОСТИ БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СЛЮНЫ
У БЕРЕМЕННЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ПАРОДОНТИТОМ

С.И. Доломатов, Е.Д. Бабов, И.Д. Атмажов
Одесский государственный медицинский университет

Установлено, что слюна является гипоосмотической жидкостью, а полоскание полости
рта 0,9%1ным раствором хлорида натрия приводит к снижению осмоляльности слюны
у небеременных женщин. Физиологическое течение беременности сопровождается сни1
жением осмоляльности слюны и концентрации общего кальция в слюне, а полоскание
полости рта 0,9%1ным раствором хлорида натрия не вызывает уменьшения концентра1
ции осмотически активных веществ в слюне. У беременных с хроническим генерализо1
ванным парадонтитом регистрируется повышение концентрации нитритов и молекул
средней массы в слюне, а также повышение осмоляльности слюны в сравнении со здоро1
выми беременными.
Ключевые слова: осмоляльность слюны, нитриты, молекулы средней массы.

и с генерализованным пародонтитом I–II сте1
пени в период ремиссии (10 чел.). Образцы
нестимулированной слюны собирали нато1
щак в 9.00. После сбора 11й порции (образ1
ца) слюны обследуемые трижды полоскали
полость рта 0,9%1ным раствором хлорида
натрия и через 30 мин после этого собирали
21ю порцию слюны. В полученных образцах
определяли величину осмоляльности крио1
скопическим методом на осмометре 3D3
(США), концентрацию нитритов фотометри1
ческим методом с использованием реактива
Грисса [11] на спектрофотометре СФ146 (Рос1
сия), концентрацию общего кальция фото1
метрически с использованием водного рас1
твора Арсеназо1III (фирмы «Simko Ltd», Ук1
раина), содержание молекул средней массы
(λ=254 и 280 нм) на СФ146 в соответствии с
методикой [12].

Статистический анализ полученных дан1
ных проводили по общепринятой методике
с использованием критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Независи1
мо от условий эксперимента, осмоляльность
слюны во всех четырех группах женщин ха1
рактеризуется постоянной величиной, уро1
вень которой не менее чем в 3 раза меньше,
чем осмоляльность внеклеточной жидкости
(таблица). У здоровых небеременных жен1
щин через 30 мин после полоскания полости
рта величина осмоляльности слюны умень1
шается по сравнению с таковой нестимули1
рованной слюны. У небеременных с хрони1
ческим парадонтитом по сравнению со здо1
ровыми небеременными наблюдается резкое
повышение концентрации нитритов в обеих
пробах слюны. Кроме того, установлено ус1
тойчивое двукратное повышение содержа1
ния в слюне молекул средней массы. Следу1

Т Е О Р Е Т И Ч Н А  І  Е К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

Изучение химического состава слюны че1
ловека при неинвазивных методах контро1
ля является актуальным не только в стома1
тологии, но и в эндокринологии, фармако1
логии, а также при токсикологических ис1
следованиях [1–3]. В норме уровни некото1
рых органических и минеральных компонен1
тов слюны являются достаточно постоянны1
ми величинами, что существенно повышает
их диагностическую ценность [4–6]. Опре1
деление вариабельности биохимических па1
раметров слюны в норме и при патологии
имеет важное практическое значение [7]. В
литературе имеются единичные сообщения
о том, что значения некоторых биохимиче1
ских параметров слюны закономерно изме1
няются во время физиологического течения
беременности [8]. Важным источником ин1
формации при ранней диагностике патоло1
гических нарушений беременности может
быть мониторинг химического состава слю1
ны [9, 10]. Особенности биохимического со1
става слюны при беременности требуют бо1
лее глубокого исследования как в норме, так
и при хронических заболеваниях пародон1
та. Целью настоящей работы было изучение
химического состава слюны беременных с
хроническим генерализованным пародонти1
том в условиях сбора нестимулированной
слюны и после полоскания полости рта
0,9%1ным раствором хлорида натрия.

Объект и методы. Амбулаторно обследо1
ваны 4 группы женщин: здоровые неберемен1
ные в возрасте 20–35 лет (14 чел.), небере1
менные с хроническим генерализованным па1
родонтитом I–II степени в период ремиссии
заболевания (11 чел.), беременные с физио1
логически протекающей беременностью без
признаков заболеваний пародонта (10 чел.)
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ет подчеркнуть, что полоскание полости рта
в группе небеременных с пародонтитом со1
провождается менее выраженным снижени1
ем значений осмоляльности слюны, чем у
здоровых небеременных женщин.

Анализ динамики исследуемых показа1
телей свидетельствует, что величина осмо1
ляльности слюны здоровых беременных су1
щественно не изменяется под влиянием рас1
твора хлорида натрия, а абсолютные вели1
чины концентрации осмотически активных
веществ в пробах слюны достигают мини1
мальных значений. При этом регистрирует1
ся некоторое повышение концентрации нит1
ритов в образцах нестимулированной слю1
ны, в то время как обусловленный полоска1
нием полости рта солевым раствором прирост
нитритов в слюне носит менее выраженный
характер, чем у здоровых небеременных.
Уровень кальция в слюне у здоровых беремен1
ных пониженный на фоне незначительных из1
менений содержания молекул средней массы.
Сопоставление результатов биохимического
анализа слюны беременных с пародонтитом
и здоровых беременных дает основание утвер1
ждать, что особенностью течения хроническо1
го воспаления пародонта при беременности
является повышение осмоляльности слюны,
содержания молекул средней массы и резкий
прирост содержания нитритов в слюне. Изу1
чение динамики осмоляльности слюны у бе1
ременных с пародонтитом показало, что по1
лоскание полости рта солевым раствором вы1
зывает умеренный прирост концентрации
кальция в отличие от беременных других ис1
следуемых групп. Очевидно, уровень каль1
ция в слюне не связан с течением заболева1
ния пародонта, а скорее всего обусловлен
физиологическим состоянием организма.

Таким образом, установлено, что вели1
чина осмоляльности слюны является доста1
точно постоянной величиной, которая суще1
ственно ниже, чем аналогичный показатель,

характерный для внеклеточной жидкости
организма. Важным, по нашему мнению, яв1
ляется эффект снижения уровня осмоляль1
ности слюны через 30 мин после полоскания
рта солевым раствором. Напомним, что ос1
моляльность 0,9%1ного раствора хлорида
натрия составляет 280 мосмоль/кг Н

2
О. Сле1

довательно, вполне логично ожидать при1
роста концентрации осмотически активных
веществ в слюне под влиянием данного рас1
твора. Тем не менее у небеременных женщин
произошло отчетливое снижение уровня
данного показателя после полоскания полос1
ти рта. Согласно данным литературы, транс1
эпителиальный транспорт воды и осмотиче1
ски активных веществ в полости рта доста1
точно жестко контролируется гуморальны1
ми механизмами, включающими элементы
ренин1ангиотензиновой системы, цикла ок1
сида азота и систему аквапоринов [13–15].
Установлено, что некоторые порообразую1
щие белки семейства аквапоринов выявле1
ны в эпителиальных клетках слюнных же1
лез [15]. В частности, подчеркивается важ1
ная роль AQP5 в процессах секреции слюны
[16]. Приведенные факты свидетельствуют,
что секретирующие клетки слюнных желез
и эпителий слизистой оболочки полости рта
обладают достаточно эффективными меха1
низмами, обеспечивающими высокий транс1
эпителиальный осмотический градиент. Фи1
зиологическое значение данного явления
изучено недостаточно [17], однако результа1
ты собственных исследований позволяют ут1
верждать, что показатели осмоляльности,
зарегистрированные в пробах нестимулиро1
ванной слюны здоровых небеременных, не
отражают максимальной эффективности эф1
ферентных механизмов, ответственных за
поддержание осмотического градиента меж1
ду внеклеточной жидкостью организма и
жидкостью ротовой полости. Нами сделано
предположение, что степень уменьшения ос1

* р<0,01. # р<0,05.

Особенности биохимических показателей слюны беременных  с хроническим генерализо�
хлорида
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моляльности слюны после полоскания по1
лости рта солевым раствором у здоровых не1
беременных можно рассматривать как инди1
катор резервных возможностей слюнных же1
лез и эпителия слизистой оболочки полости
рта в обеспечении трансэпителиального ос1
мотического градиента. Возможно, хрониче1
ские воспалительные процессы, протекаю1
щие в пародонте, негативно сказываются на
поддержании осмотического градиента, о
чем свидетельствует умеренное снижение ос1
моляльности слюны у небеременных с паро1
донтитом.

У здоровых беременных уровень осмо1
ляльности исходных проб слюны существен1
но ниже, чем в трех других группах. Между
тем солевой раствор не оказывает значитель1
ного влияния на величину данного показа1
теля у здоровых беременных. Жидкость по1
лости рта напрямую не связана с секторами
водного бассейна организма, однако имеют1
ся данные о том, что значения осмоляльно1
сти слюны у человека тесно связаны со сте1
пенью гидратации организма [18]. Следова1
тельно, принимая во внимание прирост объе1
ма внеклеточной жидкости при беременности
до 70 % на фоне отчетливого понижения ос1
моляльности плазмы крови [19], можно счи1
тать, что устойчивое уменьшение осмоляль1
ности слюны при беременности отражает со1
стояние системных параметров водного ба1
ланса организма. При этом отсутствие досто1
верных изменений обсуждаемого показателя
у здоровых беременных после полоскания по1
лости рта скорее всего обусловлено извест1
ным пределом барьерных свойств эпителия
слизистых оболочек полости рта и секрети1
рующих клеток слюнных желез. Косвенным
подтверждением такого заключения являют1
ся величины осмоляльности слюны у беремен1
ных с хроническим пародонтитом. Вполне ло1
гично предположить, что уменьшение кон1
центрации кальция в слюне беременных в

значительной мере обусловлено особенностя1
ми состояния системных механизмов мине1
рального обмена при беременности [15, 20].

Изучение кинетики нитрит1аниона в ор1
ганах и тканях имеет два важных аспекта.
Во1первых, поступление экзогенных нитри1
тов в организм человека с продуктами пита1
ния и водой требует жесткого нормирования
ввиду высокой токсичности данных соеди1
нений. Во1вторых, в небольших количест1
вах нитриты и нитраты постоянно присут1
ствуют в биологических жидкостях организ1
ма, являясь продуктом окисления молеку1
лы оксида азота. В литературе высказыва1
ется мнение о том, что нитриты, в отличие
от нитратов, не являются конечным продук1
том метаболизма NO и могут быть использо1
ваны для дальнейшего ресинтеза NO при уча1
стии специфических нитрит1редуктазных
ферментных комплексов [21]. По1видимому,
роль нитритов в слюне в качестве субстрата
образования NO актуальна. Не отрицая зна1
чимости вклада системных механизмов в
обеспечение постоянства концентрации нит1
ритов в слюне человека [14], необходимо
признать, что процессы взаимопревращения
оксида азота, нитритов и нитратов в рото1
вой полости и в дистально расположенных
отделах пищеварительной системы имеют
ряд особенностей. Так, при использовании в
качестве субстрата нитрит1анионов микро1
флора полости рта обладает способностью к
синтезу NO [22]. Кроме того, имеются сведе1
ния о том, что ресинтез оксида азота из нит1
ритов в полости рта осуществляется в ходе
абиогенных химических реакций с участием
аскорбиновой кислоты [23]. Физиологиче1
ское и патофизиологическое значение таких
превращений изучено не полностью, однако
есть данные о том, что нитриты [24], содер1
жащиеся в слюне, и восстановленная из нит1
ритов молекула NO [22] способны угнетать
рост патогенной микрофлоры полости рта и
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низлежащих отделов пищеварительной сис1
темы. Резкое повышение уровня химически
стабильных метаболитов оксида азота, как
правило, рассматривается в качестве марке1
ра воспалительных процессов, в том числе и
в ротовой полости [25]. Действительно, ре1
зультаты наших исследований подтвержда1
ют, что отчетливый прирост содержания
нитрит1анионов в пробах слюны, получен1
ных у женщин с хроническим пародонтитом
(беременных и небеременных), сочетается с
повышением уровня молекул средней массы.
В то же время и в пробах первой порции слю1
ны у здоровых беременных регистрируется
умеренное возрастание значений данного па1
раметра. Можно предположить, что усиле1
ние синтеза эстрогенов при беременности
оказывает стимулирующее воздействие на
NO1синтазное звено цикла оксида азота [26].
Между тем относительно невысокий прирост
концентрации нитритов в слюне беременных
под влиянием солевого раствора по сравне1
нию со здоровыми небеременными, возмож1
но, свидетельствует об особенностях регуля1

ции NO1синтазных комплексов при беремен1
ности.

Выводы
Проведенные исследования показали,

что в норме слюна является гипоосмотиче1
ской жидкостью, величина осмоляльности
которой колеблется в достаточно узких пре1
делах. Полоскание полости рта 0,9%1ным
раствором хлорида натрия сопровождается
снижением осмоляльности слюны у небере1
менных женщин. В ходе физиологического
течения беременности происходит снижение
концентрации общего кальция в слюне и зна1
чений осмоляльности слюны, а полоскание
полости рта 0,9%1ным раствором хлорида
натрия не вызывает уменьшения концентра1
ции осмотически активных веществ в слю1
не. Особенностями течения хронического ге1
нерализованного пародонтита при беремен1
ности являются повышение концентрации
нитритов и молекул средней массы в слюне и
устойчиво повышенный показатель осмо1
ляльности слюны.
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ОСОБЛИВОСТІ БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ СЛИНИ У ВАГІТНИХ З ХРОНІЧНИМ ПАРОДОНТИТОМ

С.І. Доломатов, Є.Д. Бабов, І.Д. Атмажов
Встановлено, що слина є гіпоосмотичною речовиною, а полоскання порожнини рота 0,9%1вим

розчином хлориду натрію призводить до зниження осмоляльності слини у невагітних жінок. Фізіо1
логічний перебіг вагітності супроводжується зниженням осмоляльності слини і концентрації загаль1
ного кальцію в слині, а полоскання порожнини рота 0,9 %1вим розчином хлориду натрію не викликає
зменшення концентрації осмотично активних речовин в слині. У вагітних з хронічним генералізова1
ним пародонтитом реєструється збільшення концентрації нітритів і молекул середньої маси в слині,
а також збільшення осмоляльності слини в порівнянні із здоровими вагітними.

Ключові слова: осмоляльність слини, нітрити, молекули середньої маси.

PARTICULATES OF THE BIOCHEMICAL CHARACTERISTICS OF THE SALIVA OF PREGNANT WOMEN
WITH CHRONICAL PARODONTITIS
S.I. Dolomatov, E.D. Babov, I.D. Atmazhov

It was established that the saliva is a hypoosmotic liquid and that gargling the oral cavity with 0,9 %
solution of the sodium chloride resulted in decreasing the saliva osmolality at the non1pregnant women.
The physiological process of pregnancy is followed by decreasing the saliva osmolality as well as the
overall concentration of calcium in the saliva, and gargling the oral cavity with 0,9 % solution of the
sodium chloride does not cause decrease of concentration of substances osmotically active in the saliva.
There was registered increase of concentration of nitrites and molecules of the average mass in the saliva
at the pregnant women with the chronical generalized parodontis, and also increasing the osmotic proper1
ties of the saliva when compared with healthy pregnant women.

Key words: saliva osmolality, nitrites, molecules of the average mass.
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ШЛЯХИ ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ АНТИБІОТИКОТЕРАПІЇ
У ЛІКУВАННІ ОДОНТОГЕННИХ ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

ЩЕЛЕПНО�ЛИЦЬОВОЇ ДІЛЯНКИ У ДІТЕЙ
В.І. Куцевляк, Н.В. Одушкіна, Н.І. Коваленко

Харківський державний медичний університет

Вивчення мікроорганізмів, виділених з одонтогенних гнійних вогнищ запалення, пока1
зало їх 100%1ву чутливість до цефтріаксону та практично повну резистентність до ампі1
циліну. Ефективність застосування внутрішньотканинного електрофорезу з цефтріаксо1
ном у комплексному лікуванні одонтогенних гнійно1запальних захворювань щелепно1
лицьової ділянки у дітей доведена на прикладі вивчення динаміки очищення гнійної
рани від патогенної мікрофлори. Відзначено, що у 50 % хворих, яким проводився внут1
рішньотканинний електрофорез з цефтріаксоном, на 21гу добу відбувається повне очи1
щення гнійної рани.
Ключові слова: антибіотикочутливість, бактерії, запальні процеси, щелепно�лицьо�
ва ділянка, внутрішньотканинний електрофорез, діти.

ліни, ванкоміцин, ристоміцин, лінкоміцин,
поліміксин М).

Streptococcus pyogenes зберігає 100%1ву
чутливість до бета1лактамних антибіотиків
(пеніцилінів, цефалоспоринів, карбапене1
мів). Вони залишаються єдиним класом
антибіотиків, до яких у S. pyogenes не роз1
вилася резистентність. Актуальною пробле1
мою є стійкість до макролідів, яка в деяких
регіонах світу перевищує 30 % [3].

У теперішній час при лікуванні бета1ге1
молітичних стрептококів групи А1інфекцій
застосовують чотири основні групи антибіо1
тиків: пеніциліни, цефалоспорини, макролі1
ди та лінкозаміди.

Серед Eschereichia coli можлива стійкість
до ампіциліну, ко1тримоксазолу, гентаміци1
ну. Як правило, зберігають активність та
клінічну ефективність захищені пеніциліни,
цефалоспорини 21го та наступних поколінь,
фторовані хінолони. У Pseudomonas spp.
асоційована стійкість до цефалоспоринів,
аміноглікозидів, фторхінолонів, іноді карба1
пенемів. У Staphylococcus spp. (метицилін1
резистентні) асоційована стійкість до макро1
лідів, аміноглікозидів, тетрациклінів, ко1
тримоксазолу, фторхінолонів. Основне клі1
нічне значення зберігають глікопептиди [4].

Найбільш оптимально вимогам антибак1
теріальної терапії відповідають два паренте1
ральних препарати 21ї групи цефалоспори1
нів – цефотаксим і цефтріаксон. Їх антимік1
робний спектр багато в чому збіжний та охоп1
лює майже всіх збудників важких інфекцій1
них захворювань. Окрім цього, подовжений
період елімінації цефтріаксону дозволяє вво1
дити його одноразово на добу [5]. В літера1

Не викликає сумніву, що одонтогенні
запальні захворювання щелепно1лицьової
ділянки (ЩЛД) на сучасному етапі є най1
більш поширеними серед патологічних про1
цесів цієї ділянки. Дослідження авторів ви1
являють збільшення кількості захворювань
з атиповим клінічним перебігом, появу резис1
тентної мікрофлори, яка знижує ефектив1
ність більшої кількості антибактеріальних
препаратів. Останнє частіше зумовлено не1
раціональним призначенням антибіотиків
без визначення мікробіологічного стану гній1
ного процесу [1]. Тому вивчення етіологічних
факторів захворювання та пошук ефектив1
них засобів впливу на нього є запорукою успі1
ху лікування.

Згідно з даними літератури, за результа1
тами визначення чутливості до антибіотиків
штамів мікроорганізмів, які виділені з гній1
них вогнищ ЩЛД, антибактеріальні препа1
рати умовно розподілені на три групи [2]. До
першої групи входять препарати, чутливість
до яких виявляють як анаероби, так і фа1
культативно1анаеробні бактерії (оксацилін –
89 та 83 % чутливих штамів відповідно, азло1
цилін – 91 та 86 %, тобраміцин – 92 та 86 %,
цефуроксим – 86 та 89 %, цефотаксим – 96
та 88 %, еритроміцин – 90 та 90 %, тетра1
циклін – 95 та 88 %, левоміцетин – 84 та
81 %). Другу групу складають препарати,
чутливість до яких виявляють переважно
анаеробні види (рифампіцин – 86 % чутли1
вих штамів, кліндаміцин – 85 %, нітазол –
86 %, метронідазол – 66 %). Третю групу
складали препарати, чутливість до яких ва1
ріабельна як у облігатних, так і у факульта1
тивних анаеробів (аміноглікозиди, пеніци1
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турі існують відомості щодо вираженої імуно1
стимулюючої дії цефтріаксону внаслідок сти1
муляції фагоцитарної активності клітин [6].

Цефалоспорини 21го та 31го поколінь ха1
рактеризуються високою активністю проти
грампозитивних коків, включаючи золоти1
стий та коагулазонегативний стафілокок, бе1
та1гемолітичний стрептокок групи А, пнев1
мокок, значну частину (до 80 %) штамів зе1
ленавого стрептококу та ін., а також грам1
негативних мікроорганізмів родини кишко1
вих паличок: Е.соlі, Кlebsiella sрр., Рroteus
vulgaris et mirabilis, Еnterobacter sрр. та ін.
При синьогнійній інфекції активність неста1
більна [4]. Все вказане зумовлює застосуван1
ня саме цих антибіотиків у лікуванні запаль1
них захворювань ЩЛД.

Окрім хірургічної обробки рани та некрек1
томії, застосовують ряд заходів, направле1
них на нормалізацію імунної системи орга1
нізму та знешкодження патогенної мікро1
флори. Проте одним з провідних патогене1
тичних методів лікування залишається ан1
тибіотикотерапія [5, 7]. Останніми роками
до клінічної практики з метою знешкоджен1
ня патогенної мікрофлори та очищення ра1
ни впроваджені різноманітні методи введен1
ня антибактеріальних препаратів, у тому
числі з використанням електричного струму
постійної величини – внутрішньотканинне
введення.

Метою нашого дослідження було визна1
чення чутливості мікроорганізмів до анти1
біотиків і оцінка ефективності методу внут1
рішньотканинного електрофорезу антибіо1
тиків у комплексному лікуванні дітей, хво1
рих на одонтогенні гнійно1запальні захво1
рювання ЩЛД.

Матеріал і методи. Обстежені 54 дитини
та підлітки, хворі на одонтогенні флегмони,
абсцеси, періостити, остеомієліти та лімфа1
деніти. Мікробіологічне дослідження вклю1
чало визначення чутливості мікрофлори до
антибіотиків методом дифузії в агар [4].

Вивчали чутливість виділених мікроор1
ганізмів до цефтріаксону, цефазоліну, ампі1
циліну, оксациліну, доксицикліну, клінда1
міцину, еритроміцину, тетрацикліну, гента1
міцину, ванкоміцину, ципрофлоксацину,
абакталу.

З метою оцінки ефективності методу
внутрішньотканинного електрофорезу анти1
біотиків у комплексному лікуванні хворих
на одонтогенні гнійно1запальні захворюван1
ня ЩЛД хворі були розподілені на дві групи
по 27 осіб в кожній. Пацієнтам контрольної
групи проводили стандартну антибіотикоте1
рапію з використанням цефтріаксону. Анти1
біотик вводили внутрішньом’язово або внут1
рішньовенно у дозі 80 мг/кг два рази на добу.

Курс лікування складав 5–7 діб. Пацієнтам
основної групи на тлі внутрішньовенного
введення цефтріаксону проводили гальвані1
зацію зони запалення. Антибіотик вводили
внутрішньовенно крапельно у дозі 80 мг/кг
один раз на добу. Суть проведення методики
полягала в тому, що зона запалення розмі1
щувалася між електродами, де створювало1
ся електричне поле постійного струму. Щіль1
ність струму підбиралась індивідуально, з
орієнтуванням на суб’єктивні відчуття па1
цієнта та складала 0,03–0,50 мА/см2. Галь1
ванізацію проводили на висоті максимальної
концентрації антибіотика в крові, тривалість
гальванізації складала 30–40 хв. Курс ліку1
вання складав 2–3 процедури.

Результати та їх обговорення. Головним
компонентом місцевого лікування гнійного
процесу є хірургічне втручання, що включає
повне розкриття гнійного вогнища. Дані по1
передніх досліджень вказують, що мікроб1
ний пейзаж рани представлений переважно
факультативно1аеробною флорою, де знач1
ну частку становлять монокультури кокової
флори. Серед виділених мікроорганізмів сут1
тєве місце займають стафілококи – золоти1
стий та епідермальний, і гноєрідний стреп1
токок. Ентеробактерії, грампозитивні па1
лички, Р. аеruginosa є складовою частиною
асоціації мікрофлори гнійно1запального во1
гнища У 14 % випадків виділити збудників
в аеробних умовах культивування не вдало1
ся, що може свідчити про анаеробну етіоло1
гію даного захворювання. Тому подальше
вивчення чутливості до антибіотиків прово1
дилося стосовно цих мікроорганізмів.

Було виділено і проаналізовано 98 штамів
мікроорганізмів. Дослідження чутливості
виділених із гнійного вогнища штамів іn vit1
ro показало, що чутливість стафілококів (S.
aureus) була найбільш вираженою до цеф1
тріаксону, цефазоліну та абакталу і проявля1
лася відповідно у 100, 97 та 97 % штамів.
Одночасно 16 штамів (48,2 %) були рези1
стентними до трьох і більше антибіотиків.
При цьому резистентність до ампіциліну бу1
ла найбільш вираженою та складала 91 %
штамів. До гентаміцину та еритроміцину
стійкість проявляли відповідно 32,3 та
21,5 % виділених штамів стафілококів. Тим
часом в усіх обстежених хворих не виявля1
лись штами, резистентні до цефтріаксону та
абакталу. S. epidermidis виявив 100%1ву чут1
ливість до цефтріаксону, абакталу, ципроф1
локсацину і був нечутливим до ампіциліну у
100 % випадків, оксациліну – в 33,4 %, ген1
таміцину – в 43,3 %.

Виділені штами S. pyogenes виявилися ви1
сокочутливими до цефтріаксону (90,3 %), це1
фазоліну (80,6 %) та ампіциліну (80,6 %).
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Найбільшу стійкість вони проявили до тет1
рацикліну (54,8 %), доксицикліну (48,3 %)
та абакталу (48,3 %).

Штам Pseudomonas характеризувався
наявністю вираженої резистентності до ба1
гатьох антибіотиків, окрім цефтріаксону,
абакталу та ципрофлоксацину.

Серед виділених штамів кишкової палич1
ки найбільша чутливість відзначалася до
цефтріаксону, абакталу, ципрофлоксацину,
які пригнічували ріст 100 % досліджуваних
штамів. Виражену резистентність штами ви1
являли у відношенні до ампіциліну – 50 %,
тетрацикліну – 44,5 %, доксицикліну –
38,8 %, гентаміцину – 44,5 % (табл. 1).

кування у 18,2 % хворих, на 31тю добу – у
59,1 %, а на 51ту добу дана терапія приво1
дила до повного очищення рани у 95,5 %
хворих.

У хворих основної групи, яким проводив1
ся внутрішньотканинний електрофорез цеф1
тріаксону, вже на 21гу добу від початку
лікування спостерігалася повна елімінація
мікроорганізмів з гнійного вогнища у 45,9 %
хворих, на 31тю добу – у 91,7 %, на 51ту до1
бу – у 100 % хворих (табл. 2).

Отримані дані свідчать про ефективність
методу в комплексному лікуванні запальних
захворювань щелепно1лицьовоі ділянки у
дітей.

Таблиця 1. Чутливість до антибіотиків мікроорганізмів, виділених з гнійних вогнищ
одонтогенних запальних захворювань щелепно�лицьової ділянки у дітей, %

Примітка. ч – чутливі, пч – помірно чутливі, ст – стійкі.

Таблиця 2. Динаміка виділення мікроорганізмів з гнійних вогнищ хворих
на одонтогенні запальні захворювання щелепно�лицьової ділянки у дітей

Для оцінки ефективності методу внут1
рішньотканинного електрофорезу антибіо1
тиків досліджували динаміку очищення
гнійної рани від патогенної мікрофлори. Дані
мікробіологічного дослідження вмісту гній1
ного вогнища вказують, що внутрішньовен1
не введення цефтріаксону у пацієнтів конт1
рольної групи сприяє очищенню рани від мік1
роорганізмів на 21гу добу після початку лі1

Висновки
1. Стафілококи проявляють 100%1ву

чутливість до цефтріаксону, S. epidermidis,
S. pyogenеs; штам Pseudomonas, виділені
штами кишкової палички також виявили
виражену чутливість до цефтріаксону, абак1
талу та ципрофлоксацину. Стафілококи
практично повністю резистентні до ампіци1
ліну (91 %).
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2. Внутрішньотканинне введення анти1
бактеріальних препаратів у пацієнтів основ1
ної групи сприяє очищенню гнійної рани вже
на 21гу добу у 45,9 % хворих, на 51ту добу у
100 % хворих, тоді як в контрольній групі –
у 18,2 та 95,5 % відповідно.

Застосування внутрішньотканинного
електрофорезу антибактеріальних препара1
тів у комплексному лікуванні запальних за1
хворювань щелепно1лицьової ділянки у ді1
тей є найбільш ефективним у порівнянні з
іншими шляхами їх введення.
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ПУТИ ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ ОДОНТОГЕННЫХ
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ У ДЕТЕЙ
В.И. Куцевляк, Н.В. Одушкина, Н.И. Коваленко

Изучение микроорганизмов, выделенных из одонтогенных гнойных очагов воспаления, показало
их 100%1ную чувствительность к цефтриаксону и практически полную устойчивость к ампицилли1
ну. Эффективность применения внутритканевого электрофореза с цефтриаксоном в комплексном
лечении одонтогенных гнойно1воспалительных заболеваний челюстно1лицевой области у детей дока1
зана на примере изучения динамики очищения гнойной раны от патогенной микрофлоры. Отмечено,
что у 50 % больных, которым проводился внутритканевой электрофорез с цефтриаксоном, на 21е
сутки происходит очищение гнойной раны.

Ключевые слова: антибиотикочувствительность, бактерии, воспалительные процессы, че�
люстно�лицевая область, внутритканевой электрофорез, дети.

INCREASING EFFECTIVNESS OF ANTIBIOTIC THERAPY IN TREATMENT OF ODONTOGENIC
INFLAMMATORY DISEASES OF THE MAXILLOFACIAL REGION IN CHILDREN
V.I. Kucevljak, N.V. Odushkina, N.I. Kovalenko

Studying of microorganisms isolated from purulent areas of inflammation, show 100 % sensitivity to
ceftriaxon and almost complete resistance to ampicillin. Efficacy of using of interstitial ionophoresis with
ceftriaxon in complex treatment of pyoinflammatory diseases in maxillofacial area in children was proved
during studying of dynamics of purification of a purulent wound. It was revealed that purification of the
purulent wound has occurred in 50 % patients after canning out of interstitial ionophoresis with ceftri1
axon on till the 2nd day.

Key words: sensitivity to antibiotics, bacteria, inflammatory processes, maxillofacial area, intersti�
tial ionophoresis, children.
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ХРОНИЧЕСКОЕ ЛЕГОЧНОЕ СЕРДЦЕ
И ЕГО АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ КОРРЕКЦИЯ

В.Н. Погорелов, В.И. Жуков, В.Н. Иванцив
Харьковский государственный медицинский университет

У 50 больных хроническим легочным сердцем с легочной гипертензией, получавших
антигипертензивные препараты телмисартан (группа сравнения) и индапамид с телми1
сартаном, изучали показатели гемодинамики, вентиляционной и геморенальной функ1
ций, ренин1ангиотензин1альдостероновой системы, а также динамику циклических нук1
леотидов и эндотелина11. В группе больных, получавших индапамид с телмисартаном,
отмечались более выраженные антигипертензивный, антиишемический эффекты, чем
в группе сравнения.
Ключевые слова: хроническое легочное сердце, отечный синдром, антигипертензив�
ные средства.

2 раза в сутки п/к в течение недели с последую1
щим переходом на прием внутрь 150 мг/сут
курантила [7]. Больным 11й группы (25
чел.) – группа сравнения – в комплексную те1
рапию дополнительно включали телмисартан
80 мг/сут; больным 21й группы (25 чел.) –
опытная группа – индапамид 1,5 мг/сут и
телмисартан в той же дозе. Обе группы боль1
ных были сопоставимы по полу, возрасту,
клинико1функциональной форме и тяжести
заболевания. Клиническую эффективность
проводимой терапии оценивали по суточно1
му мониторингу ЭКГ. Систолическое давле1
ние в легочной артерии оценивали с помощью
допплерЭКГ. Функцию внешнего дыхания
(ФВД) изучали методом спирографии. Со1
стояние газового состава крови оценивали по
показателям рCO

2
 и рO

2
 в артериальной кро1

ви. Уровень эндотелиина11 и циклические
нуклеотиды определяли радиоиммунологиче1
ским методом [1, 3, 5–7].

Результаты и их обсуждение. У больных
21й группы по сравнению с больными 11й
группы отмечалось значительное улучшение
общего состояния после проведенной тера1
пии: исчезли отеки, одышка, перебои в об1
ласти сердца, слабость, недомогание. Умень1
шились интенсивность, продолжительность
и частота возникновения ангинального син1
дрома, что сопровождалось увеличением по1
рога переносимости физической нагрузки без
заметного для больного прироста ЧСС. Сис1
толическое давление в легочной артерии дос1
товерно снизилось на 5–71е сутки приема

Т Е Р А П І Я

ТЕРАПІЯ

При сердечной недостаточности у боль1
ных хроническим легочным сердцем (ХЛС)
задерживается жидкость в малом круге кро1
вообращения и ухудшается газообмен. На1
растающая гиперкапния снижает перифери1
ческое сосудистое сопротивление и формиру1
ет отечный синдром. При этом снижение эф1
фективной циркуляции крови стимулирует
продукцию вазопрессивных веществ [1–5].

В терапии ХЛС широко используются ан1
тагонисты кальция, ингибиторы АПФ, бло1
каторы рецепторов ангиотензина II и средст1
ва с метаболической направленностью [6–8],
но из1за задержки жидкости в малом круге
кровообращения их терапевтическая значи1
мость снижается. Повышение дозы данных
групп препаратов усиливает их побочные эф1
фекты. Известно антигипертензивное дейст1
вие индапамида. Этот препарат имеет вазо1
дилататорные и диуретические свойства, ме1
таболически нейтральный и рассматривает1
ся как препарат с сердечно1сосудистыми и
нефропротекторными свойствами [9, 10].

Целью данной работы была оценка ан1
тигипертензивного эффекта комбинации ин1
дапамида и телмисартана (микардис) у боль1
ных ХЛС с отечным синдромом.

Материал и методы. Под наблюдением на1
ходились 50 больных ХЛС с отечным синдро1
мом. Средний возраст больных составил
(55±5) лет. Обследование проводилось при
госпитализации и при выписке из стациона1
ра. Все больные получали милдронат 5,0 в/в
струйно № 10 [6], нандропарин по 0,3 мл
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данных препаратов. Показатели гемодина1
мики у больных ХЛС с отечным синдромом
представлены в табл. 1.

Показатели внутрисердечной гемодина1
мики на фоне терапии индапамидом в его
комбинации с телмисартаном сопровожда1
лись улучшением ФВД и газового состава
крови (табл. 2).

Геморенальные показатели под влияни1
ем комплексной терапии у больных ХЛС с
отечным синдромом представлены в табл. 3.

Результаты исследования свидетельству1
ют о повышении мочевины и креатинина

крови до лечения и их достоверном сниже1
нии в период и после лечения при незначи1
тельном снижении канальцевой реабсорб1
ции воды в обеих группах больных.

Показатели ренин1ангиотензин1альдо1
стероновой системы и содержание электро1
литов натрия и калия в плазме крови на фо1
не терапии индапамидом в комбинации с тел1
мисартаном представлены в табл. 4.

Показатели динамики ренин1ангиотен1
зин1альдостероновой системы в группах боль1
ных, принимавших телмисартан и индапа1
мид и телмисартан, по сравнению с исход1

Таблица 1. Показатели гемодинамики у больных ХЛС с отечным синдромом
под влиянием индапамида и его комбинации с телмисартаном (M±m)

Примечания: 1. СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; КДО ПЖ – конечно1диасто1
лический объем правого желудочка; КСО – конечно1систолический объем; УИ – ударный индекс; СИ –
систолический индекс.

2. * р<0,05; # р<0,01.

Таблица 2. Показатели функции внешнего дыхания и газового состава крови больных ХЛС
с отечным синдромом под влиянием индапамида и его комбинации с телмисартаном (M±m)

* р<0,05; # р<0,01.

Таблица 3. Изменение геморенальных показателей у больных ХЛС с отечным синдромом
под влиянием индапамида и его комбинации с телмисартаном (М±m)

* р<0,05, # р<0,001 – различия достоверны по сравнению с данными до лечения.
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ными показателями были следующими. Ис1
ходный уровень ренина в 11й группе (7,39±
1,10) нг⋅мл⋅ч2 и во 21й – (9,35±1,29) нг⋅мл⋅ч11;
ангиотензина II – (17,90±2,30) и (20,30±
3,60) нг/мл соответственно; альдостерона
(331,40±41,60) и (308,60±51,70) нг/мл.
После лечения уровень ренина в 11й группе
составил (4,19±1,05) нг⋅мл⋅ч11 и во 21й –
(4,72±1,16) нг⋅мл⋅ч11; ангиотензина II –
(11,03±2,10) и (12,11±1,90) нг/мл соответ1
ственно; альдостерона – (202,30±33,80) и
(181,90±25,80) нг/мл.

Исходное систолическое давление легочной
артерии в 11й группе – (41,10±1,26) мм рт. ст.,
во 21й – (40,90±1,28) мм рт. ст.; после лече1
ния – (36,80±1,35) и (28,1±1,48) мм рт. ст.
соответственно. При этом отмечалось сниже1
ние ЧСС в 11й группе с (80,50±2,14) до
(78,40±2,30) уд/мин; во 21й – с (94,00±
2,15) до (70,00±2,19) уд/мин.

Улучшение клинико1функциональных
проявлений ХЛС с отечным синдромом со1
провождалось изменением состояния цикли1
ческих нуклеотидов как показателей актив1
ности оксида азота, вызывающего генерали1
зованную сосудистую релаксацию. Показа1
тели цАМФ, цГМФ и эндотелина11 представ1
лены в табл. 5.

способствовало улучшению показателей
внутрисердечной гемодинамики, функции
внешнего дыхания и клинических проявле1
ний сердечной недостаточности.

Выводы
1. Включение индапамида в комбинации

с телмисартаном в терапию больных хрони1
ческим легочным сердцем с отечным синдро1
мом сопровождалось снижением активности
ренин1ангиотензин1альдостероновой систе1
мы и уровня систолического давления легоч1
ной артерии, что способствовало улучшению
показателей внутрисердечной гемодинамики,
функции внешнего дыхания и клинических
проявлений сердечной недостаточности.

2. Применение указанной комбинации
препаратов сопровождалось улучшением ге1
моренальных показателей и усилением ан1
тигипертензивного эффекта. При этом исче1
зали отеки, уменьшались одышка, интен1
сивность и частота болевой и бессимптомной
ишемии миокарда больных хроническим ле1
гочным сердцем.

3. Терапия больных хроническим легоч1
ным сердцем с отечным синдромом индапа1
мидом в комбинации с телмисартаном кли1
нически не сопровождалась гипокалиемией,

Таблица 4. Показатели ренин�ангиотензин�альдостероновой системы и содержание калия
и натрия в плазме крови под влиянием индапамида и его комбинации

с телмисартаном (M±m)

Таблица 5. Изменение состояния цАМФ, цГМФ и эндотелиина�1 в плазме крови больных
ХЛС с отечным синдромом под влиянием комбинации индапамид

с телмисартаном (M±m)

* р<0,05, # р<0,001; различия достоверны в сравнении с данными до лечения.

* р<0,05; различия достоверны по сравнению со здоровыми. # р<0,05; различия достоверны по
сравнению с исходным уровнем.

Таким образом, включение индапамида
в комбинации с телмисартаном в терапию
больных хроническим легочным сердцем

что отличает данный препарат от тиазидо1
вых диуретиков. Индапамид дополняет те1
рапию отечного синдрома данных больных.
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ХРОНІЧНЕ ЛЕГЕНЕВЕ СЕРЦЕ ТА ЙОГО АНТИГІПЕРТЕНЗИВНА КОРЕКЦІЯ

В.М. Погорєлов, В.І. Жуков, В.М. Іванців
У 50 хворих на ХЛС з легеневою гіпертензією, які приймали гіпотензивні засоби телмісартан

(група порівняння) та індапамід з телмісартаном, вивчали показники гемодинаміки, вентиляційної
та геморенальної функції, ренін1ангіотензин1альдостеронової системи, а також динаміку циклічних
нуклеотидів і ендотеліну11. В групі хворих, що приймали індапамід з телмісартаном, антигіпертен1
зивний та антиішемічний ефекти були більш виражені, ніж у групі порівняння.

Ключові слова: хронічне легеневе серце, набряковий синдром, антигіпертензивні засоби.

CHRONIC PULMONARY HEART AND ITS ANTIHYPERTENSION CORRECTION
V.N. Рogorelov, V.I. Zhukov, V.N. Ivantsiv

There were investigated 50 patients suffered from chronic pulmonary heart treated by antihyperten1
sive drugs. The first group (comparative) was cured by telmisartan and another one received indapamid
with telmisartan. Hemodynamics, ventilative and hemorenal functions, renin1angiotensin and aldosteron
rate, hydroelectrolytic exchange and dynamics of the cyclic nucleotids of patients in these groups were
investigated. There were discovered that more antihypertensive effect was in group cured by telmisartan
with indapamid.

Key words: chronic pulmonary heart, pulmonary hypertension, edematous syndrome, antihyperten�
sive drugs.
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ГЕМОДИНАМІЧНІ, СТРУКТУРНІ ТА МЕТАБОЛІЧНІ ФАКТОРИ
У ПАЦІЄНТІВ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ

ТА ЇХ ВЗАЄМОЗВ‘ЯЗОК З ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ
С.М. Коваль, Д.К. Милославський, О.М. Щенявська, О.В. Мисниченко

ДУ «Інститут терапії ім. Л.Т. Малої АМН України», м. Харків

Обстежений 61 хворий на гіпертонічну хворобу, з них 45 з надлишковою та 16 з нормаль1
ною масою тіла. Вивчено морфофункціональні показники, структурні параметри серця
і судин, показники добового профілю артеріального тиску, вуглеводного та ліпідного
обміну в залежності від наявності або відсутності інсулінорезистентності та надлишкової
маси тіла. Встановлено високу частоту інсулінорезистентності, ранні зміни структурно1
функціональних показників серця і судин, негативні зміни в добовому профілі артері1
ального тиску, комплекс метаболічних порушень у хворих на гіпертонічну хворобу, особ1
ливо серед паціентів з надлишковою масою тіла.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, інсулінорезистентність, надлишкова маса тіла,
структурні параметри серця і судин, добовий профіль артеріального тиску, вуглевод�
ний і ліпідний обмін.

болічних особливостей у хворих на ГХ і вста1
новлення їх взаємозв‘язку з ІР і надлишко1
вою масою тіла.

Матеріал і методи. В умовах спеціалізо1
ваного відділення гіпертензій та захворювань
нирок Інституту терапії обстежений 61 хво1
рий на ГХ II стадії (за класифікацією ВООЗ,
МТГ, 1999) віком від 36 до 57 років [3, 15].
Середній вік хворих становив (49±6) років.
Сорок п’ть хворих мали надлишкову масу
тіла (НМТ), індекс маси тіла (ІМТ) ≥ 25. Пре1
ожиріння (ІМТ = 25,0–29,9 кг/м2) зареєст1
ровано у 14 осіб (31,1 %), ожиріння І ступе1
ня (ІМТ = 30,0–34,9 кг/м2) – у 21 особи
(46,7 %); ожиріння ІІ ступеня (ІМТ = 35,0–
39,9 кг/м2) – у 10 хворих (22,2 %). Шістна1
дцять хворих на ГХ мали нормальну масу
тіла. В групі з НМТ чоловіків було 31, жі1
нок – 14; без НМТ – 9 та 7 відповідно. Три1
валість гіпертензії у хворих з НМТ склала
(7,7±0,7) років, без НМТ – (8,9±1,1) років.
ІР (індекс HOMA > 3,0) зустрічалась у 40 хво1
рих на ГХ з НМТ (89 %) та у 8 (48 %) без НМТ.

Контрольна група представлена 11 прак1
тично здоровими особами, середній вік яких
складав (44±5) років.

Серед обстежених хворих на ГХ з НМТ
ІХС зареєстрована у 30 хворих (67,4 %),
стабільна стенокардія напруги II функціо1
нального класу (ФК) – у 18 (40 %), серед
яких 29 (64,4 %) мали СН I–IIА ступеня. У
хворих на ГХ з нормальною масою тіла ІХС
діагностовано у 9 хворих (56 %), стабільну
стенокардію напруги II ФК – у 6 (38 %), СН
I–IIА ступеня – у 9 (56 %).

Хворим здійснювали загальноприйняте
клінічне обстеження, проводили спеціальні

Останнім часом увагу дослідників і клі1
ніцистів привертає феномен інсулінорезис1
тентності (ІР) та асоційовані з нею стани –
гіпертонічна хвороба (ГХ), абдомінальне
ожиріння, дисліпідемія, порушення толе1
рантності до глюкози [1–5]. Вкрай неспри1
ятливим результатом взаємодії перелічених
факторів є так званий «смертельний квар1
тет» – метаболічний синдром (МС) [6–8]. Чо1
тири–п’ять основних та ряд додаткових фак1
торів ризику МС (гіперурикемія, мікроаль1
бумінурія, гіперфібриногенемія та ін.), в
основі виникнення яких лежить ІР [9, 10],
як доведено, підвищують ризик виникнен1
ня серцево1судинних захворювань у 5–6 разів
[11, 12]. ІР, окрім впливу на прогресування
складових МС, сприяє швидкому та нега1
тивному перебігу атерогенезу, ішемічної хво1
роби серця (ІХС), цереброваскулярних уск1
ладнень у цієї категорії пацієнтів [11, 12]. У
формуванні ІР значну роль грають підвищен1
ня артеріального тиску (АТ), активація
симпатоадреналової (САС) та ренін1ангіо1
тензинової (РАС) систем, тонкі порушення
ліпідного та вуглеводного обміну, реологіч1
них властивостей крові, дисфункція ендоте1
лію, оксидативний стрес [2, 6, 10, 13, 14].
При цьому лишається невивченою роль ІР
та надлишкової маси тіла у розвитку ГХ.
Існують суперечливі погляди на взаємодію
цих незалежних факторів ризику серцево1су1
динних захворювань, не до кінця з‘ясовані
їх пріоритети у формуванні гемодинамічних,
структурних і метаболічних порушень у цієї
категорії хворих.

Метою дослідження було вивчення гемо1
динамічних, морфофункціональних і мета1
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антропометричні виміри. Параметри внут1
рішньосерцевої гемодинаміки та структурно1
функціонального стану міокарда оцінювали
ехокардіографічним методом за стандартною
методикою на апараті «Aloka SSD 280 LS»,
Японія [16].

При М1модальному режимі ехокардіо1
графії вимірювали кінцевий діастолічний та
кінцевий систолічний розміри (КДР і КСР)
лівого шлуночка (ЛШ), товщину міжшлу1
ночкової перетинки (ТМШП) і задньої стінки
ЛШ (ТЗСЛШ). Масу міокарда ЛШ (ММЛШ)
розраховували за формулою: 1,04×[(МШП+
ЗСЛШ+КДР)3– (КДР)3] – 13,6. Індекс ММЛШ
(ІММЛШ) визначали як відношення ММЛШ
до площі поверхні тіла.  За верхню межу нор1
ми ІММЛШ приймали 104 г/см2 для жінок і
117 г/см2 для чоловіків.

Вимірювання комплексу інтима – медіа
проводили методом дуплексного сканування
на апараті Logic15 «General Electriс» (США)
[17]. Нормальними вважали товщину КІМ
менш ніж 1 мм, потовщення 1,0–1,3 мм;
товщину, більшу або рівну 1,3 мм, вважали
критерієм атеросклеротичної бляшки. Визна1
чення параметрів трансмітрального кровото1
ку (максимальної швидкості кровотоку в фа1
зу швидкого наповнення – Е, у фазу перед1
серцевої систоли – А та їх співвідношення –
Е/А) проводили за методикою [10]. Нормаль1
ним вважали співвідношення Е/А ≥ 1,3.

Добове моніторування АТ (ДМАТ) про1
водили з використанням системи АВМР Me1
ditech (Угорщина) з якісною та кількісною
обробкою отриманих даних. Виділяли хво1
рих з нормальним зниженням АТ вночі (до1
бовий індекс ДІ від 10 до 20 %) – тип «dip1
per», з недостатнім зниженням АТ вночі (ДІ
від 0 до 10 %) – тип «non1dipper», зі стійким
підвищенням АТ вночі (ДІ < 0 %, тобто з не1
гативними значеннями) – тип «night1pea1
kers» та з надмірним зниженням АТ у нічні
години (ДІ > 20 %) – тип «over1dipper». Ти1
пи «non1dipper» і «night1peakers» оцінюва1
лись як нічна гіпертензія.

Вміст загального холестерину (ЗХС) і
тригліцеридів (ТГ) у сироватці крові визна1
чали ферментативним методом з використан1
ням фотометра1аналізатора імунофермент1
ного «Humanreader» фірми «Human» (Німеч1
чина). Вміст холестерину ліпопротеїдів
високої щільності (ЛПВЩ) розраховували
після преципітації інших класів ліпопро1
теїнів, ліпопротеїдів низької щільності
(ЛПНЩ) за формулою W.T. Fritdwald:
ХСЛПНЩ = ЗХС–(ХСЛПВЩ+ТГ/2,2).

Стан вуглеводного обміну оцінювали у
хворих за рівнем глюкози крові та інсуліну
натще і в умовах перорального глюкозотоле1
рантного тесту (ПГТТ). Глюкозу крові (зраз1

ки венозної крові) визначали фотометричним
методом на апараті КФК12 (Україна).

Визначення гіперінсулінемії проводили за
рівнем інсуліну, який вимірювали за допо1
могою імуноферментних наборів фірми DRG
(США). Коефіцієнти інсулінорезистентності
розраховували за алгоритмом HOMA (Ho1
meostatic Model Assessment) [18].

Обробку даних здійснювали з викори1
станням методів варіаційної статистики (t1
критерію Стьюдента).

Результати та їх обговорення. При ана1
лізі загальноклінічних показників гемоди1
наміки у хворих з групи ГХ з наявністю та
відсутністю НМТ вірогідних розбіжностей в
рівнях систолічного АТ (САТ) і діастолічного
АТ (ДАТ) не встановлено (у хворих на ГХ
без НМТ – (175±4) та (95±9) мм рт. ст., з
НМТ – (169±9) та (99±5) мм рт. ст. відповід1
но). Однак хворі на ГХ з НМТ мали значно
вищу ЧСС – (89±4) та (76±3) с11, ніж хворі
на ГХ без НМТ (p < 0,05), що слід пов’язува1
ти з активацією РАС та САС, приєднанням
гіперінсулінемії, НМТ або ожиріння [3]. Роз1
біжностей в цих показниках в залежності від
наявності та відсутності ІР встановлено не
було (p > 0,05).

При аналізі типів гемодинаміки у хворих
на ГХ без НМТ було виявлено гіперкінетич1
ний тип кровообігу у 67 % хворих, у 53 %
пацієнтів на ГХ з наявністю ІР та НМТ – ги1
покінетичний тип. Еукінетичний тип гемо1
динаміки переважав у хворих на ГХ з ІР –
38 %. При цьому ремоделювання серця у
55 % хворих на ГХ з НМТ формувалось за
ексцентричним типом, у 45 % пацієнтів на
ГХ з відсутністю ІР та НМТ – за концентрич1
ним типом. Зустрічальність асиметричної
гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) і концентричного ре1
моделювання серед усіх обстежених хворих
не перевищувала 7–12 %, нормальна гео1
метрія серця спостерігалась у 3–6 % хворих.

За даними рентгенологічного та ЕКГ
досліджень, хворі на ГХ з ІР та НМТ харак1
теризувалися високою зустрічальністю
ГЛШ: 94 проти 83 % у хворих на ГХ з НМТ
та 71 % у хворих тільки на ГХ. Ці зміни у
хворих на ГХ з НМТ та ІР слід пов’язувати з
переважним підвищенням ДАТ, ЧСС, акти1
вацією провідних нейрогуморальних систем
у цієї категорії хворих [13].

За даними ультразвукового досліджен1
ня, у хворих на ГХ з ІР та НМТ у порівнянні
з хворими тільки на ГХ були достовірно біль1
ші значення товщини задньої стінки ЛШ
(ТЗСЛШ) на 21,6 % (p<0,01), міжшлуноч1
кової перетинки (ТМШП) на 26,7 % (p<0,01)
та діаметр лівого передсердя на 12,1 %
(p < 0,05). Вірогідними були різниці цих по1
казників і аналогічних показників конт1
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рольної групи (p<0,05), табл. 1. Хворі на ГХ
та ожиріння мали вірогідно більші КСР і
КДР у порівнянні як з контролем, так і з хво1
рими на ГХ (p<0,05).

«night1peakers» у 12 % хворих; добовий
профіль «over1dipper» зареєстровано у 8 %
хворих, тобто значно переважає відсоток осіб
з «нічною гіпертензією». Аналізуючи резуль1

Таблиця 1. Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих на ГХ за наявності
чи  відсутності ІР та НМТ (М±m)

Примітка. р<0,05; * у порівнянні з контролем; # у порівнянні з хворими на ГХ. Тут і в табл. 2–4.

Фракція викиду (ФВ), яка характеризує
насосну функцію міокарда, у осіб зі сполу1
ченням ГХ, ІР та НМТ була нижча, ніж у
осіб інших груп (p<0,05).

Хворі з НМТ і ожирінням мали вірогідно
вищий НОМА1ІР (6,1±0,5), ніж усі хворі на
ГХ (4,4±0,3). У них же частіше зустрічались
ГЛШ і більшою була ММЛШ. Встановлено й
деякі особливості взаємозв’язку між НОМА1
ІР, ГЛШ, тривалістю гіпертензії та стадією
захворювання. Так, особи зі значною трива1
лістю захворювання ( >10 років) мали віро1
гідно вищий НОМА1ІР, ніж особи з гіперто1
нічним стажем <10 років – 4,8±0,2 проти
3,1±0,1 (p<0,05), та ММЛШ (205±18) г про1
ти (231±23) г. Аналогічна ситуація спостері1
галась і в залежності від форми ГХ: при
м’якій НОМА1ІР – 3,2±0,2; при помірній –
4,7±0,2 (p<0,05). В цих групах хворих
ММЛШ становила (208±16) та (229±26) г
відповідно. Частота ІР у хворих на ГХ була
тісно пов’язана зі ступенем НМТ: найбільша
спостерігалася при ожирінні II ступеня –
98 %, при ожирінні I ступеня вона складала
87 %, при відсутності ожиріння реєструва1
лась у 48 % хворих. Наведені дані свідчать,
що наявність НМТ, тривалість підвищення
АТ і стадія хвороби є факторами, які прямо
корелюють з коефіцієнтом ІР: r

1
=+0,38;

r
2
=+0,43; r

3
=+0,28; p<0,05. Асоціація цих

факторів впливає на перебудову геометрії та
функції серця в осіб з ГХ, ІР та НМТ в на1
прямку раннього формування ГЛШ, погір1
шення контрактильних здібностей МЛШ,
деяких ознак систолічної функції ЛШ [14].

За даними ДМАТ, у обстежених хворих
на ГХ з ІР виявлені несприятливі типи добо1
вого профілю АТ: «non1dipper» у 47 %,

тати ДМАТ у залежності від наявності або
відсутності НМТ, виявили, що у хворих на
ГХ з НМТ несприятливі добові профілі АТ
зустрічалися частіше: «non1dipper» у 53 %,
«night1peakers» у 16 % хворих, що супровод1
жувалось значно підвищеною варіабель1
ністю АТ, навантаженням «гіпертензив1
ними величинами» у ранкові часи. При від1
сутності НМТ ці цифри становили 27 та 3 %
відповідно. Серед хворих на ГХ 73 % мали
профіль «dipper», лише 18 % – тип «non1dip1
per», тобто сприятливішу ситуацію.

Аналіз результатів добового монітору1
вання АТ у хворих з ІР та НМТ дозволив вия1
вити поєднання ряду несприятливих щодо
перебігу захворювання характеристик добо1
вого профілю АТ у вигляді високого САТ і
ДАТ протягом доби, порушень добового рит1
му АТ з відсутністю належного зниження
вночі (non1dipper), збільшеної варіабельності
(В) САТ і ДАТ (табл. 2), більш високих по1
казників навантаження тиском – індексу часу
(ІЧ), високої швидкості ранкового приросту
АТ, що дозволяє віднести таких хворих до
групи підвищеного ризику розвитку серцево1
судинних ускладнень. Було встановлено ко1
реляційні зв’язки між ГЛШ та ІЧ САТ добо1
вим (24) (r=+0,59, р < 0,05) і ДАТ (24)
(r=+0,62, р < 0,05); між САТ нічним (н) і ДАТ
(н) та ІММЛШ; між ВСАТ (r=+0,47, р < 0,05)
і ВСАТ денним (д) (r=+0,67, р < 0,05) та
ІММЛШ.

Оскільки порушення циркадного ритму
з недостатнім зниженням АТ вночі асоці1
юється з більшою частотою уражень органів1
мішеней – розвитком інфарктів, інсультів,
серцевої недостатності, ниркових усклад1
нень, більш частим розвитком гіпертрофії
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міокарда лівого шлуночка, негативний пе1
ребіг та несприятливий прогноз у осіб з ІР та
наявністю НМТ, можливо, пов’язаний з по1
рушенням циркадності АТ [13].

Встановлено, що приєднання ІР та НМТ
до ГХ призводило до раннього та більш ви1
раженого порушення діастолічної функції
ЛШ. Так, показник відношення Е/А в групі
хворих на ГХ ІІ ступеня без ІР та НМТ склав
1,18±0,09, час ізоволюмічного розслаблен1
ня ЛШ – (99,3±3,9) мс, у той час як в групі
хворих на ГХ ІІ ступеня з ІР та НМТ – від1
повідно (0,89±0,07) мс (р<0,01) та (86,9±
3,8) мс (р>0,05). Порушення діастолічної
функції ЛШ також детермінує розвиток
ранніх ознак серцевої недостатності у цієї
категорії хворих [13, 14].

У осіб з поєднанням ГХ ІІ ступеня з ІР та
НМТ, на відміну від пацієнтів без цих станів,
спостерігалось більш значне структурне ура1
ження судинної стінки, яке характеризува1
лось потовщенням комплексу інтима–медіа
загальної сонної артерії (ЗСА): відповідно
(0,910±0,038) мм проти (0,630±0,037) мм
для лівої ЗСА; (0,990±0,041) мм проти
(0,650±0,035) мм для правої ЗСА (р<0,01).
У цілому ураження судинної стінки в осіб на
ГХ з ІР та НМТ відмічалось у 36,8 % випадків
проти 6,1 % у хворих на ГХ.

Дані щодо порушень вуглеводного гомео1
стазу у хворих на ГХ з наявністю ІР та НМТ
наведені в табл. 3. Хворі на ГХ з ІР та НМТ
мають вищі рівні глюкози натще у порівнянні
з контролем та хворими тільки на ГХ і «мас1
ковані» порушення вуглеводного обміну за
умов ПГТТ.

Частота порушення толерантності до
глюкози у хворих на ГХ з ознаками ІР скла1
дала 70 % випадків, у хворих на ГХ без ознак
ІР – 25 %, у контролі випадків порушення
толерантності до вуглеводів не виявлено.

Виразність ІР і порушень вуглеводного
обміну також позитивно корелювала зі сту1
пенем ожиріння (r=+0,73; p<0,05). На по1
чаткових стадіях ожиріння вірогідних змін
в показниках гомеостазу глюкози та ІР у по1
рівнянні з групою хворих на ГХ без ознак ІР
відмічено не було. Достовірні зміни парамет1
рів вуглеводного обміну та ІР у порівнянні з
такими хворих без ожиріння реєструвались
тільки при ожирінні ІІ ступеня. Такі показ1
ники, як глюкоза натще, глюкоза через 2 год
(після ПГТТ), інсулін, НОМА1IR у хворих
на ГХ без ожиріння (n=16) становили (5,31±
0,54) ммоль/л, (6,41±0,46) ммоль/л, (18,9±
3,2) мкМЕ/мл та 3,0±0,7 відповідно, а у хво1
рих на ГХ з ожирінням (n=29) – (5,74±
0,59) ммоль/л, (7,65±0,69) ммоль/л (p<0,05)

Таблиця 2. Показники добового профілю АТ у хворих на ГХ ІІ ст.
в залежності від наявності або відсутності ІР та НМТ (М±m)

Таблиця 3. Показники вуглеводного обміну у хворих на ГХ з імунорезистентністю
в залежності від наявності та відсутності надлишкової маси тіла (M±m)
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та (36,0±4,8) мкМЕ/мл (p<0,05) та 6,1±0,8
(p<0,05).

Хворі на ГХ з ІР та НМТ мали значно
вищі рівні ЗХС, ТГ та нижчий ХС ЛПВЩ у
порівнянні з хворими на ГХ, що відображає
прогресування дисбалансу між про1 й анти1
атерогенними фракціями саме у цієї категорії
хворих (табл. 4).

кладнень, що потребує ранньої діагностики
та диференційного лікування.

Висновки
1. Хворі на ГХ з надлишковою масою тіла

(НМТ) характеризуються значно вищою час1
тотою інсулінорезистентності (ІР) в порів1
нянні з хворими без НМТ. Хворим на ГХ з ІР

Таблиця 4. Показники ліпідного обміну у хворих на ГХ з наявністю та відсутністю
надлишкової маси тіла (M±m)

Аналіз даних обстеження в групах хво1
рих за наявності ожиріння та ІР показав за1
лежність рівнів проатерогенних ліпідів від
ступеня НМТ. Так, при наявності ожиріння
І ст. рівні ліпідів становили, ммоль/л: ЗХС –
(5,46±0,48); ХС ЛПВП – (1,15±0,14); ХС
ЛПНЩ – (3,04±0,35); ХС ЛПОНЩ – (0,92±
0,14); ТГ – (1,61±0,17); при наявності ожи1
ріння ІІ ступеня рівні ліпідів становили:
ЗХС – (5,97±0,73); ХС ЛПВП – (1,14±0,18);
ХС ЛПНЩ – (3,35±0,52) (p<0,05); ХС
ЛПОНЩ – (0,98±0,11); ТГ – (2,04±0,19),
p<0,05.

Аналіз дисліпідемій за Фредріксоном у
хворих з наявністю ІР та НМТ свідчить, що
IV тип мали 40 %, IIБ – 30 %, IIА – 20 %, змі1
шаний тип – 10 %; у хворих на ГХ IV тип дис1
ліпідемій зареєстровано у 25 %, IIБ – у 15 %,
IIА – у 8 %, змішаний тип – у 6 %; 46 % хво1
рих не мали порушень ліпідного обміну.

В ході дослідження встановлено прямий
кореляційний зв‘язок між наявністю ІР,
НМТ, ЧСС, тривалістю гіпертензії, масою
міокарда ЛШ і вмістом глюкози в крові за
умов ПГТТ і концентрацією тригліцеридів.
Зворотний кореляційний зв‘язок встановле1
но між HOMA1IP і вмістом ХС ЛПВЩ.

Отже, хворих на ГХ з наявністю ІР і НМТ
слід відносити до груп надвисокого ризику
негативного перебігу ГХ і формування її ус1

та НМТ у порівнянні з хворими без НМТ в
більшій мірі притаманна схильність до тахі1
кардії та більш висока зустрічальність гіпер1
тензії лівого шлуночка.

2. За даними добового моніторування АТ
у хворих на ГХ з ІР зафіксовані зрушення
добового профілю АТ в напрямку «нічної»
гіпертензії – типи «non1dipper» та «night1
peakers», що прогностично несприятливо.
Аналіз результатів добового моніторування
АТ у хворих з ІР та НМТ дозволяє віднести
таких хворих до групи підвищеного ризику
розвитку серцево1судинних ускладнень.

3. При ГХ з ІР зміни морфофункціональ1
них показників серця розвиваються в на1
прямку ранніх ознак як діастолічної дис1
функції, так і систолічної, що є предиктором
формування серцевої недостатності у цієї ка1
тегорії хворих. Виразність морфофункціо1
нальної та структурної перебудови серця пря1
мо корелює з наявністю ІР та ступенем НМТ.

4. ГХ з ІР характеризується «приховани1
ми» порушеннями вуглеводного обміну, які
провокуються глюкозотолерантним тестом,
глибоким дисбалансом про1 та антиатероген1
них фракцій ліпопротеїдів. Існує прямий
кореляційний зв‘язок між рівнями АТ, ЧСС,
виразністю ІР та НМТ і метаболічними пору1
шеннями, який поглиблюється зі зростанням
ступеня НМТ і прогресуванням – ГХ.
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ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ, СТРУКТУРНЫЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕР-
ТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ И ИХ ВЗАИМОСВЯЗЬ С ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ
С.Н. Коваль, Д.К. Милославский, Е.Н. Щенявская, О.В. Мысниченко

Обследован 61 больной гипертонической болезнью, из них 45 с избыточной и 16 с нормальной
массой тела. Изучены морфофункциональные показатели, структурные параметры сердца и сосу1
дов, показатели суточного профиля артериального давления, углеводного и липидного обмена в зави1
симости от наличия или отсутствия инсулинорезистентности и избыточной массы тела. Установле1
ны высокая частота инсулинорезистентности, ранние изменения структурно1функциональных по1
казателей сердца и сосудов, негативные изменения в суточном профиле артериального давления,
комплекс метаболических нарушений у больных гипертонической болезнью, особенно среди паци1
ентов с избыточной массой тела.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, инсулинорезистентность, избыточная масса те�
ла, структурные параметры сердца и сосудов, суточный профиль артериального давления, угле�
водный и липидный обмен.

HAEMODYNAMICAL, STRUCTURAL AND METABOLICAL FACTORS OF THE PATIENTS WITH ESSENTIAL
HYPERTENSION AND THEIR ASSOCIATION WITH INSULIN RESISTANCE

S.N. Koval, D.К. Miloslavsky, E.N. Scheniavska, O.V. Mysnichenko
It was observed 61 patients with essential hypertension, 45 of them with obesity and 16 with normal

body weight. Morphofunctional parameters, structural indexes of heart and vessels, parameters of daily
structure of arterial pressure, glucose and lipid exchange were examined depending on presence or ab1
sence of insulin resistance and obesity. The frequency of insulin resistance, early changes structurally
functional indexes of heart and vessels, negative changes in daily structure arterial pressure, complex of
metabolic disorders were founded in the patients with essential hypertension, especially with obesity.

Key words: essential hypertension, insulin resistance, obesity, structural indexes of heart and vessels,
daily structure of arterial pressure, glucose and lipid exchange.
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РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ
ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

С ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
В ДИНАМИКЕ ЛЕЧЕНИЯ КОМБИНАЦИЕЙ ЭНАЛАПРИЛА

МАЛЕАТА И КАНДЕСАРТАНА ЦИЛЕКСЕТИЛА
М.Н. Кочуева

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Приведены данные о положительном влиянии комбинированной терапии эналаприла
малеатом и кандесартана цилексетилом на структурно1функциональные показатели
сердца у больных эссенциальной артериальной гипертензией с диастолической сердеч1
ной недостаточностью.
Ключевые слова: ремоделирование сердца, эссенциальная артериальная гипертензия,
диастолическая сердечная недостаточность.

го общества кардиологов [4]. Все пациенты
имели клинические признаки II ФК СН
(NYHA, 1964 г.). В исследование были вклю1
чены пациенты с синусовым ритмом и удов1
летворительным ультразвуковым окном для
визуализации сердца и кровотока в легочных
венах. Критерии исключения из исследова1
ния – наличие у пациентов симптоматиче1
ской АГ, ожирения, патологии щитовидной
железы с клиническими признаками гипер1
или гипотиреоза, анемии, врожденных и при1
обретенных пороков развития сердечно1сосу1
дистой системы, легочного сердца, регурги1
тационных внутрисердечных потоков крови
выше I степени и других заболеваний, кото1
рые могли повлиять на структурно1функцио1
нальное состояние сердца. Обследование
включало общеклинические и ультразвуко1
вые (одно1, двухмерную и допплер1эхокардио1
скопию) исследования. Структурно1функ1
циональное состояние сердца оценивали по
общепринятому протоколу [8]. Тест с 61ми1
нутной ходьбой (Т 61мин) проводили по стан1
дартной методике [9]. Исследования выпол1
няли до лечения и через 16–18 недель прие1
ма комбинации ИАПФ эналаприла малеата
(инворил, Ranbaxy, Индия) в суточной дозе
20 мг в 2 приема и АРА II кандесартана ци1
лексетила (кандесар, Ranbaxy, Индия) в до1
зе 16–24 мг 1 раз в сутки. Контрольную груп1
пу составили 44 практически здоровых па1
циента, сопоставимых по полу, возрасту,
индексу массы тела с группой наблюдения.
Полученные результаты статистически об1
работали.

Результаты. Результаты обследования
больных до и после лечения представлены в
табл. 1 и 2. У обследованных больных АГ до

Каждый третий случай смерти в мире яв1
ляется следствием сердечно1сосудистого за1
болевания [1]. Одной из важнейших про1
блем сердечно1сосудистой заболеваемости ос1
тается артериальная гипертензия (АГ) [2].
В основе развития сердечно1сосудистых за1
болеваний, в том числе АГ, и их универсаль1
ного осложнения – сердечной недостаточно1
сти (СН) лежат процессы прогрессирующего
ремоделирования сердца, неотъемлемой ча1
стью которого является диастолическая дис1
функция [3]. До 50 % больных с клиниче1
скими признаками СН имеют сохраненную
систолическую функцию сердца и признаки
нарушения диастолического наполнения
желудочков, что позволяет классифициро1
вать указанный вариант СН как диастоли1
ческий (ДСН) [4]. Наиболее частая причина
ДСН – АГ, сопровождающаяся развитием
гипертрофии миокарда [5]. В настоящее вре1
мя стандарты лечения больных с ДСН не раз1
работаны [6], однако есть предположение,
что наиболее приближены к патогенетиче1
ским средствам терапии больных с ДСН ин1
гибиторы ангиотензинпревращающего фер1
мента (ИАПФ) и антагонисты рецепторов к
ангиотензину II 11го типа (АРА II) [7].

В связи со сказанным целью исследова1
ния явилось изучение влияния комбиниро1
ванного лечения ИАПФ эналаприлом и АРА
II кандесартаном на показатели структурно1
функционального состояния левого желу1
дочка (ЛЖ) сердца у больных АГ с диасто1
лическим вариантом СН.

Материал и методы. Обследовали 73 боль1
ных умеренной эссенциальной АГ II стадии с
ДСН, верифицированной в соответствии с ре1
комендациями рабочей группы Европейско1
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лечения индексы конечных систолического
и диастолического размеров (КСР и КДР) и
индексы конечных систолических и диасто1
лических объемов (КСО и КДО) ЛЖ сердца,
величины переднезадних размеров левого
предсердия (ЛП) и правого желудочка (ПЖ)
и значения показателей систолической функ1
ции ЛЖ, в том числе фракции выброса (ФВ)
и фракции укорочения (ФУ) переднезаднего
размера ЛЖ в систолу, достоверных отли1
чий от аналогичных показателей группы
контроля не имели (p>0,05).

Медианы Т 61мин, массы миокарда (ММ)
ЛЖ, индекса ММ (ИММ), индекса относи1
тельной толщины стенок (ИОТС) ЛЖ в об1
щей группе больных достоверно отличались
от контрольных значений (p<0,05).

Медианы показателей диастолической
функции ЛЖ сердца у больных с гипертро1

фическим типом диастолического наполне1
ния ЛЖ – отношения максимальных скоро1
стей раннего (Е) и позднего (предсердного,
А) диастолического наполнения ЛЖ – Е/А,
Е, времени изоволюмической релаксации
(ВИР), времени замедления Е (ВЗЕ) имели
достоверные отличия от показателей кон1
трольной группы (p<0,05). Медианы пока1
зателей диастолической функции ЛЖ у боль1
ных с псевдонормальным типом диастоли1
ческого наполнения ЛЖ достоверных отли1
чий от контрольных значений не имели
(p > 0,05.) Большая часть больных (91,8 %)
имела концентрическую гипертрофию ЛЖ
сердца, у 3 (4,1 %) больных была диагности1
рована эксцентрическая гипертрофия ЛЖ,
у 3 (4,1 %) больных имело место концентри1
ческое ремоделирование ЛЖ сердца. У 39
(53,4 %) больных диагностирован гипертро1

Таблица 1. Медианы показателей структурно�функционального состояния сердца
у больных эссенциальной АГ с диастолическим вариантом СН (n=73)

Примечание. р<0,05; * отличие от контроля; # отличие от исходного значения.

Примечания: 1. ДД – диастолическая дисфункция. 2. р<0,05; * отличие от контроля; # отличие
от исходного значения.

Таблица 2. Медианы показателей диастолической функции ЛЖ сердца
у больных эссенциальной АГ с диастолическим вариантом СН (n=73)
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фический тип диастолической дисфункции
ЛЖ, у 34 (46,6 %) – псевдонормальный.

После лечения отмечались уменьшение
индексов размеров и объемов ЛЖ, размеров
ЛП и ПЖ, ММ и ИММ и увеличение – ФВ,
ФУ ЛЖ и медианы Т 61мин, однако стати1
стическую значимость имела только динами1
ка теста с 61минутной ходьбой. Медианы по1
казателей диастолической дисфункции ЛЖ
сердца претерпевали положительную дина1
мику соответственно типу диастолического
наполнения ЛЖ, при этом статистически
значимой оказалась лишь динамика Е и ВИР
у пациентов с гипертрофическим типом диа1
столического наполнения ЛЖ. Корреляци1
онный анализ показал статистически значи1
мые корреляции степени положительной ди1
намики показателей диастолической функ1
ции ЛЖ сердца с динамикой величины Т
61мин (r > 0,3), что свидетельствует о тесной
связи диастолического наполнения ЛЖ серд1
ца у наблюдаемых больных с толерантностью
к физической нагрузке. Все больные отмеча1
ли улучшение общего состояния: уменьше1
ние одышки при нагрузках, улучшение пере1
носимости нагрузок, стабильность артери1
ального давления. Все больные после лече1
ния относились к пациентам с СН II ФК.

Обсуждение результатов. Преобладание
концентрических моделей ЛЖ сердца у боль1
ных АГ на ранних стадиях развития СН со1
гласуется с данными [4, 5, 10]. Отсутствие
увеличения размеров полостей сердца при
достоверном увеличении ММ и ИММ у

наблюдаемых больных свидетельствовало
о выраженных процессах ремоделирования
уже на ранних стадиях развития СН (боль1
ные группы наблюдения относились к паци1
ентам с СН II ФК). Как и авторами [3, 4, 7],
нами установлены тесные корреляционные
связи между положительной динамикой по1
казателей диастолической функции ЛЖ
сердца и увеличением толерантности к фи1
зическим нагрузкам. Положительная дина1
мика между структурно1геометрическими па1
раметрами сердца и показателями диастоли1
ческой функции ЛЖ подтверждает предпо1
ложение о том, что близкими к патогенети1
ческим средствам терапии больных с ДСН яв1
ляются ИАПФ и АРА1II [7].

Выводы
1. Наиболее характерной геометрической

моделью левого желудочка сердца для боль1
ных эссенциальной АГ с диастолическим ва1
риантом СН II ФК является концентриче1
ская гипертрофия.

2. Показатели диастолического наполне1
ния ЛЖ сердца у больных эссенциальной АГ
с диастолическим вариантом СН II ФК ста1
тистически значимо коррелируют с величи1
ной теста с 61минутной ходьбой.

3. Комбинированная терапия эналапри1
ла малеатом в суточной дозе 20 мг и канде1
сартана цилексетилом в дозе 16–24 мг в су1
тки благоприятно влияет на процессы ремо1
делирования ЛЖ сердца, в том числе на па1
раметры его диастолического наполнения.
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РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ЕССЕНЦІЙНУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ З ДІАСТОЛІЧ-
НОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ В ДИНАМІЦІ ЛІКУВАННЯ КОМБІНАЦІЄЮ ЕНАЛАПРИЛУ
МАЛЕАТУ І КАНДЕСАРТАНУ ЦИЛЕКСЕТИЛУ

М.М. Кочуєва
Наведено дані про позитивний вплив комбінованої терапії еналаприлу малеатом і кандесартану

цилексетилом на структурно1функціональні показники серця у хворих на ессенційну артеріальну
гіпертензію з діастолічною серцевою недостатністю.

Ключові слова: ремоделювання серця, ессенційна артеріальна гіпертензія, діастолічна серцева
недостатність.

HEART REMODELATION AT PATIENTS WITH AN ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION WITH
A DIASTOLIC HEART FAILURE IN THE DYNAMICS OF TREATMENT WITH A COMBINATION
OF A ENALAPRILI MALEATI AND CANDESARTANI CILECSETILUM
M.N. Kochujeva

The data on positive influence of a combination enalaprili maleati and candesartani cilecsetilum on
structurally functional parameters of heart at patients with an essential arterial hypertension with a
diastolic heart failure are resulted.

Key words: heart remodelation, essential arterial hypertension, diastolic heart failure.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ КАЛЬЦІЮ
ПРИ ПАТОЛОГІЇ ОПОРНО�РУХОВОГО АПАРАТУ

У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ
В.М. Хворостінка, В.О. Федоров, О.В. Сокруто

Харківський державний медичний університет

Обстежено 42 хворих на цукровий діабет 11го і 21го типів у стадії компенсації і субком1
пенсації з патологією опорно1рухового апарату. Найбільш частими проявами діабетичних
остеоартропатій були остеопороз і LIM1синдром. Вивчено стан мінерального балансу у
хворих, який характеризувався порушенням фосфорно1кальцієвого обміну. Доведена
доцільність включення в схему лікування діабетичних остеоартропатій препаратів каль1
цію, особливо з провітаміном D3.
Ключові слова: цукровий діабет, діабетичні остеоартропатії, остеогенон, вітрум
кальціум з вітаміном Д3.

специфічних білків, ферментів, а також мі1
неральний обмін клітин. Підвищення рівня
кальцію в цитолізі, яке гормонально індуку1
ється, може бути пов’язано з підвищенням
його виходу з клітини внаслідок зменшення
активності специфічної АТФази або мобілі1
зації кальцію із внутрішньоклітинних пулів
[8, 9]. Ці дані дали можливість обґрунтувати
призначення для лікування остеоартропатій
і остеоартрозу не тільки препаратів кальцію,
а й лікарських засобів, які містять вітамін Д
[9–12].

Метою роботи було визначення ефектив1
ності застосування препаратів кальцію у хво1
рих на ЦД з ознаками ураження опорно1ру1
хового апарату з урахуванням порушень мі1
нерального обміну.

Матеріал і методи. Під спостереженням
в умовах ендокринологічного та ревматоло1
гічного відділень Харківської обласної клі1
нічної лікарні знаходилось 42 хворих на ЦД
з патологією опорно1рухового апарату (19 чо1
ловіків і 23 жінки) у стадії компенсації та
субкомпенсації: 18 хворих на ЦД 11го типу
та 24 – на ЦД 21го типу. Тривалість захво1
рювання становила від 7 до 23 років, вік хво1
рих складав від 36 до 60 років. У контроль1
ну групу увійшли 20 здорових осіб.

Основними клінічними проявами захво1
рювань були біль, обмеження рухів у сугло1
бах, припухлість над суглобами та їх дефор1
мація, осалгії (табл. 1).

Для верифікації діагнозу використовува1
ли загальноприйняті методи дослідження,
вивчали білковий спектр сироватки крові,
вуглеводний обмін (глікемічний та глюкозу1
ричний профілі, рівень глікозильованого
гемоглобіну (HbA1c), у окремих хворих –
імунореактивний інсулін), ліпідний спектр

Значне збільшення кількості хворих на
цукровий діабет (ЦД) дозволяє епідеміоло1
гам говорити про «глобальну епідемію ЦД».
В індустріально розвинених країнах пошире1
ність ЦД складає 2–4 % загальної популяції,
а серед осіб похилого віку (понад 65 років –
фактор ризику остеопорозу) цей показник
наближається до 10 %.

Оскільки ЦД – захворювання, що має до1
сить тривалий перебіг з системним, поліор1
ганним характером уражень, серед хворих
переважають особи з 21м типом ЦД [2, 3].
Специфічними проявами ЦД є діабетичні
остеоартропатії (ДОАП) – тендовагініти, до1
лоневий апоневроз, синдром карпального ка1
налу, контрактура Дюпюїтрена, остеопороз,
синдром обмеження рухливості суглобів –
«Limited joint mobility». На сьогодні доведе1
но, що ЦД, особливо 21го типу, супроводжу1
ється гіперкальціурією та ранніми трабеку1
лярними втратами мінеральної щільності
кісткової тканини, особливо в молодому ві1
ці, тому ДОАП розглядають як одну з важ1
ливих причин ранньої інвалідизації таких
хворих [2, 3]. Чинників розвитку ДОАП є
чимало. Ряд авторів вказують на прямий ко1
реляційний зв’язок між остеоартропатією та
наявністю мікро1 і макроангіопатій, особли1
во гострою інсуліновою недостатністю і сту1
пенем компенсації ЦД, що зумовлює знижен1
ня активності остеобластів і розвиток нега1
тивного азотистого балансу [4, 5]. Порушен1
ня гормонального фону у хворих на ЦД при1
зводить до порушення мінералізації кісток
внаслідок змін фосфорно1кальцієвого балан1
су через недостатність кальцію, дефіцит яко1
го є одним із чинників остеопорозу [6, 7]. На
засвоєння кальцію впливають метаболіти ві1
таміну D3, які регулюють синтез і активність
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сироватки крові, біоелементний баланс –
вміст калію, кальцію магнію та фосфору. Та1
кож визначали активність лужної фосфата1
зи (ЛФ), рівень серомукоїдів (CM), сіалових
кислот (СК) та С1реактивного протеїну
(СРП) сироватки крові, ревматоїдний фак1
тор (за показаннями), індекс маси тіла
(ІМТ). Вміст кальцію, магнію, фосфору та
ЛФ визначали на автоматичному біохіміч1
ному аналізаторі STAT Fax 1904 PLUS
(CUIA). Проводили рентгенологічне дослід1
ження опорно1рухової системи, реовазогра1
фію та інші інструментальні дослідження з
метою виявлення ангіопатій. Обстеження
проводили на початку лікування, через 14–
16 днів (лікування в стаціонарі) та через
3 місяці застосування терапії.

Результати та їх обговорення. Всі обсте1
жені хворі на ЦД знаходились у стані ком1
пенсації або субкомпенсації. Середній рівень
глюкози натщесерце у хворих на ЦД 11го ти1
пу склав (11,8±0,8) ммоль/л, 21го типу –
(9,4±0,7) ммоль/л; рівень HbA1c – відповід1
но (9,2±0,2) і (8,1±0,3) %; ІМТ був значно
вищий у хворих на ЦД 21го типу: (30,10±
0,75) кг/м2 проти (27,80±0,85) кг/м2 (р<0,05).

Частота патології опорно1рухового апа1
рату у хворих на ЦД складала: остеопороз –
27 випадків (64,3 %); Lim1синдром – 12 ви1
падків (28,6 %); нейропатична артропатія

(суглоб Шарко) – 1 випадок (2,4 %). У дея1
ких хворих відмічено поєднання декількох
видів кістково1суглобової патології – остео1
пороз із LIM1синдромом або остеопороз із суг1
лобом Шарко.

За даними біохімічних досліджень, у ряді
випадків відмічено підвищення рівня серо1
мукоїдів і сіалових кислот у сироватці крові.
За біоелементним балансом (Са, Mg сироват1
ки) вірогідної різниці між хворими на ЦД і
контрольною групою не спостерігалось. У
той же час звертали на себе увагу зниження
вмісту фосфору сироватки крові і гіперкаль1
ціурія, які були більш виражені у хворих на
ЦД у стадії декомпенсації та при тяжкому
перебігу захворювання. Можливо, це зумов1
лено абсолютною або відносною недостатніс1
тю інсуліну, що призводить до порушення
метаболічних процесів і негативно відбива1
ється на стані кісткової матриці. Підвищен1
ня осмотичного діурезу при декомпенсації
ЦД веде до порушення реабсорбції кальцію
та фосфору в ниркових канальцях (наявність
гіперкальціурії та гіперфосфатурії) та послі1
довно до негативного балансу кальцію, фос1
фору, іноді і магнію в організмі (табл. 2). В
окремих випадках у хворих, що мали епізо1
ди частої декомпенсації в анамнезі, відмічено
тенденцію до більш швидкого розвитку не
тільки ангіопатій, але й різного роду ДОАП.

Отримані нами результати підтверджу1
ють дані літератури і свідчать про порушен1
ня фосфорно1кальцієвого обміну у хворих на
ЦД, особливо при його декомпенсації, і тим
самим обґрунтовують необхідність медика1
ментозної корекції виявлених порушень.

Головною метою лікування ЦД на сучас1
ному етапі є забезпечення хворому якості
життя, якої він вартий. Цього можна досяг1
ти шляхом повної компенсації порушеного
обміну речовин, нормалізації обміну вугле1
водів, ліпідів, білків і мінералів.

Сучасна терапія ЦД складається з дієто1
терапії (стол № 9), інсулінотерапії (ЦД 11го

Таблиця 1. Основні клінічні прояви
захворювання суглобів у хворих на ЦД

Таблиця 2. Окремі біохімічні показники у хворих на ЦД (М±m)

Примітка. * р<0,05; вірогідно в порівнянні з показниками контрольної групи. Тут і в табл. 3.
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типу), пероральних препаратів, котрі знижу1
ють цукор (ЦД 21го типу), препаратів, котрі
впливають на ліпідний обмін (статини), та лі1
кування ангіопатій. Поряд з цим, в комплекс1
ну терапію хворих на ЦД з наявністю уражен1
ня опорно1рухового апарату (ДОАП) доцільно
включати препарати кальцію та такі, що
включають провітамін D3, які позитивно
впливають на фосфорно1кальцієвий обмін.

Ґрунтуючись на отриманих даних, в комп1
лексній терапії обстежених хворих ми засто1
совували два препарати – остеогенон (фірма
«Euronudex», Франція) і вітрум кальціум з
вітаміном D3 (Unipharm Inc., США).

Остеогенон – це осеїн1гідроксипатитний
комплекс, який справляє подвійну дію на
метаболізм кісткової тканини – стимулює ос1
теобласти та гальмує остеокласти. Осеїн1
органічний активний компонент препарату
вміщує регулятори ремоделювання кісткової
тканини: колаген 11го типу, фактори росту,
кісткові білки та остеокальцин. Кальцій, що
входить до складу препарату, вміщується в
ньому у виді гідроксиапатиту (у співвід1
ношенні з фосфором по 1/2), що сприяє
більш повному його всмоктуванню. Препа1
рат застосовували у 20 хворих по 2 капсули
(1600 мг) 2 рази на добу (11ша група).

стеження через 3 міс мала місце вірогідна
нормалізація мінерального балансу в 11й та
21й групах. Найбільш виражені зміни спо1
стерігались в групі хворих, які в комплексній
терапії приймали вітрум кальціум з вітамі1
ном D3. В цій групі гіперкальціурія зменши1
лась до (4,45±0,20) ммоль/л, у 11й групі –
до (4,90±0,25) ммоль/л; Са сироватки під1
вищився до (2,48±0,30) ммоль/л, у 11й гру1
пі – до (2,41±0,30) ммоль/л. У той же час в
21й групі відмічено підвищення рівня Р си1
роватки до (0,90±0,06) ммоль/л, а в 11й гру1
пі – до (0,88±0,05) ммоль/л (табл. 3).

Отже, встановлена здатність остеогено1
ну і вітрум кальціуму з вітаміном D3 пози1
тивно впливати на процеси кісткоутворення.
На тлі лікування обома препаратами відмі1
чалось збільшення вмісту кальцію в сироват1
ці крові та зниження виведення його із се1
чею, що позитивно позначалось на мінералі1
зації кісткової тканини. В групі хворих, які
приймали вітрум кальціум з вітаміном D3,
ці процеси були більш вираженими. Підтвер1
дженням цього є підвищення активності ЛФ
сироватки крові (табл. 3) і позитивна рентге1
нологічна динаміка при контрольних обсте1
женнях – відсутність патологічних перело1
мів кісток.

Таблиця 3. Біохімічні показники у хворих на ЦД в динаміці лікуванн (М±m)

Вітрум кальціум з вітаміном D3, який
містить 1458 мг устричного кальцію та
200 МО вітаміну, був призначений 22 пацієн1
там по 2 таблетки двічі на добу (21га група).

Після закінчення курсу лікування в ста1
ціонарі відмічена позитивна динаміка в обох
групах хворих: зменшення больового синд1
рому в уражених суглобах (11ша група –
10 хворих, 21га – 12), збільшення об’єму
рухів (11ша група – 6 хворих, 21га – 7), зник1
нення осалгій (11ша група – 4 хворих, 21га –
7). За даними біохімічних досліджень сиро1
ватки крові (ЛФ, СМ та СК) відмічена не1
значна позитивна динаміка у хворих обох
груп. Проте при проведенні контрольного об1

Відмічена добра переносність препаратів.
З побічних явищ у двох пацієнтів (з 20), що
приймали остеогенон, спостерігався періо1
дичний біль в епігастрії, у одного – нудота.
В групі хворих, що застосовували вітрум
кальціум з вітаміном D3, у двох (з 22) відмі1
чався періодичний біль в епігастрії, у одно1
го – шкіряна сверблячка.

Отримані результати свідчать про наяв1
ність у хворих на ЦД порушень мінерального
обміну, що призводить до уражень опорно1
рухового апарату та потребує комплексної
медикаментозної корекції з включенням до
схем лікування препаратів кальцію, особли1
во з провітаміном D3.
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Висновки
1. У хворих на ЦД спостерігаються пору1

шення мінерального обміну, що при трива1
лому перебігу призводить до ураження кісток
і суглобів – діабетичних остеоартропатій.

2. Характерними діагностичними крите1
ріями діабетичних остеоартропатій є біль у
суглобах, синдром обмеження рухливості су1
глобів, осалгії, наявність рентгенологічних
змін (остеопороз), що пов’язане з втратою
мінеральної щільності кісткової тканини та
порушенням фосфорно1кальцієвого обміну.

3. Використання остеогенону та вітрум
кальціуму з вітаміном D3 у хворих на ЦД
протягом не менше трьох місяців у якості
препаратів, що регулюють кісткоутворення,
може запобігати порушенню мінерального
складу кісткової тканини та сприяти збіль1
шенню кісткової маси. Вітрум кальціум з ві1
таміном D3, який містить у своєму складі ак1
тивний метаболіт вітаміну D3, сприяє більш
повній нормалізації порушеного фосфор1
но1кальцієвого обміну у порівнянні з остео1
геноном.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРЕПАРАТОВ КАЛЬЦИЯ ПРИ ПАТОЛОГИИ ОПОРНО-
ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

В.Н. Хворостинка, В.А. Федоров, О.В. Сокруто
Обследовано 42 больных сахарным диабетом 11го и 21го типов в стадии компенсации и субкомпен1

сации с патологией опорно1двигательного аппарата. Наиболее частыми проявлениями диабетиче1
ских остеоартропатий были остеопороз и LIM1синдром. Изучено состояние минерального баланса у
больных, которое характеризовалось нарушением фосфорно1кальциевого обмена. Доказана целесо1
образность включения в схему лечения диабетичесих остеоартропатий препаратов кальция, особен1
но с провитамином D3.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетические остеоартропатии, остеогенон, витрум каль�
циум с витамином Д3.

EFFECTIVENESS OF CALCIUM DRUGS IN TREATMENT OF JOINTS PATHOLOGY IN PATIENTS
WITH DIABETUS MELLITUS
V.M. Khvorostinka, V.O. Fedorov, O.V. Sokruto

42 patients was inspected by saccharic diabetus mellitus I and the II type in the stage of compensation
and subcompensation with pathology of locomotor system. The most frequent displays of diabetic osteoarth1
ropathy it was been osteoporosis and LIM1syndrome. Was studed the state of mineral balans at patients,
which was characterized violation of phosphoric1calcium exchange. Plugging expedience is proved in the
chart of treatment of diabetic osteoarthropathy of preparations of calcium, especially with the provitamin
of D3.

Keys words: diabetus mellitus, diabetic osteoarthropathy, ostheogenon, vitrum calcium with vitamin
of D3.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ
ЖИРНОКИСЛОТНОГО СКЛАДУ ЛІПІДІВ СИРОВАТКИ КРОВІ

І КОНДЕНСАТУ ВИДИХНУТОГО ПОВІТРЯ
У ХВОРИХ НА ДИСЕМІНОВАНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

О.Б. Пікас
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Встановлено порушення метаболізму вищих жирних кислот (ЖК) у конденсаті видих1
нутого повітря (КВП) та сироватці крові хворих на дисемінований туберкульоз легень.
Відмічено суттєве зниження суми насичених ЖК за рахунок пальмітинової (С

16:0
) і

стеаринової (С
18:0

) ЖК на тлі підвищення суми ненасичених ЖК і суми поліненасичених
(ПН) ЖК. Встановлено, що жирнокислотний спектр ліпідів у здорових осіб та у хворих
на дисемінований туберкульоз легень має однонаправлену зміну їх співвідношення як у
КВП, так і у сироватці крові. Зроблено висновки про можливість повноцінного викори1
стання КВП як неінвазивного біологічного об’єкта для вивчення ліпідного обміну.
Ключові слова: жирнокислотний спектр ліпідів, сироватка крові, конденсат видих�
нутого повітря, перекисне окиснення, туберкульоз.

мах організму, у тому числі і в крові. Оскіль1
ки ЖК є структурними елементами біомемб1
ран і одночасно основними складовими суб1
стратами процесу вільнорадикального окис1
нення, то їх якісні і кількісні зміни можна
розглядати як інформативні показники по1
рушення ліпідного обміну, а високу метабо1
лічну активність ненасичених ЖК – як їх
участь у структурно1функціональних взає1
мозв’язках біомембран, що визначає важли1
вість вивчення цього класу ліпідів.

Метою дослідження було вивчення та
оцінка особливостей змін жирнокислотного
спектра ліпідів у сироватці крові та у КВП
хворих на дисемінований туберкульоз ле1
гень і порівняльний аналіз їх показників.

Об’єкт і методи. У міському протитубер1
кульозному диспансері № 1 м. Києва обстеже1
ні 103 здорові особи, які не палили і не брали
участь у ліквідації наслідків аварії на Чор1
нобильській АЕС (11ша група, контрольна),
та 57 осіб такого ж віку, хворих на дисеміно1
ваний туберкульоз легень (21га група).

КВП збирали за допомогою спеціальної
скляної трубки1конденсатора, попередньо
знежиреної у хромовій суміші, добре проми1
тої дистильованою водою і просушеної в су1
хожаровій шафі відповідно до вимог [3].
Трубка1конденсатор знаходилась у посудині
з холодною водою, в яку додавали грудки
льоду та харчову сіль (100 г на 1 л води);
температура охолоджувальної рідини стано1
вила 0 °С. При даній температурі у скляній
трубці конденсується приблизно 80–93 %
парів видихнутого повітря; волога, яка осі1
дала на стінки трубки, стікала у приймальну

Збільшення розповсюдженості захво1
рювань органів дихання зумовлює зростаю1
чу увагу до сурфактантної системи легень,
яка за своїм складом є речовиною ліпопро1
теїдної природи, основні складові якої – фос1
фоліпіди. До складу фосфоліпідів входять
насичені і ненасичені жирні кислоти (ЖК),
зміна яких відбувається внаслідок процесів
ПОЛ [1]. У регуляції обміну ліпідів багато
уваги відводиться перекисним та лізоспо1
лукам і продуктам катаболізму арахідонової
ЖК, яка утворюється при гідролізі фосфо1
ліпідів [2].

Сурфактант легень відіграє важливу роль
у забезпеченні функції нормального дихан1
ня, а порушення його поверхнево1активних
властивостей є важливим патогенетичним
фактором у розвитку багатьох легеневих за1
хворювань, у тому числі й туберкульозу.
Оскільки сурфактант легень можна вияви1
ти в конденсаті видихнутого повітря (КВП),
то зміна його поверхнево1активних власти1
востей (ПАВ) і їх оцінка є інформативними
для діагностики патологічних процесів в ор1
ганах дихання. Сурфактант легень – це най1
більша біологічна мембрана в організмі лю1
дини, до складу якої входять насичені і не1
насичені ЖК, де проходять вільнорадикаль1
ні процеси, які регулюють його ПАВ, що
відіграє важливу роль у підтримці повітря1
ності легеневої тканини. При пошкодженні
мембрани активізується процес ПОЛ, що змі1
нює ПАВ сурфактанта і є однією із патогене1
тичних умов виникнення захворювань орга1
нів дихання. Процеси ПОЛ проходять не
тільки у сурфактанті, але й в інших систе1
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колбу, після чого конденсат виливали у чис1
ту знежирену склянку.

Жирнокислотний склад фосфоліпідів у
КВП і сироватці крові визначали біохімічним
методом, в основі якого лежать екстракція
ліпідів із сироватки крові, виділення фосфо1
ліпідів із сироватки крові і КВП, метилюван1
ня і газохроматографічний аналіз ЖК на га1
зорідинному хроматографі серії «Цвет1500»
(Росія) із плазмоіонізаційним детектором в
ізотермічному режимі. Кількісну оцінку
спектра ЖК ліпідів здійснювали за методом
нормування площ і визначення частки ЖК
у відсотках. Похибка визначення показни1
ків складала ±10 % [4–6].

Результати та їх обговорення. Встанов1
лена дуже близька подібність у співвідношен1
ні сум насичених, ненасичених і поліненаси1
чених ЖК у сироватці крові та КВП здоро1
вих осіб. Сума насичених ЖК у сироватці
крові дорівнювала (57,0±1,3) %, у КВП –
(70,2±1,6) %; сума ненасичених ЖК – від1
повідно (43,0±1,3) і (29,8±1,6) %, а сума
поліненасичених ЖК – (18,8±1,4) і (8,2±
1,8) %. Отже, в організмі людини зберігаєть1
ся збалансований обмін речовин, який забез1
печує фізіологічне функціонування органів і
систем і характеризується найбільшою су1
мою насичених ЖК в обох біологічних сере1
довищах (сироватка крові і КВП) і наймен1
шою – поліненасичених ЖК. Такі показни1
ки спектра ЖК свідчать про наявність у здо1
рових осіб резерву незамінних ЖК, які мо1
жуть включатися в обмін речовин у відповід1
них екстремальних ситуаціях, що дозволяє
зберігати рівновагу внутрішнього середови1
ща і забезпечує функціонування здорового
організму.

Встановлена подібність жирнокислотної
формули ліпідів не тільки за їх сумарним вміс1
том, а і за їх співвідношенням в обох дослід1
жуваних біологічних об’єктах (КВП і сиро1
ватці). Цей факт, на нашу думку, виправ1
довує використання для оцінки порушень
метаболізму ЖК такого біологічного об’єк1
та, як КВП, який можна отримати неінва1
зивним шляхом.

Встановлено, що жирнокислотний спектр
ліпідів при дисемінованому туберкульозі ле1
гень має однонаправлену зміну співвідно1
шення ЖК як у КВП, так і у сироватці крові.
Це однаково стосується як насичених, так і
ненасичених ЖК. У КВП і у сироватці крові
відмічено зниження пальмітинової (С

16:0
),

стеаринової (С
18:0

) і олеїнової (С
18:1

) ЖК, поя1
ву міристинової (С

14:0
) і маргаринової (С

17:0
) та

водночас підвищення лінолевої (С
18:2

) й ара1
хідонової (С

20:4
) ЖК. Тобто встановлене по1

рушення метаболізму вищих ЖК у КВП та у
сироватці крові хворих на дисемінований ту1

беркульоз легень свідчить про важливу за1
кономірність, яка полягає в однонаправле1
ності змін жирнокислотного спектра як у
КВП, так і в сироватці крові цих хворих.

У хворих 21ї групи сумарний рівень на1
сичених ЖК зменшувався до (55,7±1,8) %
у сироватці крові і до (55,9±2,1) % у КВП,
сумарний рівень ненасичених ЖК вірогідно
зростав до (44,3±1,8) % у сироватці крові і
до (44,1±2,1) % у КВП; сумарний рівень по1
ліненасичених ЖК зростав відповідно до
(29,6±1,5) і (35,2±2,0) %. Що стосується
олеїнової ЖК (С18:1), то вміст її як у КВП,
так і у сироватці крові хворих на дисеміно1
ваний туберкульоз легень був достовірно мен1
шим, ніж у здорових осіб (11ша група), що
може вказувати на активну участь зазначеної
ЖК в процесах ПОЛ. У здорових осіб рівень
її у сироватці крові становив (24,2±0,6) %,
у КВП – (21,6±1,1) %, у хворих на дисеміно1
ваний туберкульоз легень (21га група) – від1
повідно (14,7±1,0) і (8,9±1,0) %. Кількість
лінолевої ЖК (С18:2) в осіб 21ї групи віро1
гідно зростала (р<0,05) в обох біологічних
середовищах: до (20,8±1,8) % у сироватці
крові і до (9,9±1,1) % у КВП. У здорових осіб
рівень її становив відповідно (16,0±1,4) і
(1,7±0,4) %. Такі зміни щодо лінолевої ЖК
(С

18:2
) свідчили про напруження її метаболіч1

них перетворень, які пов’язані із синтезом
біологічно1активних речовин, адже лінолева
ЖК є попередником арахідонової ЖК (С

20:4
),

кількість якої також значно зростає внаслі1
док специфічного запального процесу в леге1
нях. У здорових осіб кількість арахідонової
ЖК (С

20:4
) дорівнювала (2,8±0,3) % у сиро1

ватці крові і (3,2±1,6) % у КВП, у хворих на
дисемінований туберкульоз легень – відпо1
відно (8,5±0,9) і (23,8±1,0) %.

Висновки
1. Встановлено, що у хворих на дисеміно1

ваний туберкульоз легень відбуваються зміни
спектра всіх вивчених жирних кислот як у
конденсаті видихнутого повітря (КВП), так
і в сироватці крові. У КВП при дисемінова1
ному туберкульозі легень виявлена така ж
закономірність, як і в сироватці крові, від1
носно окремих ЖК та суми насичених, суми
ненасичених  і суми поліненасичених ЖК,
що свідчать про  їх однонаправлені зміни в
обох досліджуваних середовищах.

2. Ліпідний комплекс сироватки крові і
КВП хворих на дисемінований туберкульоз
легень відрізняється від такого здорових осіб
зниженням суми насичених ЖК за рахунок
пальмітинової (С

16:0
) і стеаринової (С

18:0
) ЖК

та підвищенням суми поліненасичених ЖК.
Дані спектра ЖК в обох групах характери1
зують порушення метаболізму їх ліпідів,

Т Е Р А П І Я
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а проведений порівняльний аналіз вмісту ок1
ремих ЖК та сум насичених, ненасичених і
поліненасичених ЖК у КВП та в сироватці
крові здорових осіб і хворих на дисемінова1

ний туберкульоз легень свідчить про можли1
вість повноцінного використання КВП як
неінвазивного біологічного об’єкта для вив1
чення ліпідного обміну.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СОСТАВА ЛИПИДОВ СЫВОРОТКИ
КРОВИ И КОНДЕНСАТА ВЫДЫХАЕМОГО ВОЗДУХА У БОЛЬНЫХ ДИССЕМИНИРОВАННЫМ
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ
О.Б. Пикас

Установлено нарушение метаболизма высших жирных кислот (ЖК) в конденсате выдохнутого
воздуха (КВВ) и сыворотке крови больных диссеминированным туберкулезом легких. Отмечено су1
щественное снижение суммы насыщенных ЖК за счет пальмитиновой (С

16:0
) и стеариновой (С

18:0
) ЖК

на фоне повышения суммы ненасыщенных ЖК и суммы полиненасыщенных ЖК. Установлено, что
жирнокислотный спектр липидов у здоровых лиц и у больных диссеминированным туберкулезом
легких имеет однонаправленные изменения их соотношения как в КВВ, так и в сыворотке крови.
Сделан вывод о возможности полноценного использования КВВ как неинвазивного биологического
объекта для изучения липидного обмена.

Ключевые слова: жирнокислотный спектр липидов, сыворотка крови, конденсат выдохнутого
воздуха, перекисное окисление, туберкулез.

COMPARATIVE ANALYSIS OF PARAMETERS OF FATTY-ACID SPECTRUM OF SERUM LIPIDS
AND THOSE IN EXPIRED AIR CONDENSATE SUFFERING FROM DISSEMINATED
TUBERCULOSIS

O.B. Pikas
The results obtained showed disorders in metabolism of higher fatty acids (FA) in both EAC and serum

in suffering from disseminated pulmonary tuberculosis. We noted a significant reduction in total satura1
ted FA at the expense of palmitic (C16:0) and stearic (C18:0) acids against a background of an elevation in
total unsaturated fatty acids as well as total polyunsaturated fatty acid (PUFA) contents. Fatty1acid
spectrum of lipids in both healthy persons and patients with disseminated pulmonary tuberculosis demon1
strated unidirectional changes in their ratio both in EAC and in blood serum. It is indicated a possibility
for the reliable use of EAC as a non1invasive biological object for studying lipid turnover.

Key words:  fatty�acid spectrum of lipids, blood serum, expired air condensate, peroxidation, pulmo�
nary tuberculosis.
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ОПТИМИЗАЦИЯ АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ
И АНТИАГРЕГАНТНОЙ ТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОВ У ДЕТЕЙ
Ю.В. Одинец, Л.Е. Латышев

Харьковский государственный медицинский университет

Представлены данные об изменении концентраций интерлейкина11 в сыворотке крови
при различных синдромах острого гломерулонефрита в различные периоды, а также в
течение суток. Предложена схема назначения антикоагулянтов и антиагрегантов для
лечения острых гломерулонефритов у детей с учетом циркадных изменений уровня
интерлейкина11 в крови.
Ключевые слова: гломерулонефрит, интерлейкин�1, пентоксифиллин, гепарин.

танавливали согласно общепринятым крите1
риям в соответствии с Винницкой классифи1
кацией острых гломерулонефритов (1976 г.)
и II съезда нефрологов Украины (Харьков,
2005). У всех детей определяли уровни ИЛ1
1β, ФНО1α и ИЛ14 в плазме крови иммуно1
ферментным методом с использованием стан1
дартных наборов фирмы «Протеиновый кон1
тур» (Россия) в течение суток. Контрольную
группу составили 10 детей аналогичного воз1
раста, у которых за 2 месяца до обследова1
ния не было никаких заболеваний, в тече1
ние 6 месяцев не проводились профилакти1
ческие прививки и при осмотре не выявлено
сопутствующих заболеваний или фоновых
состояний.

Сравнение зависимых групп (периоды за1
болевания) проводили с применением непа1
раметрического критерия Вилкоксона. Дос1
товерность различий между независимыми
выборками определяли с использованием не1
параметрического метода Манна–Уитни.

Результаты. Дополнительный забор кро1
ви на цитокины проводили в 22.00 ч и срав1
нивали с концентрацией данных цитокинов
в 9.00 ч. Выявлено, что уровни ИЛ11β, ФНО1
α и ИЛ14 в плазме крови при различных ва1
риантах гломерулонефрита колеблются в те1
чение суток (табл. 1). В начальный период
заболевания продукция ИЛ11β избыточная
в вечернее время при всех вариантах острого
гломерулонефрита, но наиболее достоверна
у детей с нефротическим синдромом (НС), с
нефротическим синдромом с гематурией и АТ
(НГГ) и с изолированным мочевым синдро1
мом (ИМС).

П Е Д І А Т Р І Я

ПЕДІАТРІЯ

В последнее время уточняется роль цир1
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК),
которым отводится ведущая роль в развитии
гломерулонефритов. Считается, что ЦИК
действуют только в качестве механизма, за1
пускающего сложный каскад воспалитель1
ных реакций, среди которых важное место
занимают провоспалительные цитокины [1,
2]. Среди провоспалительных цитокинов
«классическими», или так называемыми ци1
токинами «первой волны», являются интер1
лейкин11β (ИЛ11β) и фактор некроза опухо1
лей α (ФНО1α) [3]. Обладая способностью
стимулировать выработку таких провоспа1
лительных медиаторов, как молекулы кле1
точной адгезии, факторы хемотаксиса, коло1
нийстимулирующие факторы, а также других
провоспалительных цитокинов, ИЛ11β и
ФНО1α способствуют повреждению почки,
что в конечном итоге может привести к раз1
витию почечной недостаточности [4].

Целью настоящей работы явилось иссле1
дование изменений уровней ИЛ11β, ФНО1α
и противовоспалительного интерлейкина14
(ИЛ14) у детей с различными синдромами
гломерулонефритов в течение суток, а так1
же совершенствование терапии заболевания
с учетом выявленных изменений.

Материал и методы. Под наблюдением на1
ходилось 72 ребенка в возрасте от 4 до 14 лет
с различными синдромами острого гломеру1
лонефрита: нефритическим – 28 детей, изо1
лированным мочевым – 26, нефротическим –
10 и нефротическим синдромом с гематури1
ей и артериальной гипертензией – 8 детей.
Диагноз заболевания верифицировали и ус1
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Уровень ФНО1α в острый период в (22.00)
так же больше, чем в утреннее время у всех
детей с гломерулонефритом, но наиболее вы1
раженные отличия наблюдаются у детей с НГГ
и ИМС, однако при этом отличия менее досто1
верные по сравнению со значениями ИЛ11β.

В периоде обратного развития острого
гломерулонефрита разница между концен1
трациями ИЛ11β и ФНО1α в ночное и утрен1
нее время уменьшается, за исключением де1
тей с НГГ, у которых сохраняются повышен1
ные уровни данных цитокинов в вечернее
время. Одновременно происходит увеличение
уровня ИЛ14 в 22.00 у всех детей, за исклю1
чением больных с НС.

С учетом выявленных циркадных изме1
нений уровней цитокинов в комплексной те1
рапии острого гломерулонефрита у детей
предложена схема применения дезагрегантов
и антикоагулянтов. Схема предусматривает
применение антикоагулянта гепарина и двух
антиагрегантов – пентоксифиллина и дипи1
ридамола в составе комплексной терапии в
острый период заболевания в течение первых
7–10 дней.

Четырехкратное подкожное введение ге1
парина заменили чередованием подкожного
и внутривенного введений, как наиболее со1
ответствующим фармакокинетике гепарина
в организме: внутривенное введение гепари1
на в 8.00 и 20.00, подкожное – в 12.00 и
24.00 ч.

Одновременно схема предусматривала
парентеральное внутривенное введение пен1
токсифиллина, обладающего, как известно,
антицитокиновыми эффектами [4–7], в дозе
10 мг/кг в сутки в 4 приема (в 4.00, 10.00,
16.00 и 22.00 ч.). Последнее введение его в
течение суток осуществляли не ранее 22.00.
Дипиридамол назначали внутрь в общепри1

нятой дозе 5 мг/кг в сутки с введением су1
точной дозы в 4 приема каждые 6 часов.

Влияние применения данной схемы на1
значения гепарина и антиагрегантов в соста1
ве комплексной базисной терапии острого
гломерулонефрита изучали при лечении
10 детей с нефритическим синдромом (НиС) –
11я группа. В группу сравнения (21я группа)
вошли 18 детей с НиС, которым назначалась
только комплексная этиопатогенетическая
базисная терапия.

Сравнивали динамику клинических про1
явлений и изменение уровней ИЛ11β, ФНО1α
и ИЛ14 в периоды начальных проявлений и
обратного развития острого гломерулонеф1
рита. Статистически достоверных различий
по возрасту между детьми 11й и 21й групп не
отмечалось. В дебюте заболевания сущест1
венных различий по степени выраженности
отечного синдрома, величины артериально1
го давления между больными обеих групп не
установлено.

Длительность АГ у больных 11й группы
c НиС составила (5,6±4,9) дней, у больных
21й группы – (6,2±5,1) дня; различия меж1
ду группами недостоверные. Длительность
отечного синдрома у детей 11й группы –
(3,4±2,4) дня, у детей 21й группы – (5,2±
2,5) дня; р

u
<0,05. Протеинурия у детей 11й

группы исчезла через (9,5±3,2) дней, у боль1
ных 21й группы – через (15,0±2,3) дней;
p

u
<0,05.

Выявлены также различия в длительно1
сти гематурии у больных сравниваемых групп:
у больных 11й группы – (23,8±4,8) дней, 21й
группы – (27,8±4,9) дней; р

u
<0,05.

Исходные уровни ИЛ11β и ФНО1α у де1
тей обеих групп в периоде начальных прояв1
лений достоверно превышали нормативные
показатели. В динамике у детей, получавших

П Е Д І А Т Р І Я

Таблица 1. Концентрация ИЛ�1β, ФНО�α, ИЛ�4 в 9.00 и 22.00 у детей с различными

Примечания: 1. I – период начальных проявлений, II – период обратного развития.2. р<0,05;
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П Е Д І А Т Р І Я

синдромами острого гломерулонефрита в динамике заболевания, (М±m) нг/л

Примечание. р
u
<0,05; ** р

u
<0,01; достоверность различий с нормой; # достоверность различий

между периодами (р
w
<0,05); ^ – между группами (р

u
<0,05).

Таблица 2. Динамика уровней ИЛ�1�β, ФНО�α, ИЛ�4 в плазме крови у детей с нефритиче�
ским синдромом острого гломерулонефрита на фоне лечения, (M±m) нг/л

У детей группы сравнения в периоде об1
ратного развития снижение ИЛ11β было ме1
нее выраженным и его значения оставались
достоверно повышенными по сравнению с
нормой (р

u
<0,01) и с показателями детей, по1

лучавших терапию по предложенной схеме.
Концентрация ФНО1α в периоде началь1

ных проявлений у детей 11й и 21й групп дос1
товерно не различалась, в периоде обратно1
го развития она была немного ниже у боль1
ных 11й группы, однако эти отличия мало1
достоверны, что может быть связано с не1
большим количеством обследованных детей
в данных группах и требует дальнейшего ис1
следования.

Достоверных различий между уровнем
ИЛ14 у больных 11й и 21й групп не выявлено
вне зависимости от периода заболевания.

Выводы
1. Установлено, что у детей с острым гло1

мерулонефритом, получавших в составе ком1
плексной патогенетической базисной тера1
пии дезагреганты и гепарин по предложен1
ной нами схеме, продолжительность протеи1
нурии и гематурии и содержание провоспа1
лительных ИЛ11β и ФНО1α в плазме крови
были меньше, чем у детей группы сравнения.
Полученные результаты связаны, скорее все1
го, с ингибирующим действием пентокси1
филлина на выработку провоспалительных
цитокинов и прерыванием «порочного кру1
га» воспалительного процесса, ведущего к
повреждению почечной ткани и прогресси1
рованию заболевания.

2. Показана эффективность и целесооб1
разность назначения антикоагулянтов и дез1

гепарин и антиагреганты по предложенной
схеме, уровень ИЛ11β в плазме крови досто1
верно снизился по сравнению с периодом на1
чальных клинических проявлений (табл. 2),
приближаясь к нормативным значениям.

 В катамнезе среди больных 11й группы
у одного ребенка отмечен переход острого
гломерулонефрита в гематурическую форму
хронического гломерулонефрита. Во 21й
группе такая форма отмечена у двух детей.

 * по сравнению с периодом I; # по сравнению с уровнем цитокина в 9.00.
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агрегантов с учетом циркадных изменений в
течение суток уровня провоспалительных
цитокинов в плазме крови в острый период в
комплексной терапии больных острым гло1
мерулонефритом детей, так как подобная

тактика способствует сокращению продол1
жительности клинических симптомом забо1
левания, нормализации клинико1лабора1
торных данных и улучшает прогноз заболе1
вания.
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ОПТИМІЗАЦІЯ АНТИКОАГУЛЯНТНОЇ І ДЕЗАГРЕГАНТНОЇ ТЕРАПІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТІВ У ДІТЕЙ

Ю.В. Одинець, Л.Є. Латишев
Наведені дані про зміну концентрацій інтерлейкіну11 у сироватці крові при різних синдромах

гострого гломерулонефриту в різні періоди, а також протягом доби. Запропонована схема призначен1
ня антикоагулянтів і дезагрегантів для лікуваня гострих гломерулонефритів у дітей з урахуванням
циркадного рівня інтерлейкіну11 в крові.

Ключові слова: гломерулонефрит, інтерлейкін�1, пентоксифілін, гепарин.

OPTIMIZATION OF COMPLEX TREATMENT OF GLOMERULONEPHRITIS BY ANTICOAGULATION
AND DESAGGREGATIONS
Vu.V. Odinetz, L.E. Latyshev

During the recent years the role of cytokines in the pathogenesis mechanisms of glomerulonephritis to
take attention of more investigators. Interleukin11 and tumor necrosis factor1alpha are the two classic
proinflammatory cytokines. We say about interleukin11 in children with glomerulonephritis in different
period of daisies and within day. We write about method of optimization therapy of glomerulonephritis.

Key words: glomerulonephritis, interleukin�1, pentoxifylline.
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КИСЛОТООБРАЗУЮЩАЯ ФУНКЦИЯ ЖЕЛУДКА
У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ HELICOBACTER

PYLORI�АССОЦИИРОВАННЫМ ГАСТРОДУОДЕНИТОМ
Т.А. Денисюк

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Проведена оценка кислотообразующей функции желудка у детей с хроническим Helico1
bacter pylori1ассоциированным гастродуоденитом в зависимости от активности гастрита
и степени микробной обсемененности слизистой оболочки желудка Helicobacter pylori.
Ключевые слова: гастродуоденальная патология, хронический гастрит, слизистая
оболочка желудка, Helicobacter pylori.

кислотной продукции, в том числе и укла1
дывающиеся в рамки нормальных величин
[6, 7]. Тенденция к избыточному кислото1
образованию у больных с хроническим ак1
тивным гастритом, язвенной болезнью две1
надцатиперстной кишки и желудка обуслов1
лена увеличением массы обкладочных кле1
ток, повышением чувствительности их ре1
цепторного аппарата к секреторным стиму1
лам. На сегодняшний день достаточно хоро1
шо изучена роль желудочного кислотообра1
зования в этиологии и патогенезе развития
хронической гастродуоденальной патологии.
Внимание исследователей привлекает изуче1
ние Helicobacter pylori (Нр) как одного из не1
маловажных патогенетических факторов,
способствующих нарушению механизма ки1
слотообразования и приводящих к развитию
хронического воспалительного процесса в ор1
ганах гастродуоденальной зоны. Известно,
что уровень сывороточного гастрина у Нр1по1
ложительных больных значительно повы1
шается [6]. Механизмы гипергастринемии,
связанные с Нр1инфекцией, остаются недос1
таточно ясными. Предполагается, что посто1
янное образование аммиака в процессе жиз1
недеятельности Нр вызывает непрерывное
ощелачивание антрального отдела желудка,
нарушает ингибиторный механизм секреции
гастрина и приводит к гипергастринемии.
Длительная гипергастринемия способству1
ет постепенному увеличению массы обкла1
дочных клеток, что является морфологиче1
ской основой гиперпродукции соляной ки1
слоты у больных хроническим гиперацид1
ным гастритом и язвенной болезнью двена1
дцатиперстной кишки даже после ликвида1
ции Нр1инфекции [6].

Целью исследования была оценка степе1
ни кислотопродукции у больных с хрониче1
ским Нр1ассоциированным гастродуоденитом
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Согласно современным представлениям
о патогенезе язвенной болезни, хроническо1
го гастродуоденита, гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни одной из причин разви1
тия этих патологических состояний являет1
ся нарушение равновесия между факторами
кислотопептической агрессии и защиты сли1
зистой оболочки [1]. Повышенное кислото1
образование рассматривается в качестве од1
ного из патогенетических механизмов язво1
образования. Многие авторы подчеркивают,
что правило К. Schwarz «нет кислоты – нет
язвы» остается верным для большинства
случаев язвенной болезни [2–4]. В то же вре1
мя известно, что любой уровень кислотно1
сти может быть вариантом нормы и пред1
ставлять собой конституциональные особен1
ности человека [5]. Так, первичный продукт
обкладочных клеток имеет постоянно оди1
наковую концентрацию кислоты как в нор1
ме, так и при патологии. Это объясняется
тем, что при изучении показателей рН в мес1
те образования кислоты ее концентрация ос1
тается высокой из1за слабой степени нейтра1
лизации и разведения, которые в последую1
щем происходят с секретом желудочных же1
лез в полости желудка. Для неповрежден1
ных, находящихся в функционально1актив1
ном состоянии главных и обкладочных кле1
ток характерен высокий тип кислотообразо1
вания, приближающийся к максимально
возможной концентрации соляной кислоты
в составе секрета [5].

Таким образом, у значительной части
практически здоровых людей выявляется
увеличение секреторной активности желу1
дочных желез и на протяжении большей час1
ти суток кислотообразование идет на непре1
рывно высоком уровне [6]. Для хронических
воспалительных процессов в гастродуоде1
нальной зоне характерны различные уровни
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в зависимости от активности гастрита и сте1
пени обсемененности слизистой оболочки же1
лудка микроорганизмом Helicobacter pylori.

Материалы и методы. Обследовано 120
больных с хронической гастродуоденальной
патологией в возрасте от 12 до 17 лет. Всем
больным для верификации диагноза прово1
дили фиброгастродуоденоскопию органов га1
стродуоденальной зоны, наличие хеликобак1
терной инфекции определяли с помощью
уреазного экспресс1метода «Хелпил1тест»,
кислотообразующую функцию желудка ис1
следовали методом интрагастральной
рН1метрии [8], активность воспалительного
процесса в СОЖ оценивали согласно Сидней1
ско1Хьюстонской классификации (1996).

Результаты и их обсуждение. Больные
были распределены на три группы. Первую
группу составили 50 детей с хроническим
Hp1ассоциированным эритематозным гаст1
родуоденитом. В данной группе высокая ки1
слотность отмечена у 25 [(50±7) %] боль1
ных, умеренно1повышенная кислотность с
показателями рН по корпусному электроду
от 1,3 до 1,5 – у 23 [(46±7) %], нормальная
кислотность – у 2 [(4±3) %] больных. Ин1
тенсивность кислотообразования отмечена
как нормальная у 26 [(52±7) %] детей этой
группы, ускоренная кислотопродукция – у
24 [(48±7) %]. Ощелачивающая функция
желудка расценена как компенсированная у
14 [(28±6) %] детей, как декомпенсирован1
ная у 3 [(6±3) %], остальные 33 [(66±7) %]
ребенка имели субкомпенсированную ощела1
чивающую функцию. При этом у больных с
преимущественно высокой кислотностью
отмечалась высокая (+++) или умеренная
(++) степень обсемененности СОЖ Hp. Так,
среди 25 детей с высокой кислотностью 8
[(32±10) %] имели высокую (+++) степень
обсемененности, 16 [(64±10) %] – умерен1
ную (++), у одного ребенка был отрицатель1
ный тест. Воспалительный процесс в СОЖ
трактовался как активный начинающийся
атрофический гастрит или умеренно выра1
женный атрофический гастрит в 15 [(79±
10) %] из 19 исследованных биоптатов. В 4
[(21±10) %] биоптатах СОЖ больных с вы1
сокой или умеренной степенью обсемененно1
сти Нр при высокой кислотности морфоло1
гически отмечался неактивный воспалитель1
ный процесс. Слабая степень обсемененно1
сти (+) определена у 26 [(52±7) %] детей 11й
группы. Воспалительный процесс, по дан1
ным морфологии, представлен как активный
гастрит в 11 [(58±12) %] из 19 исследован1
ных биоптатов, неактивный гастрит – в 6
[(32±11) %], и в 2 [(10±7) %] случаях  дан1
ные морфологии были расценены как норма.
Таким образом, в 11й группе из 38 [(76±6) %]

проведенных биопсий активный воспали1
тельный процесс в СОЖ имели 26 [(68±8) %]
больных, неактивный – 10 [(26±7) %], нор1
мальные показатели морфологического ис1
следования определены у 2 [(5±4) %] детей.

Вторую группу составили 44 ребенка с Hp1
ассоциированным эрозивным гастродуодени1
том. Высокая кислотопродукция выявлена у
31 [(70±7) %] больного. Из них у 23 [(74±
8) %] с высокой кислотностью отмечена вы1
сокая (+++) степень обсемененности СОЖ
Hp. Морфологически у 20 [(87±7) %] боль1
ных с высокой обсемененностью Нр опреде1
лялся активный воспалительный процесс в
виде начинающегося или умеренного атрофи1
ческого гастрита, в отдельных случаях с мик1
роэрозиями, фовеолярной гиперплазией. Ин1
тенсивность кислотообразования в большин1
стве случаев определялась как ускоренная.
Умеренную (++) степень обсемененности
СОЖ Нр при высокой кислотности и ускорен1
ной интенсивности кислотообразования оп1
ределили у 4 [(13±6) %] больных. При этом
морфологически определялся активный вос1
палительный процесс с фовеолярной гипер1
плазией. Слабую (+) степень обсемененности
СОЖ Нр при высокой кислотности имели
4 больных [(13±6) %], интенсивность кисло1
топродукции у 3 из 4 [(75± 25) %] из них бы1
ла ускоренной, активность воспалительного
процесса морфологически подтверждена так1
же у 3 [(75±25) %] из 4 больных.

Умеренно повышенную кислотность име1
ли 13 [(30±7) %] детей 21й группы. При этом
интенсивность кислотопродукции в 7 [(54±
14) %] случаях из 13 была нормальной, в 6
[(46±14) %] – ускоренной. Степень обсеме1
ненности СОЖ Hp у 5 [(38±14) %] больных
из 13 отмечена как слабая (+), у 4 [(31±
13) %] – умеренная (++) и еще у 4 [(31±
13) %] – высокая (+++). Активность воспа1
лительного процесса подтверждена в 7 [(54±
14) %] случаях. Таким образом, высокая ки1
слотность во 21й группе выявлена у 31
[(70±7) %] ребенка, из них ускоренная ин1
тенсивность кислотообразования – у 35
[(80±6) %], нормальная – у 9 [(20±6) %].
Ощелачивающая функция у 37 [(84±6) %]
больных данной группы регистрировалась
как субкомпенсированная, у 4 [(9±4) %] –
компенсированная, у 3 [(7±4) %] – деком1
пенсированная. Высокую степень обсеменен1
ности СОЖ Нр имели 27 [(61±8 %)] боль1
ных, умеренную – 7 [(16±6 %)], слабую – 10
[(23±6) %]. Активность воспалительного
процесса, по данным биопсии, подтвержде1
на в 26 [(76±7) %] случаях из 34. Неактив1
ный воспалительный процесс наблюдался в
5 [(15±6) %], норма – в 3 [(9±5) %] изучен1
ных биоптатах.
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Третью группу составили 26 детей с Hp1
неассоциированным гастродуоденитом. По
данным фиброгастродуоденоскопии, у 13
[(50±10) %] из них имелись деструктивные
изменения в СОЖ и/или ДПК, остальные 13
[(50±10) %] больных имели поверхностный
(эритематозный) гастродуоденит. Кислото1
образующая функция желудка была высо1
кой у 9 [(35±10) %] детей, умеренно повы1
шенная – у 15 [(58±10) %], нормальная – у
2 [(8±5) %] детей. При этом у 9 детей с высо1
кой кислотностью имелись деструктивные
изменения СОЖ и/или ДПК, ускоренная ин1
тенсивность кислотопродукции. Нормаль1
ная интенсивность кислотообразования вы1
явлена у 17 [(65±10) %] детей, причем 13
[(81±10) %] из них имели эритематозный га1
стродуоденит. Ощелачивающая функция
желудка оценена как субкомпенсированная
у 12 [(46±10) %] детей, как компенсирован1
ная у 14 [(54±10) %]. Согласно результатам
морфологического исследования биоптатов
СОЖ и ДПК, у больных данной группы из
9 [(35±10) %] проведенных биопсий во всех
случаях отмечался неактивный поверхност1
ный или начинающийся атрофический гаст1
рит (100±11) %.

Выводы
1. Кислотообразующая функция желуд1

ка у больных с хроническим Helicobacter py1
lori1ассоциированным гастродуоденитом ха1
рактеризуется гиперацидностью и ускорен1
ным кислотообразованием. Высокая степень
обсемененности СОЖ Helicobacter pylori со1
провождается эндоскопически деструктив1
ными формами гастродуоденита и высокой
гиперацидностью желудочного содержимо1
го. При умеренной и слабой степени обсеме1
ненности СОЖ Helicobacter pylori встречает1
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ся преимущественно эритематозный гастро1
дуоденит с умеренно повышенными или нор1
мальными показателями кислотообразую1
щей функции.

2. Наличие деструктивных изменений в
слизистой оболочке обусловлено, по1види1
мому, патогенным действием Helicobacter
pylori. Данный микроорганизм оказывает
повреждающее действие на слизистую обо1
лочку желудка с высокой вероятностью раз1
вития атрофических и деструктивных про1
цессов, с вовлечением в патологический про1
цесс двенадцатиперстной кишки.

3. Степень нарушения кислотообразую1
щей функции желудка зависит от морфоло1
гической выраженности воспалительного
процесса и степени обсемененности СОЖ
Helicobacter pylori.

4. Патогенное действие Helicobacter py1
lori проявляется не только в возникновении
и усугублении хронического воспалительно1
го процесса в СОЖ, но и в способности нару1
шать функциональные механизмы кислото1
образования, что еще более замыкает пороч1
ный круг развития хронической гастродуо1
денальной патологии. Helicobacter pylori яв1
ляется истинным патогенным фактором,
способствующим развитию и прогрессирова1
нию гастродуоденальной патологии.

5. По данным исследования, инфициро1
ванность Helicobacter pylori СОЖ у больных
составляет 78 %, что соответствует данным
литературы.

Изучение кислотообразующей функции
желудка и степени обсемененности СОЖ
микроорганизмом Helicobacter pylori в пер1
спективе позволит дополнить знания о па1
тогенезе хронической гастродуоденальной
патологии и более дифференцированно по1
дойти к вопросам терапии данного процесса.
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П Е Д І А Т Р І Я

КИСЛОТОУТВОРЮЮЧА ФУНКЦІЯ ШЛУНКА У ДІТЕЙ З ХРОНІЧНИМ HELICOBACTER PYLORI-
АСОЦІЙОВАНИМ ГАСТРОДУОДЕНІТОМ
Т.О. Денисюк

Проведена оцінка кислотоутворюючої функції шлунка у дітей з хронічним Helicobacter pylori1
асоційованим гастродуоденітом в залежності від ступеня активності гастриту та мікробного
обсіменіння слизової оболонки шлунка Helicobacter pylori.

Ключові слова: гастродуоденальна патологія, хронічний гастрит, слизова оболонка шлунка,
Helicobacter pylori.

GASTRIC ACID SECRETION FUNCTION AT CHILDREN WITH CHRONIC HELICOBACTER PYLORI-
ASSOCIATED GASTRODUODENITIS

T.A. Denisyuk
Assessment of gastric acid secretion function at children with chronic Helicobacter pylori1associated

gastroduodenitis depending on degree of gastritis activity and degree of microbe contamination of gastric
mucose membrane with Helicobacter pylori was carried out.

Key words: gastroduodenal patology, chronic gastritis, mucos membrane of stomach, Helicobacter
pylori.
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Г Е Н Е Т И К А

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ И МЕДИЦИНСКОЕ
И СОЦИАЛЬНОЕ ПРИЛОЖЕНИЕ ЭКСТРАВЕРСИИ

И НЕЙРОТИЗМА (ОБЗОР)
О.В. Филипцова, Л.А. Атраментова

Национальный фармацевтический университет
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

Экстраверсия и нейротизм являются основными свойствами личности. В мировых по1
пуляциях собран обширный материал по наследственным основам этих личностных
свойств, а также по их ассоциациям с медицинскими, социальными, профессиональ1
ными и другими аспектами человеческой жизни. Важность определения популяцион1
ной структуры по экстраверсии и нейротизму делает необходимым изучение этих ха1
рактеристик в Украине.
Ключевые слова: личностные свойства, экстраверсия, нейротизм, генетика, попу�
ляция.

ражен у мужчин по сравнению с женщинами,
а экстраверсия не зависит от пола [2]. У пред1
ставителей старших возрастных групп пока1
затели экстраверсии и нейротизма выражены
меньше, чем у молодых [3]. Эти закономер1
ности выявляются в разных популяциях [4–
7]. Показаны расовые различия в экстравер1
сии и нейротизме. Монголоиды являются
наименее экстравертированными и наиболее
нейротичными, негроиды – наиболее экстра1
вертированными и наименее нейротичными,
европеоиды занимают промежуточное поло1
жение [8].

Имеются сведения о существенном изме1
нении личностных свойств в течение жизни
под воздействием факторов среды. Перене1
сение тяжелых травм или серьезных испы1
таний повышает нейротизм [9]. Возрастание
нейротизма зафиксировано после ожоговых
травм [10], тяжелого артрита [11], а также
после гинекологических, маммологических,
ортопедических, гастроэнтерологических и
сосудистых оперативных вмешательств [12].
На выраженность нейротизма у детей и
взрослых влияют психологические травмы,
связанные с сексуальной жизнью [13]. Регу1
лярная практика медитации, в частности за1
нятия йогой, способствует снижению нейро1
тизма. Отмечено, что к подобным практикам
чаще прибегают более интровертированные
индивиды [14, 15].

Степень интроверсии–экстраверсии ассо1
циирована с психическими и соматически1

ГЕНЕТИКА

И.П. Павлов создал учение о свойствах и
процессах нервной системы, лежащих в ос1
нове образования условных рефлексов и тем1
перамента человека. Английский психолог
Г.1Ю. Айзенк выделил экстраверсию–интро1
версию и нейротизм–стабильность в качест1
ве основных свойств личности. Анализ этих
характеристик широко применяется в пси1
хологических и психогенетических исследо1
ваниях.

Экстраверсия характеризуется обращен1
ностью человека во внешний мир. Экстравер1
ты получают удовольствие от общения с
людьми, полны энергии, часто испытывают
положительные эмоции, являются энтузиа1
стами, направлены на действие. Интровер1
ты, как правило, спокойны, замкнуты и не
стремятся к контактам. Нейротики очень
эмоционально реагируют на события, кото1
рые проходят незамеченными для большин1
ства людей. Лица с низким уровнем нейро1
тизма, как правило, спокойны, эмоциональ1
но устойчивы. По данным Г.1Ю. Айзенка,
16 % людей являются типичными экстравер1
тами, 16 % – типичными интровертами, и
68 % занимают промежуточное положение
[1]. Оценка личностных характеристик име1
ет практическое значение. Выявлено множе1
ство ассоциаций экстраверсии и нейротизма
с состоянием психического и физического здо1
ровья, личной жизнью, антисоциальным и
криминальным поведением, профессией и др.
Имеются данные, что нейротизм слабее вы1
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ми заболеваниями, в этиологии которых,
как известно, имеется тот или иной генети1
ческий компонент. У лиц с высокими значе1
ниями экстраверсии и нейротизма чаще раз1
вивается алкогольная зависимость [16]. Ра1
но диагностируемый нейротизм играет суще1
ственную роль в развитии анорексии [17].
Нейротизм также является одним из факто1
ров, провоцирующих синдром раздраженно1
го кишечника [13]. У женщин увеличение
индекса массы тела, сопряженное с риском
ожирения и сердечно1сосудистых заболева1
ний, ассоциируется с повышенным нейротиз1
мом и сниженной интроверсией, у мужчин –
с повышенной экстраверсией [18]. Лица с вы1
соким уровнем нейротизма более подверже1
ны депрессивным расстройствам, чем инди1
виды, у которых этот показатель ниже [2],
они чаще оказываются в стрессовых ситуа1
циях [19], и предполагается, что в основе
нейротизма и депрессии имеется общая ге1
нетическая компонента [20]. Существует
тесная связь между нейротизмом и суици1
дальными намерениями [21, 22], а также
предпринятыми и осуществленными суици1
дальными попытками [23]. Суицидальное
поведение больше свойственно интроверти1
рованным лицам [24].

Личностные свойства играют важную
роль при выборе брачного партнера. Брачные
союзы чаще образуют люди, близкие по лич1
ностным свойствам, в том числе экстравер1
сии и нейротизму [25], хотя другие исследо1
ватели это не подтверждают [26]. Уровень
нейротизма является значимым фактором
риска для стабильности брачных отношений
и развода. При высоком уровне экстраверсии
супругов браки распадаются реже [27], хо1
тя, с другой стороны, обнаружено, что по1
вышение экстраверсии у обоих супругов свя1
зано с брачной неудовлетворенностью [28].
Сходство по нейротизму способствует удов1
летворенности браком [29, 30]. Некоторые
ученые считают, что положительная брач1
ная ассортативность по нейротизму способ1
ствует приспособленности в браке для жен,
но не для мужей [31]. Имеются данные о бо1
лее благополучных браках, в которых мужья
интроверты, а жены экстраверты [32, 33], и
наоборот [31].

Немало данных об ассоциации между
личностными характеристиками и профес1
сиональной принадлежностью [34]. На этих
исследованиях вырабатываются рекоменда1
ции, которыми пользуются при профориен1
тации и подборе рабочих групп. Отмечается
связь нейротизма и экстраверсии с удовле1
творенностью работой, которая влияет на
качество и производительность труда. Удов1
летворенность работой отрицательно связа1

на с нейротизмом (r=–0,29) и положитель1
но – с экстраверсией (r=0,25) [35]. От высо1
кого нейротизма у представителей опреде1
ленных профессий, в частности врачей, мо1
жет зависеть здоровье и безопасность других
людей [36]. Имеются данные о связи экстра1
версии и нейротизма с антисоциальным и
криминальным поведением [37–39], а так1
же о значении этих личностных свойств для
эмоциональной жизни осужденных. Так,
имеются данные, что заключенные1экстра1
верты ощущают себя менее счастливыми, чем
заключенные1интроверты [40]. Показатель
субъективного ощущения благополучия че1
ловека связан с удовлетворенностью собст1
венной жизнью. Он является стабильным и
практически не зависит от изменения об1
стоятельств, социоэкономического статуса,
пола, уровня образования, расовой принад1
лежности индивида, но связан с его лично1
стными свойствами. Так, экстраверсия по1
ложительно коррелирует с позитивной, а
нейротизм – с негативной оценкой своей жиз1
ни [41–44]. При изучении ассоциаций лич1
ностных свойств и когнитивных способно1
стей некоторые ученые выявили более высо1
кие показатели IQ у интровертов [45], дру1
гие этого не подтвердили, обнаружив, что
лучше выполняют интеллектуальные зада1
ния амбиверты, то есть люди со средними
значениями экстраверсии [46].

Многие личностные свойства стабилизи1
руются лишь у взрослых. Тем не менее ис1
следование детей дает ответы на вопросы о
действии генетических и средовых факторов
на поведение. При изучении действия слег1
ка стрессирующих умственных заданий в
двух группах пятилетних детей – со «сдер1
жанным» темпераментом (застенчивых, роб1
ких, негативно реагирующих на новые си1
туации) и с «несдержанным» темпераментом
(разговорчивых, спонтанно действующих)
было показано, что разная реакция детей на
задания имеет биологическую основу. У де1
тей со «сдержанным» темпераментом наблю1
далось генетически обусловленное увеличе1
ние активности симпатического отдела ав1
тономной нервной системы. Тенденция к
«сдержанности» (в физиологическом смыс1
ле торможение) связана со склонностью к ал1
лергическим реакциям и голубым цветом
глаз, характеристиками, которые имеют
также наследственный характер. Подобные
результаты обнаружены и при изучении ма1
как резус [47].

Знание генетических основ поведения
важно не только в научном, но и практиче1
ском смысле. Без знания генетических ха1
рактеристик поведения трудно рассчиты1
вать, что советы, направленные на коррек1
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цию поведения, окажутся действенными.
Долгое время возможность коррекции пове1
дения рассматривалась как постулат, а от1
сутствие результатов трактовалось как не1
желание человека «исправиться», его сла1
бое старание или слабая сила воли. В на1
стоящее время психогенетики пришли к убе1
ждению, что далеко не каждое нежелатель1
ное поведение подлежит успешной коррек1
ции обычными методами, и эта убежденность
основана на знании того, как генетически
осуществляется его контроль.

Много генетических исследований пове1
дения выполнены на лабораторных и домаш1
них животных. Эти исследования показали
важную роль наследственности в формиро1
вании поведенческих особенностей [48–51].

Для оценки наследственных основ харак1
тера человека используются различные под1
ходы. Чаще всего исследования проводят на
близнецах – монозиготных и дизиготных, вы1
росших вместе и порознь. Кроме них, изуча1
ют другие категории родственников и типы
семей (родители и дети, биологические роди1
тели и воспитатели, родные и приемные де1
ти). Во всех исследованиях обнаруживается
умеренный вклад генетических факторов в
формирование основных свойств личности,
включающих экстраверсию и нейротизм [52].

Наследуемость экстраверсии и нейротиз1
ма выше при оценке, полученной в близне1
цовых исследованиях, чем в парах «роди1
тель–ребенок». Корреляция по этим показа1
телям между дизиготными близнецами зна1
чительно меньше, чем половина таковой ме1
жду монозиготными близнецами. В то же вре1
мя неаддитивная компонента наследуемости
довольно высока в сравнении с аддитивной,
что предполагает включение эпистатических
взаимодействий в состав неаддитивной ком1
поненты. Отмечены также гендерные разли1
чия в компонентах наследуемости нейротиз1
ма, а именно большая неаддитивная генети1
ческая компонента у мужчин [26].

При некоторых наследственных заболе1
ваниях определенные компоненты экстра1
версии могут искажаться. Так, общитель1
ность, которая является одной из главных
особенностей экстравертированного поведе1
ния, при синдроме Вильямса у детей имеет
высокие значения по отношению к взрос1
лым, но отсутствует по отношению к сверст1
никам. В то же время у лиц с этим заболева1
нием различные компоненты общительности
даже по отношению к взрослым неодинако1
вы. Например, высокая невербальная чув1
ствительность (контакт глазами, понимание
невербальных знаков) сочетается с пробле1
мами при приветствиях, поддержании раз1
говора и ответах на вопросы [53].

Обнаружено несколько кандидатных ге1
нов, отвечающих за личностные свойства.
Наиболее изучены ген рецептора 4 дофами1
на (DRD4) и ген переносчика серотонина
(SERT) [54]. Ген DRD4 отвечает примерно
за 10 % различий в свойстве «поиск новиз1
ны» у человека [55], который ассоциирован
с экстравертированным поведением. Обнару1
жена связь между функциональным поли1
морфизмом в регуляторной последователь1
ности гена SERT и тревожностью, ассоции1
рованной с нейротизмом [56]. Эффекты дру1
гих генов, влияющих на личностные свой1
ства (МАОА, 51НТ2с, 51НТ2а, DRD2, тиро1
зингидроксилаза), менее изучены и одно1
значны [54]. Анализ локусов количествен1
ных признаков нейротизма показал, что ге1
ны, влияющие на развитие этой личностной
черты, располагаются в хромосомах 1, 4, 7,
12 и 13, кроме того, некоторые гены прояв1
ляют зависимость от пола [57]. Полимор1
физм гена нейротрофического фактора моз1
га (BDNF) вносит небольшой, но достовер1
ный вклад в межиндивидуальные различия
по уровню нейротизма [58]. Предполагает1
ся, что биохимический продукт этого гена
влияет на эмбриональную дифференциров1
ку нервной ткани, а также на синаптическую
пластичность и целостность нейронов у
взрослых [59]. В ряде исследований показа1
на связь между полиморфизмом промотор1
ного участка гена переносчика серотонина
(5HTTLPR) и нейротизмом. Несмотря на
гендерные различия в уровне нейротизма,
межполовых различий в связи гена 5HTT с
нейротизмом не выявлено [60].

Определение уровня нейротизма являет1
ся ценным дешевым скрининговым инстру1
ментом для последующего дорогостоящего
генотипирования определенных групп на де1
прессивность, фобии, тревожность [61] и
генерализованную тревожностную болезнь
[62], которые, как предполагается, нахо1
дятся в одной генетической связи с нейро1
тизмом [63].

Психогенетические исследования лично1
стных свойств, в том числе экстраверсии и
нейротизма, начаты и в России как в обще1
популяционных выборках, так и у лиц с де1
виантным поведением [64].

По распределению личностных характе1
ристик популяции мира различаются. Обыч1
но считают, что эти различия обусловлены
особенностями культуры и экономического
развития. Но нет ли обратного влияния?
Возможно, что особенности психофонда на1
селения оказывают влияние на культуру и
экономику. Каковы эти особенности в Ук1
раине – предмет наших дальнейших иссле1
дований.
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ГЕНЕТИЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА МЕДИЧНЕ І СОЦІАЛЬНЕ ЗАСТОСУВАННЯ ЕКСТРАВЕРСІЇ
ТА НЕЙРОТИЗМУ (ОГЛЯД)

О.В. Філіпцова, Л.О. Атраментова
Екстраверсія і нейротизм є основними властивостями особистості. У світових популяціях зібрано

великий матеріал зі спадкових основ цих особистісних властивостей, а також з їх асоціацій з медич1
ними, соціальними, професійними та іншими аспектами людського життя. Важливість визначення
популяційної структури за екстраверсією і нейротизмом робить необхідним вивчення цих характе1
ристик в Україні.

Ключові слова: особистісні властивості, екстраверсія, нейротизм, генетика, популяція.
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GENETIC RESEARCH AND MEDICAL AND SOCIAL APPLICATION OF EXTRAVERSION
AND NEUROTICISM (REVIEW)
О.V. Filiptsova, L.А. Аtramentova

Extraversion and neuroticism are principle personality properties. In the world populations extensive
material on hereditary basics of these personality traits is collected as well as on their associations with
medical, social, professional and other aspects of human life. The importance of population structure
determining on extraversion and neuroticism makes it necessary to study these characteristics in Ukraine.

Key words: personality traits, extraversion, neuroticism, genetics, population.
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ВЛИЯНИЕ РЕАМБЕРИНА НА ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ
СТАТУС БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ДИАБЕТИЧЕСКИЙ

КЕТОАЦИДОЗ С НАРУШЕНИЕМ СОЗНАНИЯ
В.А. Сединкин, Е.Н. Клигуненко

Городская клиническая больница № 9, г. Днепропетровск
Днепропетровская государственная медицинская академия

Изучено влияние реамберина на динамику психоневрологического статуса у 60 боль1
ных сахарным диабетом с диабетическим кетоацидозом, который сопровождался рас1
стройствами сознания до прекомы или комы. Показано, что применение реамберина на
основе базисной терапии способствует ускорению восстановления когнитивных функ1
ций как в раннем, так и в отдаленном от перенесенного эпизода мозговой гипоксии
периодах и тем самым обеспечивает в дальнейшем более качественную психоневроло1
гическую и социальную реабилитацию.
Ключевые слова: диабетический кетоацидоз, реамберин, когнитивные функции.

Сахарный диабет (СД) представляет со1
бой серьезную медико1социальную пробле1
му, что обусловлено его высокой распростра1
ненностью, сохраняющейся тенденцией к
росту числа больных, хроническим течени1
ем, определяющим кумулятивный характер
заболевания, высокой инвалидизацией [1,
2]. В настоящее время во всем мире насчи1
тывается около 160 млн больных СД, и еже1
годно общее количество больных увеличи1
вается на 5–7 % [3]. В Украине зарегистри1
ровано около 1 млн больных СД, однако эта
цифра в 2–2,5 раза меньше истинной в силу
недостаточно активного выявления заболе1
вания [4].

Диабетический кетоацидоз занимает пер1
вое место по распространенности среди ост1
рых осложнений эндокринных заболеваний.
Неврологические нарушения при данном со1
стоянии наблюдаются у 80 % больных [5–7].

Среди жизненно важных органов и сис1
тем головной мозг наиболее чувствителен к
повреждающим факторам и даже к незначи1
тельным проявлениям гипоксии [8, 9]. По1
этому для восстановления социально полно1
ценной личности и трудоспособного гражда1
нина необходима своевременно начатая и па1
тогенетически обоснованная терапия по за1
щите головного мозга от гипоксии, преду1
преждающая возникновение необратимых
повреждений. Вместе с тем принципы такой
терапии до конца не разработаны из1за от1
сутствия систематизированных данных о
психоневрологических расстройствах при
кетоацидотических кризах у больных СД.
Степень психоневрологического восстанов1

ления после перенесенной декомпенсации за1
висит от многих факторов, в том числе и от
общей продолжительности нарушения соз1
нания (прекома или кома) и от выбора вари1
анта интенсивной терапии.

Целью данного исследования было изу1
чение динамики психоневрологического ста1
туса у больных СД с кетоацидозом при вклю1
чении в базовую интенсивную терапию ней1
ропротектора реамберина.

Материал и методы. На базе городской
клинической больницы № 9 г. Днепропет1
ровска обследовано 60 больных СД 11го ти1
па (22 мужчины и 38 женщин) в возрасте от
16 до 60 лет (средний возраст 37 лет). У всех
больных течение СД осложнилось диабети1
ческим кетоацидозом, сопровождающимся
расстройствами сознания до комы или пре1
комы. Методом случайного выбора в зависи1
мости от составляющих интенсивной тера1
пии больные были разделены на две группы
по 30 человек в каждой. Больные 11й груп1
пы получали лечение по традиционной схе1
ме, в интенсивную терапию больных 21й
группы был включен реамберин. Препарат
вводили внутривенно капельно в дозе 400 мл
1,5%1ного раствора 1 раз в день до 5 суток
на фоне стандартной интенсивной терапии.
Она включала регидратацию, коррекцию
водно1электролитных нарушений, инсули1
нотерапию, терапию, направленную на улуч1
шение микроциркуляции, лечение инфекци1
онно1воспалительных заболеваний, симпто1
матическую терапию.

Ментальный статус оценивали по основ1
ным доступным объективизации когнитив1
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ным функциям, таким как внимание, па1
мять, мышление. Для оценки когнитивных
функций использовали следующие нейро1
психологические шкалу и методики [10, 11]:

• шкалу Глазго1Питтсбурга;
• методику «Корректурная проба» с ис1

пользованием таблиц В.Я. Анфимова, позво1
ляющую оценить объем и концентрацию
внимания;

• методику «10 слов», направленную на
изучение кратковременной и долговременной
вербальной памяти;

• методику «Исключение понятий», пред1
назначенную для исследования мышления,
позволяющую оценить сформированность
понятийной сферы испытуемого, способ1
ность к классификации и анализу.

Нейропсихологическое обследование па1
циентов проводили в три этапа: при выходе
больного из комы (на 31и сутки), на 51е и на
281е сутки после начала лечения.

Оценивали также обмен кислорода в при1
текающей и оттекающей от мозга крови (ап1
парат АBL1620, «Radiometеr», Дания), цен1
тральную гемодинамику методом интеграль1
ной реографии по М.И. Тищенко, а также

углеводный обмен, содержание лактата в
притекающей и оттекающей от мозга крови.

Полученные результаты статистически
обработали с оценкой достоверности по
t1критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. При изу1
чении состояния когнитивных функций вы1
явлены наиболее значимые изменения со сто1
роны устойчивости внимания на 31и сутки.
Снижение устойчивости внимания проявля1
лось низкими величинами коэффициента ус1
тойчивости внимания (КУВ) и сопровожда1
лось снижением общей работоспособности,
избирательности внимания с нарушением
темпа и стабильности выполнения заданий.
На 31и сутки в обеих группах отмечался ис1
ходно низкий уровень КУВ (рис. 1).

В группе больных, получавших реамбе1
рин, КУВ с третьих суток от момента наблю1
дения стабильно превышал таковой у боль1
ных, получавших традиционную терапию.
Определялся достоверный рост КУВ к пятым
и 281м суткам соответственно на 30,2 %
(р<0,05) и 67,9 % (р<0,05) по сравнению с
третьими сутками.

При изучении динамики показателей
вербальной памяти к ее нарушениям отно1
сили низкий объем первоначально запоми1
наемой информации, истощение процессов
запоминания с отсутствием увеличения объ1
ема воспроизводимой информации при по1
следующих повторениях.

При исследовании вербальной памяти у
больных 21й группы отмечался достоверный
рост количества правильных повторений,
проявляющийся в ускорении запоминания
и увеличении количества правильно запоми1
наемых слов к 281м суткам. При сравнении
больных той и другой групп отмечалось дос1
товерное (р<0,01) превышение объема и ско1
рости запоминания на 31и и 51е сутки у боль1
ных, получавших реамберин (таблица).

Динамика вербальной памяти по этапам исследования в группе больных,
получавших традиционную интенсивную терапию и реамберин

Рис. 1. Динамика коэффициента устойчивости
внимания (КУВ) у больных 11й (1)

и 21й (2) групп по этапам исследования

Сутки

КУВ

1
2
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Изменения мыслительных процессов
проявлялись низким процентом правильных
ответов, что указывало на замедленное вос1
приятие объектов мышления с диссоциаци1
ей логической последовательности самого
процесса мышления, косность суждений.

На фоне традиционной терапии с третьих
по 281е сутки от момента наблюдения темп
восстановления мыслительных процессов
был ниже, чем у больных, получавших реам1
берин (рис. 2). Под влиянием реамберина от1
мечался рост количества правильных ответов
на 51е и 281е сутки наблюдения соответствен1
но на 45,8 % (р<0,05) и 73,8 % (р<0,05), что
свидетельствовало о более высокой сохран1
ности мыслительных процессов после пере1
несенного эпизода мозговой гипоксии.

Таким образом, как показали наши
наблюдения, при использовании реамбери1
на отмечалось улучшение психофизиологи1
ческих характеристик, проявляющееся рос1
том устойчивости внимания, улучшения
процессов мышления и памяти.

Выводы
1. При выходе из комы состояние когни1

тивных функций у больных с диабетическим
кетоацидозом характеризовалось наличием
выраженного дефицита процессов простран1
ственного анализа и синтеза, что было обу1
словлено отсутствием достаточного энерге1

тического и пластического обеспечения пси1
хической деятельности.

2. Использование базисной интенсивной
терапии диабетического кетоацидоза не пре1
дотвращало когнитивные дисфункции после
перенесенного эпизода мозговой гипоксии.

3. Включение нейропротектора реамбе1
рина в интенсивную терапию диабетическо1
го кетоацидоза способствовало ускорению
восстановления когнитивных функций как
в раннем, так и в отдаленном от перенесен1
ного эпизода мозговой гипоксии периоде и
тем самым обеспечивало в дальнейшем бо1
лее качественную психоневрологическую и
социальную реабилитацию.

Рис. 2. Динамика процессов мышления
у больных 11й (1) и 21й (2) групп по этапам

исследования

Сутки

КУВ
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ВПЛИВ РЕАМБЕРИНУ НА ПСИХОНЕВРОЛОГІЧНИЙ СТАТУС ХВОРИХ, ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ ДІАБЕТИЧНИЙ
КЕТОАЦИДОЗ ІЗ ПОРУШЕННЯМ СВІДОМОСТІ
В.А. Седінкін, О.М. Клігуненко

Вивчено вплив реамберину на динаміку психоневрологічного статусу у 60 хворих на цукровий
діабет з діабетичним кетоацидозом, який супроводжувався порушенням свідомості до прекоми чи
коми. Доведено, що застосування реамберину на основі базисної терапії сприяє більш швидкому
відновленню когнітивних функцій як в ранньому, так і віддаленому від перенесеного епізоду мозкової
гіпоксії періоді і тим самим забезпечує в подальшому більш якісну психоневрологічну та соціальну
реабілітацію.

Ключові слова: діабетичний кетоацидоз, реамберин, когнітивні функції.
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INFLUENCE OF REAMBERIN ON PSYCHONEUROLOGICAL STATUS OF PATIENTS WHO HAD DIABETIC
KETOACIDOSIS WITH DISORDER OF CONSCIOUSNESS
V.A. Sedinkin, E.N. Kligunenko

There was studied the influence of Reamberin on dynamics of psychoneurological status in 60 patients
with diabetes mellitus complicated of diabetic ketoacidosis which was accompanied with disorder of con1
sciousness till precoma or coma. Using Reamberin on the ground of basic therapy proved to lead to faster
restoration of cognitive functions both in early and later periods after episodes of brain hypoxia and
thereby lead to further more qualitive psychoneurological and social rehabilitation.

Key words: diabetic ketoacidosis, Reamberin, cognitive functions.
Поступила 19.07.06
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РОЛЬ КАТЕХОЛАМИНЕРГИЧЕСКОЙ
И СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКОЙ СИСТЕМ В НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ

МЕХАНИЗМАХ ПАРОКСИЗМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ
ПРИ НЕВРОТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ

С.П. Колядко
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины, г. Харьков

В процессе исследования 170 больных с невротическими расстройствами, в клинической
картине которых имели место пароксизмальные состояния (ПС), выделены основные
типы ПС. Представлена доля каждого из них в структуре неврастении, смешанного
диссоциативного расстройства, соматоформной вегетативной дисфункции и расстрой1
ствах адаптации. Установлена корреляционная связь между катехоламинами и серото1
нином в структуре данной патологии. Сделан вывод об адаптивной роли нейромедиато1
ров в структуре клинических проявлений невротических расстройств с ПС.
Ключевые слова: невротические расстройства, пароксизмальные состояния, адрена�
лин, норадреналин, серотонин.

теорий возникновения ПС. В этой связи при1
влекает внимание катехоламиновая теория,
основанная на обнаружении связи тревожных
состояний с повышением уровня катехолами1
нов (особенно метаболитов адреналина) в мо1
че. Центральное высвобождение катехолами1
нов предшествует периферическому выбросу
адреналина надпочечниками. Большое зна1
чение при этом имеет функциональная актив1
ность голубоватого пятна (Locus coereleus).
Голубоватое пятно представляет собой ядро,
расположенное в стволе мозга, содержит
норадренергические нейроны, продуцирую1
щие норадреналин. Стимуляция голубовато1
го пятна активирует выброс катехоламинов,
что приводит к симптоматическим проявле1
ниям ПС. Другая теория возникновения ПС
связана с бензодиазепиновыми рецепторами,
регулирующими метаболизм ГАМК. ГАМК
является тормозным нейротрансмиттером
мозга, вызывающим гиперполяризацию пост1
синаптической мембраны и появление тор1
мозного постсинаптического потенциала. За
счет механизма открывания ионных каналь1
цев мембран нервных клеток снижается воз1
будимость мозга, вследствие чего происходит
уменьшение раздражительности, тревоги.
Полагают, что у больных с ПС выделяются
метаболиты центральных медиаторов, блоки1
рующие бензодиазепиновые рецепторы, что
приводит к появлению тревоги.

В связи с эффектом серотонинергических
антидепрессантов при ПС возникло предпо1

В настоящее время большое внимание в
пограничной психиатрии уделяется такому
феномену, как пароксизмальные состояния
(ПС), которые имеют свои клинико1психопа1
тологические, патопсихологические, элект1
рофизиологические особенности, отличающие
их от общеизвестных эпилептических паро1
ксизмов, а также пароксизмов психической
и физиологической активности при шизоф1
рении и депрессивных расстройствах, пани1
ческих атаках [1].

В литературных источниках существует
несколько этиологических теорий возникно1
вения ПС:

• психоаналитическая, согласно которой
ПС трактуют как страх перед возникновени1
ем приступов с точки зрения больного в без1
выходной ситуации [2];

• поведенческая, согласно которой ПС
рассматриваются как зафиксированные ког1
нитивные ошибки, при которых вегетатив1
ные проявления в рамках ПС являются
предвестником смерти от соматической па1
тологии [2];

• катехоламиновая, которая основывает1
ся на выявлении во время ПС в крови больных
повышенного уровня катехоламинов [3];

• теория, связанная с бензодиазепиновы1
ми рецепторами, которые регулируют мета1
болизм ГАМК (одного из важных нейро1
трансмиттеров мозга) [4].

С нашей точки зрения, представляют ин1
терес данные, касающиеся биохимических
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ложение о роли повышенного выброса серо1
тонина в появлении ПС [5].

Однако эти теории не дают целостного
представления о роли соотношений биоген1
ных моноаминов в нейромедиаторном обес1
печении механизмов возникновения ПС, а
также об их влиянии на клинические прояв1
ления ПС. Особенно интересными представ1
ляются метаболизм катехоламинов и их
взаимодействие с серотонином у больных с
различными формами невротических рас1
стройств, в клинической картине которых
имеют место ПС.

Целью настоящей работы явилось иссле1
дование содержания катехоламинов и серо1
тонина и особенностей их взаимоотношений
при различных формах невротических рас1
стройств, протекающих с ПС.

Объект и методы. Обследованы 170 боль1
ных с невротическими расстройствами, в кли1
нической картине которых имели место ПС
(основная группа), и 110 больных, в клиниче1
ской картине которых не отмечались ПС (кон1
трольная группа). Больных неврастенией
(F48.0) в основной группе было 50 человек, в
контрольной – 20; больных со смешанным
диссоциативным расстройством (F44.7) – со1
ответственно 50 и 20 человек; больных с рас1
стройствами адаптации (F43.2) – по 35 чело1
век в каждой; больных с соматоформной веге1
тативной дисфункцией (F45.3) – также по 35
человек. Больные проходили лечение в клини1
ке неврозов и пограничных состояний Инсти1
тута неврологии, психиатрии и наркологии.

Обследование носило комплексный ха1
рактер и включало:

• клинико1психопатологический анализ
соматоневрологического и психического ста1
туса;

• биохимические исследования: определе1
ние экскреции катехоламинов (адреналина
и норадреналина) в моче триоксииндоловым
флуориметрическим методом [6]. Амины ад1
сорбировали гидрооксидом алюминия при
рН=8,5; окисление аминов осуществляли йо1
дом при разных значениях рН: адреналина –
при рН=4,2; норадреналина при рН=6,4.
Флуоресценцию измеряли с использованием
узкополосных интерференционных свето1
фильтров. Длина колебания возбуждающего
света – 405 нм, интенсивность флуоресценции
измеряли при длине волны 536 нм. Содержа1
ние серотонина в крови определяли флуори1
метрическим методом, при котором измеряли
флуоресценцию продукта конденсации серото1
нина с нингидрином после депротеинизации
крови хлорной кислотой (1 моль/л) в соотно1
шении 1:1, адсорбцию амина на карбоксиме1
тилцеллюлозе в градиенте рН. Флуоресцен1
цию измеряли с использованием первичного

и вторичного интерференционных свето1
фильтров с длиной колебания 365 и 536 нм
соответственно [7].

Статистический анализ полученных дан1
ных оценивали с использованием критерия
Стьюдента, проводили также корреляцион1
ный анализ взаимосвязи биохимических по1
казателей.

Результаты. Для изучения клинико1пси1
хопатологической картины у больных с дан1
ными невротическими расстройствами ис1
пользовали разработанную нами карту1оп1
росник, в которую были включены симпто1
мы, встречающиеся при невротических рас1
стройствах.

Среди обследованных преобладали боль1
ные в возрасте 20–45 лет. Именно эта катего1
рия больных относится к наиболее активной
части населения, занятой физической и ум1
ственной деятельностью. В процессе обследо1
вания изучали характер жалоб, причины, ко1
торые могли привести к развитию того или
иного невротического расстройства. В клини1
ческой картине больных, находившихся под
наблюдением, имели место кратковременные
ПС (от нескольких минут до 1–2 ч), которые
носили субъективно тяжелый характер, пре1
имущественно нарушая психическую сферу
(тревога, раздражительность, парестезии),
влияли на поведение больного, дезорганизуя
его деятельность. Как правило, такие состоя1
ния сопровождались вегетативной окраской
разной степени выраженности, которая по1
сле психической симптоматики имела второ1
степенное значение в структуре пароксизма.

В ходе корреляционного анализа были
выделены основные, стержневые психопато1
логические феномены, которые определяли
типы ПС, характерные для каждой из иссле1
дуемых групп больных с невротическими рас1
стройствами.

Каждый тип ПС в структуре невротиче1
ских расстройств имеет определенную зна1
чимость. При неврастении преобладают де1
прессивно1фобический (38,00 %) и аффек1
тивный (30,00 %) типы, при смешанном
диссоциативном расстройстве – тревожный
(40,00 %) и сенестопатический (26,00 %),
при расстройствах адаптации чаще встреча1
ются тревожно1обсессивный (28,57 %), об1
сессивный (25,71 %) и тревожно1депрессив1
ный (25,71 %), при соматоформной вегета1
тивной дисфункции – тревожно1сенестопа1
тический (28,57 %) и тревожно1аффектив1
ный (22,85 %) типы.

Результаты изучения концентрации се1
ротонина в крови и экскреции катехо1
ламинов (адреналина и норадреналина) в мо1
че больных невротическими расстройствами
с ПС приведены в таблице.
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Приведенные в таблице данные показы1
вают, что у больных неврастенией с ПС уро1
вень серотонина и экскреция норадренали1
на были выше, чем в контрольной группе
(неврастения без ПС), а экскреция адрена1
лина – ниже. Это означает,что при неврасте1
нии активно включаются стресс1лимити1
рующие факторы – серотонин и норадрена1
лин, которые по своим свойствам являются
адаптогенами. Этот факт подтверждает
адаптивность биохимических процессов, ко1
торые возникают у больных неврастенией с
ПС в клинической картине. В данных случа1
ях стресс1лимитирующие системы подавля1
ют экскрецию адреналина в связи с его исто1
щением, что является «механизмом ауторе1
гуляции нейромедиаторно1нейрогумораль1
ного гомеостаза» согласно концепции
A.M. Бару, которая объясняет и механизмы
участия катехоламинов в возникновении ПС
[8].У больных смешанным диссоциативным
расстройством с ПС уровень серотонина, экс1
креция адреналина и норадреналина в кли1
нической картине также были выше, чем в
группе контроля. В этом случае результаты,
которые получены в основной группе, мож1
но оценивать как адаптивные: за счет вклю1
чения катехоламинергических и серотони1
нергических механизмов возникают соответ1
ствующие реакции мозга в виде пароксизмов
его физиологической активности на раздра1
жители. Повышенный уровень серотонина
у больных основной группы обусловлен тем,
что при данной форме невротического рас1
стройства регуляция возбуждения мозга
обеспечивается ретикуло1лимбической сис1
темой (о чем убедительно свидетельствуют
ранее полученные нами данные ЭЭГ [9]), а
при наличии ПС в клинической картине сме1

шанного диссоциативного расстройства эти
реакции еще более выражены и нуждаются в
значительном выбросе норадреналина.

У больных соматоформной вегетативной
дисфункцией основной группы все биохими1
ческие показатели были повышены по срав1
нению с контролем (таблица). Очевидно, при
соматоформной вегетативной дисфункции
ПС выступают как адаптивные вследствие
функционального синергизма всех эндоген1
ных биорегуляторов.

При расстройствах адаптации уровень се1
ротонина в крови больных с ПС был меньше,
чем в контроле; меньше была и экскреция ад1
реналина и норадреналина (таблица). Это
свидетельствует о том, что серотонин прини1
мает участие в нейромедиаторном обеспече1
нии кортикального контроля ПС при этой
форме невротических расстройств как стресс1
лимитирующий медиатор. Снижение уровня
норадреналина и адреналина в основной груп1
пе обусловлено его непосредственным участи1
ем в ответных реакциях на стресс, приводя1
щих к расстройствам адаптации.

Изучение соотношений между уровнем
серотонина и экскрецией катехоламинов в
группах изучаемых невротических рас1
стройств показало, что при неврастении с ПС
имеет место тесная корреляционная связь
между экскрецией адреналина и норадрена1
лина (r=0,72, р<0,05) и отсутствует между
уровнем серотонина и экскрецией катехола1
минов, в то время как в группе контроля наи1
более характерной была прямая корреляци1
онная связь между экскрецией норадренали1
на и адреналина (г=0,64, р<0,05). Одновре1
менно у этих пациентов была определенная
слабая обратная корреляционная связь ме1
жду экскрецией адреналина и норадренали1

Концентрация серотонина в крови и экскреция катехоламинов в моче
у больных с невротическими расстройствами (M±m)

* р<0,05; достоверные изменения между исследуемыми группами.
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на и обратная связь между концентрацией
серотонина в крови и экскрецией адренали1
на (г=0,51), рисунок.

развития невротичных расстройств, а соот1
ношение между этими системами обусловли1
вает формирование ПС, специфических для
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Характер зависимости между метаболическими показателями у больных с невротическими
 диссоциативным расстройством с ПС (Б)
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Для группы больных со смешанным дис1
социативным расстройством наиболее ха1
рактерной была обратная корреляционная
связь между уровнем серотонина и экскре1
цией норадреналина (г=0,79, р<0,05) и пря1
мая корреляционная связь между концен1
трацией серотонина и экскрецией адренали1
на (г=0,62, р<0,05). В группе контроля име1
ли место такие же корреляционные связи,
как у больных неврастенией с ПС.

При неврастении и смешанном диссоциа1
тивном расстройстве наблюдались специфи1
ческие корреляционные связи между кате1
холаминергической и серотонинергической
системами.

Результаты биохимических исследова1
ний дают основание предположить, что се1
ротонинергическая и катехоламинергиче1
ская нейротрансмиттерные и нейрогормо1
нальные системы являются одними из важ1
ных звеньев в патогенетических механизмах

каждой из этих форм невротического рас1
стройства.

Анализом корреляционных отношений
между катехоламинергической и серотони1
нергической системами при соматоформной
вегетативной дисфункции и расстройствах
адаптации с ПС и без них выявлено наличие
прямой линейной зависимости между уров1
нем экскреции адреналина и норадреналина
по отношению к уровню серотонина. У боль1
ных соматоформной вегетативной дисфунк1
цией и расстройствами адаптации с ПС в кли1
нической картине плотность связей и коэф1
фициент корреляции были выше, чем в груп1
пе контроля: группа контроля – г=0,58,
группа больных расстройствами адапта1
ции – г=0,74 и группа больных соматоформ1
ной вегетативной дисфункцией – г=0,71.

Известно, что общебиологическим регу1
ляторным принципом в симпатоадреналовой
системе является функциональный синер1
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гизм гормонального и медиаторного звень1
ев. Регуляторный механизм синергического
влияния гормонального и медиаторного

дисфункцией и расстройствами адаптации),
несмотря на выявленный дисбаланс между
экскрецией адреналина и норадреналина.
Это свидетельствует о наличии резервных
адаптивных возможностей нейромедиатор1
ного обеспечения ПС при невротических рас1
стройствах.

Таким образом, результаты исследова1
ний показали, что при разных формах нев1
ротических расстройств, протекающих с ПС,
имеют место сходство и своеобразие ней1
рохимических особенностей их обеспечения,
которые возникают в результате сложных
взаимосвязей катехоламинергической и се1
ротонинергической систем в механизмах па1
роксизмальных проявлений психофизиоло1
гической активности. Это находит свое под1
тверждение в наличии корреляционных свя1
зей между данными медиаторными систе1
мами, которые присущи разным видам па1
роксизмальных проявлений и пароксизмаль1
ных состояний при различных невротиче1
ских расстройствах. Результаты обследова1
ний подтверждают нашу точку зрения о том,
что пароксизмальная активность и паро1
ксизмальные состояния – адаптивный про1
цесс – результат особого вида нейропластич1
ности и ее медиаторного обеспечения в си1
туации изменений церебрального (внутрен1
него) гомеостаза и воздействия экстремаль1
ных (внешних) факторов. Именно через
пароксизм происходит «сброс» запредельно1
го патологического состояния мозга. В
нейрохимических механизмах такого пере1
ключения «сброса» или «раскачки» «устой1
чивого патологического состояния» по
Н.П. Бехтеревой [10], как нами показано,
важную роль выполняют центральные ней1
ромедиаторы – норадреналин и серотонин  и
периферическое гормональное звено симпа1
тоадреналовой системы – адреналин.
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расстройствами без ПС (А), со смешанным
и неврастенией с ПС (В)
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звеньев сохраняется у больных обследован1
ных групп (с соматоформной вегетативной
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РОЛЬ КАТЕХОЛАМІНЕРГІЧНОЇ| І СЕРОТОНІНЕРГІЧНОЇ| СИСТЕМ У НЕЙРОХІМІЧНИХ| МЕХАНІЗМАХ
ПАРОКСИЗМАЛЬНИХ СТАНІВ ПРИ НЕВРОТИЧНИХ РОЗЛАДАХ
С.П. Колядко

В процесі дослідження 170 хворих з невротичними розладами, в клінічній картині яких мали
місце пароксизмальні стани (ПС), виділено основні типи ПС. Представлено частку кожного з них у
структурі неврастенії, змішаного дисоціативного розладу, соматоформної вегетативної дисфункції
та розладів адаптації. Одержано кореляційні зв’язки між катехоламінами і серотоніном у структурі
даної патології. Зроблено висновок про адаптивну роль нейромедіаторів у структурі клінічних проявів
невротичних розладів з ПС.

Ключові слова: невротичні розлади, пароксизмальні стани, адреналін, норадреналін, серотонін.

ROLE OF CATECHOLAMINERGICAL AND SEROTONINERGICAL SYSTEMS IN NEUROBIOCHEMICAL
MECHANISMS OF PAROXYSMAL STATES AT NEUROTIC DISORDERS
S.P. Kolyadko

In the process of research 170 patients with neurotic disorders in the clinical pictureof which took
place the Paroxysmal states (PS), the basic types of PS are selected. The part of each of them is represented
in the structure of Neurasthenia, of Dissociative disorders, of Somatoform vegetative dysfunctions and
Disorders of adaptation. Relationship between catecholamine’s and serotonin in the structure of this
pathology was established. A conclusion inference,withdrawal is done about the adaptive role of neurome1
diators in the structure of clinical displays of neurotic disorders with PS.

Key words: neurotic disorders, Paroxysmal states, adrenalin, noradrenalin, serotonin.
Поступила 02.06.06
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 ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ГЕЛИОГЕОМАГНИТНЫХ ФАКТОРОВ
НА ДЕКОМПЕНСАЦИЮ ПСИХИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ

БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ
В.Л. Гавенко, Е.И. Сухоиванова

Харьковский государственный медицинский университет

Изучались специфика влияния изменений геомагнитного поля Земли на психическое
состояние больных шизофренией и закономерности формирования декомпенсации. По1
казано, что возбуждение геомагнитного поля земли способствует развитию декомпенса1
ций психического состояния у больных шизофренией, которое проявляется в виде рез1
кого обострения продуктивной психотической симптоматики.
Ключевые слова: шизофрения, гелиогеомагнитные факторы, декомпенсация.

тельность нейрогуморальных звеньев регу1
ляции и коры головного мозга к непосредст1
венным изменениям окружающей геомаг1
нитной обстановки дает основание считать
возможным выявление этих воздействий по
реакции регуляторных систем. Задача за1
ключается в том, чтобы адекватно оценить
ответ живого организма на воздействие коле1
баний электромагнитного поля. По мнению
ряда авторов, наиболее эффективным для ре1
шения поставленной задачи является изуче1
ние показателей функционирования тех ре1
гуляторных систем, которые первыми вклю1
чаются в процессы адаптации к воздействи1
ям разнообразных факторов среды [6–9].

Данные литературы свидетельствуют о
неспецифическом влиянии геомагнитных
факторов на психический статус: снижают1
ся внимание и память, ухудшается психо1
эмоциональный статус, нарушается сон. В
настоящее время находит подтверждение ги1
потеза о том, что каждой нозологической
форме свойственна своя «кривая сезонных
обострений», своя «специфическая» зависи1
мость от влияния метео1 и космогеофизиче1
ских факторов. Так, например, считается,
что повышение температуры воздуха приво1
дит к увеличению длительности маниакаль1
ных и снижению депрессивных фаз. При
этом обострения маниакально1депрессивно1
го психоза в значительной степени связаны
с «магнитными бурями» и изменениями
межпланетного магнитного поля. Около
80 % геомагнитных бурь вызывают увели1
чение частоты суицидов и количества госпи1
тализаций больных с психическими заболе1
ваниями [10–14].

Вместе с тем изучению данных законо1
мерностей посвящены лишь отдельные ра1
боты. Так, А.Н. Корнетов, исследуя связь
обострений психических заболеваний с ва1
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Исследование влияния геомагнитных
факторов на здоровье человека имеет боль1
шое значение для решения как теоретиче1
ских задач в определении механизма этого
влияния, так и прикладных задач профилак1
тики и прогнозирования заболеваний [1].

В последние годы внимание исследовате1
лей привлекают вопросы изучения влияния
геомагнитных факторов на особенности па1
томорфоза клинических симптомов и син1
дромов при заболеваниях ЦНС и изменений
ее функционального состояния [2], а также
реакций человека на действие геомагнитных
факторов. Наиболее часто в общей популя1
ции встречаются люди с низким и средним
уровнем магниточувствительности (84–
86 %), однако уже у 16 % практически здо1
ровых лиц наблюдается высокая динамика
кратковременной перестройки вегетативно1
гуморальной и сердечно1сосудистой систем
при изменении геомагнитного поля [3–5].

Под влиянием геомагнитных факторов в
организме человека развивается определен1
ный симптомокомплекс. В его основе лежит
образование свободных радикалов (окисли1
тельный стресс) и стимуляция ПОЛ на фоне
развивающегося дефицита антиоксидантов
[6, 7]. По мнению ряда авторов, биологиче1
ские эффекты геомагнитных полей могут
быть обусловлены их взаимодействиями с
управляющими системами организма, вос1
принимающими информацию из окружаю1
щей среды и, соответственно, регулирующи1
ми процессы жизнедеятельности. Возмуще1
ния геомагнитного поля, как и любой стрес1
сорный фактор, воздействуют на все систе1
мы организма, но более всего на нервную сис1
тему, обеспечивающую регуляцию функций.
Под влиянием стрессорных воздействий воз1
никает функциональное напряжение регуля1
торных систем организма. Высокая чувстви1
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риациями метео1 и геомагнитных факторов,
достоверно установил колебательный харак1
тер течения ряда психических заболеваний
(шизофрении, маниакально1депрессивного
психоза, алкоголизма) [12]. В.М. Шехтман
и В.И. Чепасов выявили существование су1
точной, лунно1месячной и сезонной частоты
возникновения отдельных психических со1
стояний, требующих неотложной помощи
[15]. О.Д. Волчек установила, что сущест1
вует сезонная динамика «потребностей в со1
циализированных эмоциональных пережи1
ваниях», коррелируемая с теми или иными
космогеофизическими изменениями [16].

Таким образом, в настоящее время раз1
ные исследователи (физики, астрономы, гео1
логи, биологи, врачи, социологи и др.), не1
зависимо друг от друга, пришли к мнению о
том, что не существует ни одного процесса
на Земле, на котором бы не сказывались кос1
мопланетарные, геофизические и гелиофизи1
ческие изменения. Такие изменения, или ва1
риации, не имеют точно выраженной перио1
дики, и поэтому правильнее говорить о флук1
туациях, которые в значительной степени
определяют эмоциональное состояние лю1
дей, их мотивацию и поведение. В этом от1
ношении больные с различными психически1
ми расстройствами служат идеальной моде1
лью для исследования зависимости биоло1
гических эффектов от влияния космоэколо1
гических факторов [17–19].

Материал и методы. Проведено комплекс1
ное обследование с позиций системного под1
хода 21 пациентки в возрасте 18–35 лет с ус1
тановленным диагнозом шизофрения, нахо1
дившихся на стационарном лечении в 11м от1
делении ХОКПБ № 3 за период 01.03.2006–
20.05.2006 (в дни спокойной и возмущенной
геомагнитной обстановки), а также проана1
лизировано 85 архивных историй болезни
больных шизофренией в возрасте 18–35 лет
за период 2004–2006 гг. (в дни спокойной и
возмущенной геомагнитной обстановки).

Критерием изменения геомагнитного по1
ля земли являлся Кp1индекс, представляю1
щий собой среднее значение вариации маг1
нитного поля Земли. Качественно состояние
магнитного поля можно приблизительно ха1
рактеризовать следующим образом: Кр≤2 –
спокойное; Кр≤2–3 – слабо возмущенное;
Кр=4 – возмущенное; Кр=5–6 – магнитная
буря; Кр>7 – большая магнитная буря. Де1
компенсации психического состояния боль1
ных шизофренией оценивали с помощью
клинико1психопатологического метода об1
следования, который включал изучение жа1
лоб, психического статуса больных, выделе1
ние основных психопатологических синдро1
мов и их динамики. В качестве диагностиче1

ских критериев использовались критерии
МКБ–10.

Результаты и их обсуждение. Анализ ре1
зультатов исследования показал, что во вре1
мя или через 12–24 ч после магнитной бури
резко ухудшаются самочувствие и психиче1
ское состояние обследованных. В периоды
возмущений магнитного поля (Kp=4), маг1
нитных бурь (Kp=5–6) и больших магнит1
ных бурь (Kp≥7) в клинической картине
больных шизофренией отмечалась декомпен1
сация психического состояния, проявляю1
щаяся резко выраженным обострением пси1
хотической симптоматики, приводящим к
госпитализации, либо ухудшением психиче1
ского состояния больных, находящихся в
стационаре, которое в большинстве случаев
приводило к переводу больных с санаторной
на наблюдательную половину.

В клинической структуре декомпенсаций
психического состояния отмечались парано1
идный (38,9 %), галлюцинаторно1пара1
ноидный (31,6 %), апатико1абулический
(27,1 %) и кататонический (2,4 %) симпто1
мокомплексы. При этом конкретные прояв1
ления декомпенсации состояния больных за1
висели от клинической формы заболевания,
наличия и вида дефекта. Так, у больных с
параноидной симптоматикой в периоды воз1
мущений магнитного поля и магнитных бурь
наблюдалось возрастание уровня тревожно1
сти, возвращение ранее актуальных пережи1
ваний и даже расширение фабулы бреда, на1
рушался сон, больные становились беспо1
койными, конфликтовали с другими паци1
ентами и с медперсоналом. При превалиро1
вании галлюцинаторно1параноидной сим1
птоматики у больных на фоне уже описан1
ных изменений психического состояния так1
же могло отмечаться учащение галлюцина1
ций либо их повторное возникновение, если
они ранее были купированы. Галлюцинатор1
ные переживания приобретали характер им1
перативных, что негативно влияло как на
поведение больных, так и на их самооценку.
У пациентов с апатико1абулическими про1
явлениями в периоды девиаций магнитного
поля Земли отмечалось усиление затормо1
женности, склонности к одиночеству, они
отказывались от общения с другими боль1
ными и с медперсоналом, были безучастны к
происходящему, не выражали радости по по1
воду визитов родственников, были пассивно
подчиняемы. Сходные изменения психиче1
ского состояния наблюдались также у боль1
ных с кататоническими расстройствами, ко1
торые прежде всего проявлялись в развитии
субступорозного состояния, усилении затор1
моженности, отрешенности от всего проис1
ходящего вокруг них.

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
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Учитывая тот факт, что изменения пси1
хического состояния больных шизофренией
обладают определенной стабильностью, мы
провели анализ корреляционных связей ме1
жду наличием возмущений магнитного по1
ля и декомпенсацией психического состоя1
ния больных накануне в день регистрации
магнитной бури и на следующий день. Ре1
зультаты анализа свидетельствуют о нали1
чии прямых корреляционных связей между
развитием декомпенсации психического со1
стояния обследованных больных и совпа1
дающими с ним по времени возмущениями
магнитного поля Земли (r=0,48) либо маг1
нитными бурями (r=0,61). В то же время от1
мечены корреляционные взаимосвязи меж1
ду девиациями магнитного поля Земли
(Kp ≥ 4) и ухудшением психического состоя1
ния накануне изменений геомагнитных фак1
торов (r=0,37), в тот же день (r=0,55) и на
следующий день (r=0,60).

Таким образом, наиболее сильные изме1
нения психического состояния больных ши1
зофренией отмечаются на следующий день
после возмущений геомагнитного поля либо
магнитных бурь.

Результаты проведенного исследования
свидетельствуют о том, что возмущения маг1
нитного поля Земли способствуют развитию
декомпенсаций психического состоянии у
больных шизофренией. Декомпенсация про1
является в виде резкого обострения и расши1
рения ведущей психопатологической сим1
птоматики, что требует проведения соответ1
ствующей медикаментозной коррекции: по1
вышения дозы препаратов, введения допол1
нительных средств или назначения более
сильных антипсихотических препаратов
для купирования декомпенсации психиче1
ского состояния больных.

Выводы
Проведенный корреляционный анализ

показал, что геомагнитные возмущения во
время их развития и спустя сутки вызывают
декомпенсацию психического состояния у
больных шизофренией. Ее психопатологиче1
ские проявления зависят от клинической фор1
мы заболевания, наличия и вида дефекта.

Данный фактор необходимо учитывать
при прогнозировании ухудшения состояния
у разных групп больных и разработке меро1
приятий по их коррекции и профилактике.
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ОЦІНКА ВПЛИВУ ГЕЛІОГЕОМАГНІТНИХ ФАКТОРІВ НА ДЕКОМПЕНСАЦІЮ ПСИХІЧНОГО СТАНУ
ХВОРИХ НА ШИЗОФРЕНІЮ
В.Л. Гавенко, О.І. Сухоіванова

Вивчались специфіка впливу змін геомагнітного поля Землі на психічний стан хворих на шизо1
френію та закономірності формування декомпенсації. Показано, що збурювання геомагнітного поля
землі сприяє розвитку декомпенсації психічного стану у хворих на шизофренію, яка проявляється у
вигляді різького загострення продуктивної психотичної симптоматики.

Ключові слова: шизофренія, геліогеомагнітні фактори, декомпенсація.

EVALUATION OF INFLUENCE OF HELIOGEOMAGNETIC FACTORS ON MENTAL STATE DECOMPENSATION
OF PATIENTS WITH SСHIZOPHRENIA

V.L. Gavenko, O.I. Sukhoivanova
We study distinctive features in the influence of the geomagnetic field variation on the mental state of

schizophrenia patients and mechanisms for decompensation evolution. We show that perturbations of the
Earth magnetic field contribute to development of the mental state decompensation of schizophrenia
patients. It is evident in the drastic exacerbation of productive psychotic semiotics.

Key words: sсhizophrenia, heliogeomagnetic factors, decompensation.
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ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СТУДЕНТОВ
С СОМАТОФОРМНОЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ СЕРДЦА

И СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
А.В. Самохвалов

Харьковский государственный медицинский университет

Отражены результаты исследования особенностей личности 121 больного соматоформ1
ной вегетативной дисфункцией, 100 лиц, имеющих доклинические формы вегетатив1
ной дисфункции, и контрольной группы из 72 человек. Первые имеют более низкий
объем внимания в сочетании с более быстрой его истощаемостью, более низкой устойчи1
востью и концентрацией, более медленную реакцию, менее устойчивы при выполнении
пробы на координацию, имеют меньший объем зрительной памяти по сравнению с об1
следованными двух других групп. Процессы возбуждения преобладают у них над про1
цессами торможения в коре головного мозга. Под влиянием физической нагрузки у
больных соматоформной вегетативной дисфункцией ухудшаются показатели высшей
нервной деятельности, в то время как у здоровых обследованных эти показатели пре1
имущественно улучшаются.
Ключевые слова: вегетативная нервная система, сердечно�сосудистая система, пси�
хофизиологические особенности, студенты.

чины и 201 женщина, средний возраст обсле1
дованных – (18,80±0,31) и (18,89±0,33) лет
соответственно (p<0,05). Обследованные бы1
ли разделены на три группы: 11я – лица,
страдающие соматоформными вегетативны1
ми дисфункциями (согласно критериям
МКБ110) [10], – 121 чел.; 21я – лица, имею1
щие отдельные признаки вегетативной дис1
функции, не дающие в то же время достаточ1
ных оснований для постановки клиническо1
го диагноза соматоформной вегетативной
дисфункции, – 100 чел.; 31я (контрольная) –
лица, имеющие отдельные доклинические со1
матовегетативные нарушения или не имею1
щие их вообще, – 72 чел.

Исследовали время простой сенсомотор1
ной реакции по типу «ухо–рука», показате1
ли внимания, определяемые с помощью 31
минутной корректурной пробы Бурдона (бу1
квенный вариант), объем зрительной памя1
ти, координацию, а также продолжитель1
ность индивидуальной минуты как показа1
тель сбалансированности процессов возбуж1
дения и торможения в коре головного мозга.
В качестве провоцирующей физической на1
грузки использовали велоэргометрическую
пробу с заданной мощностью.

Результаты и их обсуждение. Установ1
лено, что показатели выполнения коррек1
турной пробы были достоверно хуже у боль1
ных соматоформной вегетативной дисфунк1
цией (11я группа) по сравнению с лицами,
имеющими отдельные вегетативные наруше1
ния (21я группа), и здоровыми обследован1
ными (31я группа), табл. 1.

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я

Высокая распространенность и многооб1
разие клинических проявлений соматоформ1
ной вегетативной дисфункции сердца и сер1
дечно1сосудистой системы привлекают вни1
мание специалистов разного профиля [1–7].
Основными направлениями исследований
являются клинические и этиопатогенетиче1
ские аспекты заболевания, в то время как
психофизиологические функции в состоянии
покоя и психофизиологические реакции на
физические нагрузки, являющиеся законо1
мерным следствием и неотъемлемым звеном
патогенеза соматоформной дисфункции, изу1
чены недостаточно [1–7]. Требуют изучения
изменения высшей нервной деятельности,
происходящие под влиянием физической на1
грузки как фактора, провоцирующего воз1
никновение или ухудшение вегетативных на1
рушений у лиц с названными заболевания1
ми. Частое развитие соматоформных рас1
стройств у лиц молодого возраста, занятых
творческой и интеллектуальной деятельно1
стью, определяет необходимость исследова1
ния функций высшей нервной деятельности
и их изменения под влиянием физических на1
грузок у данной категории лиц [8, 9].

Целью настоящего исследования яви1
лось изучение психофизиологических осо1
бенностей функций высшей нервной дея1
тельности и их изменения под влиянием фи1
зической нагрузки у студентов с соматоформ1
ной вегетативной дисфункцией сердца и сер1
дечно1сосудистой системы.

Материал и методы. Обследованы 293 сту1
дента нескольких вузов г. Харькова: 92 муж1



116

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2006. № 4

Так, у больных 11й группы меньшим был
общий объем выполнения 31минутной кор1
ректурной пробы. При этом следует отме1
тить существенные различия в динамике вы1
полнения пробы: в 11ю минуту объемы ее вы1
полнения были близкими; на 21й минуте у
всех обследованных наблюдалось увеличение
объема выполнения, связанное с адаптаци1
ей к непривычному виду деятельности, дос1
товерно большее у здоровых обследованных
по сравнению с больными 11й и 21й групп; на
31й минуте в связи с утомлением наблюда1
лось снижение объема корректурной пробы.
При этом у больных 11й группы этот показа1
тель опустился ниже первоначального уров1
ня, в то время как у обследованных двух дру1
гих групп он превышал исходные значения.

Наблюдались различия в качестве выпол1
нения пробы по расчетным показателям.
Так, общий показатель точности выполне1
ния был достоверно ниже у больных сомато1
формной дисфункцией по сравнению с обсле1
дованными двух других групп, при этом ис1
ходные значения у первых были ниже, а тен1
денция к его снижению была более выражен1
ной, чем у обследованных 21й 31й групп.

Показатель продуктивности выполнения
корректурной пробы на 11й минуте находил1
ся приблизительно на одном уровне во всех
группах обследованных, но по мере выпол1
нения пробы снижался в связи с утомлением
испытуемых. При этом у больных сомато1
формной вегетативной дисфункцией он
уменьшился на 32 %, у лиц с отдельными
вегетативными нарушениями – на 21 %, а у
здоровых обследованных – только на 14 %.

Показатель устойчивости внимания у здо1
ровых обследованных увеличивался по мере
выполнения корректурной пробы, что сви1
детельствовало о высокой степени умствен1
ной работоспособности и легкой адаптации
к непривычным интеллектуальным нагруз1
кам. Общий показатель устойчивости вни1
мания у здоровых достоверно превышал ана1
логичный показатель у обследованных 11й
и 21й групп. У больных 21й группы наблю1
далось незначительное повышение стойко1
сти внимания с последующим ее снижени1
ем. Общий показатель был на 45,44 % ни1
же, чем у здоровых обследованных. Стой1
кость внимания у больных соматоформной
вегетативной дисфункцией характеризова1
лась более низкими значениями уже на 11й
минуте пробы и прогрессивно снижалась по
мере ее выполнения. Общий результат был
на 72,85 % ниже, чем у здоровых обследо1
ванных. Указанная тенденция свидетельст1
вует о более низкой стойкости внимания и
быстром его истощении при выполнении за1
дач, требующих его вовлечения.

Под влиянием физической нагрузки на1
блюдалось достоверное ухудшение всех по1
казателей у больных соматоформной вегета1
тивной дисфункцией (объем внимания
уменьшался на 27,24 %, точность – на
10,95 %, продуктивность – на 37,22 % и
стойкость – на 36,82 %), незначительное
снижение показателей внимания у лиц с от1
дельными вегетативными нарушениями
(объема на 6,43 %, точности на 1,06 %, про1
дуктивности на 7,96 % и стойкости на
19,98 %) и выраженное улучшение у здоро1

Таблица 1. Показатели выполнения корректурной

Примечание. р<0,05.

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я
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вых обследованных, за исключением пока1
зателя стойкости внимания. Так, общий
объем корректурной пробы у здоровых испы1
туемых увеличился на 22,56 %, точность –
на 2,17 %, продуктивность – на 19,23 %,
стойкость внимания снизилась на 26,28 %,
однако показатель стойкости у этих больных
был выше, чем в двух других группах.

Таким образом, можно утверждать, что
студенты, больные соматоформной вегета1
тивной дисфункцей, имея в целом сходные
или несколько худшие стартовые показате1
ли внимания, демонстрируют выраженное
ухудшение всех показателей в процессе вы1
полнения задач, связанных с его напряже1
нием, и еще большее ухудшение после физи1
ческой нагрузки, отражающее в целом более
низкую степень умственной работоспособно1
сти и выносливости и ухудшение деятельно1
сти корковых отделов ЦНС после физической
нагрузки, в то время как у здоровых студен1
тов наблюдается более высокая адаптация и
меньший объем выполнения пробы в исход1
ном состоянии с последующим значитель1
ным улучшением под влиянием физической
нагрузки, что говорит о большей интеллек1
туальной работоспособности у здоровых об1
следуемых и реакции ЦНС на физическую
нагрузку, повышающую интеллектуальную
работоспособность.

Больные соматоформной вегетативной
дисфункцией показывали худшие результа1
ты и по другим методикам. Так, исследова1
ние зрительной памяти, проводимое с помо1
щью матрицы 4х4 с разноцветными квадра1
тами (4 цвета), показало, что средний про1
цент запоминания у них был незначительно

выше, чем у лиц с отдельными вегетативны1
ми нарушениями, и значительно ниже, чем
у здоровых обследованных (табл. 2).

Под влиянием физической нагрузки на1
блюдалось ухудшение зрительной памяти на

пробы у обследованных разных групп

* р<0,05.

Таблица 2. Показатели высшей нервной
деятельности у обследованных разных

групп (М±m)

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я



118

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2006. № 4

24,75 % у больных соматоформной вегета1
тивной дисфункцией и на 15,12 % у испы1
туемых 21й группы, в то время как у здоро1
вых обследованных наблюдалось незначи1
тельное улучшение запоминания.

Исследование показало, что среднее вре1
мя простой сенсомоторной реакции на слу1
ховой раздражитель у лиц с отдельными ве1
гетативными нарушениями было меньшим,
чем в группе больных соматоформной веге1
тативной дисфункцией, и большим, чем в
группе здоровых обследованных (табл. 2).

Под влиянием физической нагрузки дан1
ный показатель имел тенденцию к ухудше1
нию у больных соматоформной вегетативной
дисфункцией и у обследованных 21й группы,
в то время как сенсомоторная реакция здо1
ровых обследованных ускорялась, что сви1
детельствует о тонизирующем влиянии фи1
зической нагрузки на здоровых обследован1
ных и дезорганизующем – на лиц, имеющих
вегетативные нарушения разной степени вы1
раженности.

Проведение пробы на координацию с за1
крытыми глазами в заданной позе показало
существенные различия между обследован1
ными разных групп (табл. 2).

Обследованные первых двух групп име1
ли более низкие показатели координации по
сравнению со здоровыми обследованными,
что в целом отражает уровень нарушения
высших функций ЦНС и степень их рассо1
гласованности. Под влиянием дозированной
физической нагрузки степень координации
ухудшалась у обследованных всех трех
групп, что объясняется необходимостью ана1
лиза возросшего количества проприоцептив1
ной импульсации. В то же время ухудшение
было более существенным у больных сома1
тоформной вегетативной дисфункцией (в
2,51 раза) и лиц с отдельными вегетативны1
ми нарушениями (в 1,95 раза) по сравнению
со здоровыми обследованными (в 1,48 раза).

Полученные в ходе исследования продол1
жительности индивидуальной минуты дан1
ные свидетельствуют о преобладании про1
цесса возбуждения над процессом торможе1
ния у больных соматоформной вегетативной
дисфункцией, которое проявляется в уско1
рении внутреннего времени; показатели об1
следованных лиц с отдельными вегетатив1
ными нарушениями отражают меньшую сте1
пень преобладания возбуждения, в то время
как у здоровых обследованных этот показа1
тель близок к идеальному (табл. 2).

Под влиянием физической нагрузки зако1
номерно происходит изменение баланса воз1
буждение/торможение в сторону возбужде1
ния, при этом наблюдается парадоксальная
реакция: у больных соматоформной вегета1
тивной дисфункцией с преобладанием возбу1
ждения в состоянии покоя реакция на нагруз1
ку оказывается самой слабой (–4,27 с), в то
время как у здоровых обследованных проис1
ходит уменьшение продолжительности ин1
дивидуальной минуты на 6,88 с. Реакция об1
следованных с отдельными вегетативными
нарушениями отражает определенную со1
хранность механизмов саморегуляции – при
незначительном преобладании процессов
возбуждения в состоянии покоя под влия1
нием физической нагрузки происходит аде1
кватное, сравнимое с тем, что наблюдается у
здоровых обследованных, укорочение про1
должительности индивидуальной минуты
на 7,71 с.

Выводы
1. Больные соматоформной вегетативной

дисфункцией сердца и сердечно1сосудистой
системы имеют худшие показатели высшей
нервной деятельности, чем лица, имеющие
отдельные вегетативные жалобы и наруше1
ния, и здоровые обследованные. Это прояв1
ляется в более низком качестве и объеме вни1
мания, быстром его истощении и потере про1
дуктивности интеллектуальной деятельно1
сти, меньшем объеме зрительной памяти, бо1
лее медленной сенсомоторной реакции и худ1
шей координации.

2. Под влиянием дозированной физиче1
ской нагрузки у больных соматоформной ве1
гетативной дисфункцией происходит ухуд1
шение показателей высшей нервной деятель1
ности, что является следствием нарушения
саморегуляции и отражает снижение обще1
го уровня межсистемной интеграции.

3. У больных соматоформной вегетатив1
ной дисфункцией процессы возбуждения
преобладают над процессами торможения в
коре головного мозга, в то время как у здоро1
вых обследованных эти процессы более сба1
лансированы.

4. У здоровых обследованных, сохраняю1
щих нормальный уровень межсистемной ин1
теграции, происходит улучшение большин1
ства показателей высшей нервной деятель1
ности, закономерно приводящее к увеличе1
нию продуктивности интеллектуальной дея1
тельности.
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ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СТУДЕНТІВ ІЗ СОМАТОФОРМНОЮ ВЕГЕТАТИВНОЮ
ДИСФУНКЦІЄЮ СЕРЦЯ І СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ
А.В. Самохвалов

Відображені результати дослідження особливостей особистості 121 хворого на соматоформну ве1
гетативну дисфункцію, 100 осіб, що мають доклінічні форми вегетативної дисфункції, та контрольної
групи з 72 осіб. Перші мають нижчий обсяг уваги із більш швидкою його виснаженістю, нижчою
стійкістю та концентрацією, повільнішу реакцію, меншу стійкість при виконанні проби на коор1
динацію, менший обсяг зорової пам’яті у порівнянні із обстеженими двох інших груп. Процеси
збудження у них домінують над процесами гальмування в корі головного мозку. Під впливом фізич1
ного навантаження у хворих на соматоформну вегетативну дисфункцію погіршуються показники
вищої нервової діяльності, у той час як у здорових обстежених ці показники переважно поліпшуються.

Ключові слова: вегетативна нервова система, серцево�судинна система, психофізіологічні особ�
ливості, студенти.

PSYCHOPHYSIOLOGICAL FEATURES IN STUDENTS WITH SOMATOFORM AUTONOMIC DYSFUNCTION
OF HEART AND CARDIOVASULAR SYSTEM
A.V. Samokhvalov

The results of research of autonomic nervous system disorders in 121 patients with somatoform auto1
nomic dysfunction are shown as well as in 100 persons who have pre1clinical forms of vegetative dysfunc1
tion and in control group of 72 persons. The first have lesser scope of attention in combination with its
higher exhaustability, lower stability and concentration. They have slower reaction and are less stable
during the coordination test, have lesser scope of visual memory in comparison with the examines of both
other groups. It’s also shown that processes of excitation in them are dominating over the processes of
inhibition in cerebral cortex. Under the influence of physical loads deterioration of indices of higher
nervous activity takes place in patients with somatoform autonomic dysfunction, whereas the same indices
in healthy examines mainly ameliorate.

Key words: autonomic nervous system, cardiovascular system, psychophysiological features, students.
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ПІСЛЯПОЛОГОВИЙ ПЕРІОД У ПОРОДІЛЬ
З ХРОНІЧНОЮ HCV�ІНФЕКЦІЄЮ

Є.В. Коханевич, Н.В. Харченко, Р.М. Міцода*
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

*Ужгородський національний університет

Простежено перебіг післяпологового періоду 64 жінок з ХГС та 100 жінок, що народжу1
вали у фізіологічному відділенні. Встановлено, що післяпологовий період у жінок з
хронічною HCV1інфекцією протікає на тлі більшої тривалості безводних проміжків і
достовірно більшої крововтрати в родах, що призводить до підвищення ризику гнійно1
запальних ускладнень, більшої кількості анемій та тривалішого перебування у стаціонарі.
Ключові слова: післяродовий період, вірусний гепатит С, ускладнення.

Метою нашого дослідження було просте1
жити перебіг післяпологового періоду у жі1
нок з ХГС для прогнозування і попереджен1
ня акушерських ускладнень.

Матеріал і методи. Проведений аналіз пе1
ребігу 64 післяпологових періодів у жінок з
хронічною HCV1інфекцією, які народжували
на базі пологового будинку № 4 Києва і 100
післяпологових періодів у жінок, що народ1
жували у фізіологічному відділенні полого1
вого будинку Ужгорода. На кожен випадок
заповнювалася карта дослідження. Вихід1
ною документацією були індивідуальні кар1
ти вагітних та історії пологів. За час прове1
дення дослідження частота передчасних по1
логів у Київському пологовому будинку ко1
ливалася від 4,9 до 6,2 %, у фізіологічному
відділенні пологового будинку Ужгорода –
від 1,9 до 2,9 %. Цікаво, що кількість по1
логів, завершених оперативно абдоміналь1
ним шляхом, була більшою у жінок з фізіо1
логічного відділення – 12,0–18,0 %, у жінок
з обсерваційного відділення – 8,4–11,5 %.
Перинатальна смертність зареєстрована мен1
шою у роділь в Ужгороді – 7,4–9,0 ‰, тоді
як у роділь Києва 10,6–14,6 ‰.

Вагітні були розподілені на дві групи:
11ша – контрольна (КГ) – жінки, що народ1
жували в Ужгороді; 21га – порівняння (ГП) –
породіллі з ХГС. Групи є однорідними за ві1
ком, соціальним станом (жінки заміжні),
певною мірою за спеціальністю (домогоспо1
дині або працюють за фахом, що не пов’яза1
ний з фізичними навантаженнями та контак1
том з тератогенними речовинами), прожива1
ють у межах одного часового поясу та в умо1
вах помірно1континентального клімату.

А К У Ш Е Р С Т В О

АКУШЕРСТВО

Незважаючи на досягнення медицини,
вірусні гепатити (ВГ) є суттєвою причиною
підвищення захворюваності та смертності
[1]. Найбільш розповсюдженою у світі хво1
робою печінки є ВГС – носії його збудника
складають від 150 до 500 млн землян [2].
Хронічний ГС (ХГС) за останні 5 років вий1
шов на перше місце по захворюваності та
важкості ускладнень [3]. Його збудник є етіо1
логічним фактором 70 % випадків хроніч1
ного гепатиту, 40 % – цирозу печінки та
80 % – гепатоцелюлярної карциноми [4, 5].

В абсолютної більшості обстежених
вагітних (98,8 %) ВГС1інфекція характери1
зується хронічним перебігом, у тому числі ла1
тентна форма ВГС діагностується у 89,1 %
хворих, маніфестна – у 9,6 % [6].

Про вплив HCV1інфекції на перебіг геста1
ції відомо небагато [1]. Частина науковців
свідчать, що при вагітності ВГС, як і ВГА,
особливого впливу на перебіг гестаційного
процесу немає [7, 8]. З відсутністю впливу ГС
на перебіг гестаційного процесу ми, як і бага1
то хто із науковців, погодитися не можемо
[9]. Так, німецькими вченими показано, що
у позитивних антиВГС жінок частота перед1
часних пологів складає 29 % [10]. У них спо1
стерігається статистично достовірне збіль1
шення кількості прееклампсій та тривалості
безводного проміжку. Оскільки ВГС може бу1
ти пов’язаний з наркоманією, прогноз у ва1
гітної в гострій стадії вкрай несприятливий.
Однак таке поєднання зустрічається рідко [8].

Загальносвітова тенденція до підвищен1
ня захворюваності ХГС підтверджує необхід1
ність подальшого вивчення впливу ХГС на
перебіг післяпологового періоду.
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У всіх 64 випадках ХГС мав характер
інфекційного процесу з мінімальною актив1
ністю. У 6 жінок діагноз ХГС був встановле1
ний за 1 рік до вагітності, у 8 породіль даний
термін склав 1–2 роки, у 12 – від 3 до 5 років,
у 2 – від 6 до 10 років, більше 10 років стра1
ждали на дану патологію 2 жінки. У 34 пред1
ставниць Києва термін захворювання взагалі
не був встановлений. Серед роділь з HCV1
інфекцією страждали на наркоманію під час
гестації 23,4 %, а 7,8 % з них мали таку за1
лежність в анамнезі, тобто практично кож1
на третя з них страждала залежністю до або
під час вагітності. Ці дані дозволяють нам не
погодитися з твердженням про те, що поєд1
нання HCV1інфекції та наркоманії зустрі1
чається рідко [11].

У роботі використовували наступні ме1
тоди дослідження: клінічний, лабораторний,
ультразвукове дослідження плода та при по1
требі сканування органів гепатобіліарної
системи. Діагноз ВГ встановлювали на
основі анамнестичних, епідеміологічних,
клінічних і лабораторних даних. Комплекс1
не лабораторне обстеження включало біохі1
мічні тести, виявлення в крові маркерів ВГ
методом імуноферментного аналізу (на про1
грамованих термостатах1шейкерах T1CY и
ST13L за допомогою тест1систем «Вектор1
Бест», Новосибірськ) і методом полімеразної
ланцюгової реакції (використовувався амплі1
фікатор «Терций» ТП14ПЦР101, Росія). Ді1
агноз верифікований інфекціоністом.

Статистичну обробку результатів вико1
нано з використанням t1критерію Стьюден1
та в модифікації Н.М. Амосова та співавт.
[11] і кореляційного аналізу. Критичним рів1
нем значимості приймали 5 %.

Результати та їх обговорення. Розгляну1
ті найбільш фертильно активні категорії жі1
нок. Категорія ВООЗ 15–49 років видозмі1
нена й розбита на вікові інтервали, причому
жінки молодші 17 та старші 35 років у до1
слідження не включалися. Віковий склад жі1
нок представлений на рисунку.

У жінок усіх груп досягнутий рівень
значимості р>0,05, що засвідчують числові
дані: до 20 років – (21±4,1) % у КГ та
(20,3±5,0) % у ГП (t=0,11); 21–25 років –
(46,0±5,0) та (42,2±6,2) % (t=0,48); 26–
30 років – (17,0±3,8) та (23,4±5,3) %
(t=0,99); 31–35 років – (16,0±3,7) та (14,1±
4,3) % (t=0,34). Коефіцієнт кореляції віко1
вих параметрів жінок КГ та ГП склав 0,95,
тобто між представленими групами існує
сильний ступінь лінійного зв’язку.

Для більш повного відображення пере1
бігу післяродового періоду та його взаємо1
зв’язку з пологами наведено дані про трива1
лість безводних проміжків і величину кро1

вовтрати в пологах. У жінок КГ 54 % поло1
гів супроводжувалися тривалістю безводно1
го проміжку до 2 год при 32,8 % у жінок ГП
(р<0,01; t=2,75). При тривалості даного пе1
ріоду від 2 до 5 год співвідношення показни1
ків склало від 16,0 до 26,6 % (р>0,05;
t=1,59) і від 19,0 до 32,8 % (р<0,05; t=1,96)
при проміжку від 5 до 10 год. Збільшенням
безводного періоду більше 10 год супровод1
жувалися 11 % пологів у жінок КГ та 7,8 %
(р>0,05; t=0,7) – у жінок ГП. Середня три1
валість проміжку у жінок ГП склала 4 год
39 хв, при 3 год 45 хв у жінок КГ (р>0,05;
t=1,4).

Вісімдесят один відсоток пологів у фізіо1
логічному відділенні та 46,9 % пологів жі1
нок з ХГС супроводжувалися крововтратою
до 250 мл (р<0,001; t=4,63). Крововтрата
від 251 до 500 мл реєструвалася частіше у
жінок з обсерваційного відділення – 40,6 при
7,0 % у жінок з фізіологічного відділення
(р<0,001; t=5,1). Відсоток крововтрати
об’ємом від 501 од 1000 мл є майже однако1
вим в обох групах жінок – 12,0 % у КГ та
12,5 % у ГП (р>0,05; t=0,1). Середня крово1
втрата у жінок КГ склала 237,3 мл (δ

х
=127,8),

у жінок з ГП – 301,25 мл (δ
х
=208,37);

р<0,05; t=2,44.
Перебіг післяродового періоду у жінок КГ

та ГП відображений у таблиці.
Особлива увага при аналізі післяполого1

вого періоду зверталася на підвищений ри1
зик гнійно1запальних ускладнень, що відоб1
ражено в реєстрації випадків підвищення
температури тіла. Якщо при разовій гіпер1
термії значної різниці між групами не вияв1
лено (22,0 % у жінок КГ та 23,4 % у жінок
ГП; р>0,05; t=0,21), то при підвищенні тем1
ператури тіла від 1 до 3 разів виявлена тен1
денція до її зростання у жінок ГП – 7,8 %
проти 4 % у жінок КГ (р<0,05; t=0,98). Під1

Віковий склад жінок, %(    – КГ;     – ГП)

А К У Ш Е Р С Т В О
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вищення температури більше ніж у 3 рази
виявлено у 3 % представниць КГ, у жінок
ГП – 4,7 % (р>0,05; t=0,94).

Відсутня суттєва різниця між групами і в
частоті анемій ІІ ст. (3 % у жінок КГ та
6,3 % – ГП; р>0,05; t=0,94), на анемію І ст.
достовірно частіше страждали представниці
Києва (6 % у жінок КГ та 28,1 % – ГП;
р<0,001; t=3,63). Анемія ІІІ ст. зареєстро1
вана в одному випадку у жінок ГП. Післяпо1

логовий ендометрит ускладнив післяполого1
вий період у жінок з досліджуваних груп по
одному разу.

Основні показники біохімічного аналізу
крові та ферменти сироватки крові, що харак1
теризують роботу печінки, у даної категорії
не виходили за межі норми, що є типовим са1
ме для хронічного вірусного гепатиту С з мі1
німальною активністю. Рівень загального бі1
лірубіну склав у середньому 14,0 мкмоль/л
(при δ

х
=5,7), середній показник загального

білка – 64,9 г/л (δ
х
=8,8), рівень аланінаміно1

трансферази склав у середньому 27,5 МО/л
(δ

х
=17,4), аспартатамінотрансферази –

26,5 МО/л (δ
х
=15,4).

Тривалість перебування на лікарняному
ліжку у жінок КГ склала 4,65 доби (δ

х
=1,97)

при достовірному збільшенні у жінок ГП до
6,2 (δ

х
=2,8) р<0,001; t=4,2. У представниць

КГ післяпологовий період у 57 % випадків
протікав без ускладнень, у жінок з ГП – у
32,8 % (р<0,01; t=3,15).

Висновки
Післяпологовий період у жінок з хроніч1

ною HCV1інфекцією протікає на тлі більшої
тривалості безводних проміжків і достовірно
більшої крововтрати в родах, що призводить
до підвищення ризику гнійно1запальних уск1
ладнень, більшої кількості анемій та три1
валішого перебування у стаціонарі.

Зрозуміло, що вивчення даної проблеми
не може бути обмежене 64 випадками, але
все ж може вказати на тенденційно небезпеч1
ні ускладнення.

Характеристика післяпологового періоду
у жінок контрольної групи(КГ)

та породіль з ХГС (ГП)
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ПОСЛЕРОДОВОЙ ПЕРИОД У РОЖЕНИЦ С ХРОНИЧЕСКОЙ HCV-ИНФЕКЦИЕЙ
Е.В. Коханевич, Н.В. Харченко, Р.М. Мицода

Прослежено протекание послеродового периода у 64 женщин с ХГС и 100 женщин, которые рожа1
ли в физиологическом отделении. Установлено, что послеродовой период у женщин с хронической
HCV1инфекцией протекает на фоне большей длительности безводных промежутков и достоверно боль1
шей кровопотери при родах, что приводит к повышению риска гнойно1воспалительых осложнений,
числа анемий и длительности пребывания в стационаре.

Ключевые слова: послеродовой период, вирусный гепатит С, осложнения.

AFTERCONFINEMENT PERIOD OF WOMEN WHO ARE SUFFERED FROM THE CHRONIC HCV-INFECTION
DURING GESTATION
E.V. Kokhanevych, N.V. Kharchenco, R.M. Mitsoda

64 afterchildbirth period of the women who are suffered from the chronic HCV1infection and 100 after1
labor period of the women with normal gestation were studied. It is shown, that the afterchildbirth period of
the women who are suffered from the chronic HCV1infection resulted in the increase of  rate of the inflam1
matory complications, increase of the number of anemia and more standing indwelling in the lying1in hospi1
tal, after more longer period without amniotic fluid and increase of the rate of bleeding in the labor.

Key words: afterchildbirth period, viral hepatitis С, complications.
Поступила 26.05.06
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Х І Р У Р Г І Я

ХІРУРГІЯ

ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ПОЛИТРАВМЫ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

П.Н. Замятин
Харьковский государственный медицинский университет

Представлен обзор отечественной и зарубежной литературы о возможностях диагности1
ки политравмы, которая складывается из выявления повреждений отдельных анатомо1
функциональных областей.
Ключевые слова: политравма, повреждения груди и живота, диагностика.

• окончательная (радикальная) диагно1
стика – обнаружение отдельных травм и по1
вреждений, не выявленных ранее [3].

При этом всегда следует соблюдать важ1
ный принцип – последовательно проводить
диагностику, реанимационные и хирургиче1
ские мероприятия – от более тяжелых и опас1
ных повреждений к менее тяжелым и опас1
ным [4].

Наличие множественных и сочетанных
повреждений при политравме влияет на точ1
ность и своевременность топической диаг1
ностики, определяет особенности течения,
тяжесть состояния и характер осложнений
[5–7].

Поздняя диагностика различных повре1
ждений встречается в 25–55 % случаев [8–
10]. Это приводит, с одной стороны, к запо1
здалым, с другой – к неоправданным опера1
тивным вмешательствам [11], что обуслов1
лено трудностями диагностики при полифо1
кальных повреждениях, коматозном состоя1
нии, сдавлении мозга, массивном внутрен1
нем кровотечении, обширной скелетной
травме, жировой эмболии сосудов легких и
головного мозга [12]. Это резко ограничива1
ет, а иногда и исключает применение допол1
нительных методов обследования пострадав1
ших [13–15].

Очевидна опасность как отсрочки опера1
тивных вмешательств при продолжающем1
ся внутрибрюшном кровотечении [16, 17],
так и выполнения диагностической лапаро1
томии, особенно на фоне декомпенсирован1
ной гемодинамики, присущей политравме
[18, 19].

Клинические проявления политравмы
отличаются большим полиморфизмом и, как
правило, не соответствуют характеру и тя1

Диагностическая тактика при политрав1
ме до настоящего времени остается предме1
том дискуссий, что связано с наличием син1
дрома взаимного отягощения повреждений,
отсутствием классических и доминировани1
ем симптомов менее тяжелых повреждений,
а также с неоднородным характером травми1
рующей силы и мест ее приложения, иногда
значительно удаленных от проекции повре1
жденного органа, разнообразной анатомиче1
ской структурой органов и отношением их к
полостям тела, различным характером и сте1
пенью повреждений при одной и той же трав1
мирующей силе. Все названное обусловли1
вает широкую вариабельность клинической
картины и соответственно затрудняет диаг1
ностику политравмы, которая складывает1
ся из выявления повреждений отдельных
анатомо1функциональных областей, вклю1
чая голову, грудь, живот, таз, позвоночник
и конечности.

Имеется достаточное количество отече1
ственных и зарубежных работ, посвященных
различным аспектам политравмы. Во мно1
гих работах весь диагностический процесс
рассматривается сквозь призму «своего» по1
вреждения, в то время как повреждениям
других локализаций дается лишь статисти1
ческая оценка [1, 2].

Диагностика политравмы начинается не1
посредственно на месте происшествия и осу1
ществляется в три этапа:

• ориентировочная, избирательная диаг1
ностика – выявление повреждений и синдро1
мов, представляющих угрозу для жизни и
требующих реанимационных мероприятий и
операции;

• этапная диагностика – определение всех
возможных повреждений;
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жести повреждений [20], что связано с от1
сутствием патогномоничных симптомов при
политравме и обусловлено шоком, синдро1
мом взаимного отягощения, введением нар1
котиков на догоспитальном этапе и алко1
гольным опьянением [21].

Для диагностики повреждений при по1
литравме широко используются дополни1
тельные методы исследования: рентгеноло1
гический [22–24], ультразвуковой диагно1
стики (УЗД) [25–27], компьютерной томо1
графии (КТ) [28, 29], эндоскопический, в ча1
стности, санационно1диагностическая фиб1
робронхоскопия [30], лапароцентез [31–33]
и лапароскопия [12, 34–36], применение ко1
торых в определенной степени способствует
снижению числа диагностических ошибок.

Диагностические особенности торакаль-
ного компонента множественной и сочетан-
ной травмы. Основными достоверными кли1
ническими признаками травмы груди явля1
ются затруднение дыхания, одышка в соче1
тании с акроцианозом; подкожная эмфизе1
ма с асимметрией мягких тканей грудной
стенки; «крепитация» костных отломков
при переломах; наличие признаков гемо1
пневмоторакса; петехиальные высыпания на
коже лица, груди, кровоизлияния в конъ1
юнктиву глаз и набухание вен шеи при сдав1
лении грудной клетки [37].

Особое место в диагностике грудного ком1
понента политравмы занимает выявление
признаков травматической нестабильности
каркаса груди, которая представляет опреде1
ленные трудности, что объясняется тяжестью
состояния пострадавших, наличием у них со1
четанных повреждений, явлениями травма1
тического шока, зачастую повреждениями
внутренних органов грудной клетки с нали1
чием обширной подкожной эмфиземы [38]. У
ряда пострадавших явления нестабильности
начинают проявляться лишь через 2–3 суток
после травмы с нарастанием явлений острой
дыхательной недостаточности и усилением
работы дыхательной мускулатуры. В такой
ситуации особое значение принадлежит фи1
зикальным методам обследования пострадав1
ших, квалификации врача, его насторожен1
ности в плане диагностики травматической
нестабильности каркаса груди (ТНКГ).

Симптомы ТНКГ подразделяют на об1
щие, характерные для всех видов торакаль1
ных травм, и специфические, патогномонич1
ные только для нее. К общим симптомам от1
носят жалобы пострадавших на боли в об1
ласти переломов ребер, уменьшение ампли1
туды дыхательных экскурсий на стороне по1
вреждения, одышку, крепитацию костных
отломков. Выделяют ряд специфических
симптомов, которые наблюдаются при неста1

бильных переломах ребер и грудины. К ним
относят наличие «ступеньки» в области пе1
релома грудины; «вывихивание» отломков
грудины при глубоких дыхательных экскур1
сиях; «западение» грудины при отрыве ре1
берных хрящей с обеих сторон; патологиче1
скую подвижность или деформацию грудной
стенки по линии множественных переломов
ребер; парадоксальные движения ограничен1
ного участка грудной стенки при дыхании –
«флотирующая грудь» [39].

Определенные трудности вызывает диаг1
ностика ТНКГ у пострадавших, находящих1
ся на ИВЛ, которая способствует «внутрен1
ней пневматической стабилизации» карка1
са груди. В такой ситуации необходимо на
короткий промежуток времени перевести по1
страдавшего на спонтанное дыхание, при ко1
тором явления нестабильности будут выра1
жены отчетливо.

Если диагностика ТНКГ при переломах
ребер по двум и более линиям не представля1
ет особых трудностей, то нестабильность в
области грудины или при переломах ребер по
одной линии зачастую своевременно не вы1
являют, что приводит к прогрессированию
острой дыхательной недостаточности (ОДН)
и пролонгации оперативной стабилизации
каркаса груди [40].

Для облегчения диагностики выделяют
такие анатомические варианты ТНКГ:

• одностворчатый ступенеобразный ребер1
ный клапан, который характеризуется ма1
ятникообразным смещением реберных от1
ломков при их отрыве от грудины;

• двухстворчатый реберный клапан, ха1
рактеризующийся углообразным смещением
множества встречных отломков при грубых
оскольчатых переломах ребер по одной ли1
нии с элементами сдавления груди;

• окончатый реберный клапан, который
характеризуется переломами трех и более ре1
бер по двум и более линиям и нередко сочета1
ется с переломом ключицы на поврежденной
стороне;

• воронкообразный реберно1грудинный
клапан, характеризующийся смещением от1
ломков по длине и угловым смещением от1
ломков ребер по обеим парастернальным ли1
ниям;

• панельный реберно1грудинный клапан,
характеризующийся крайней тяжестью
структурно1функциональных нарушений и
нестабильностью большого монолитного
участка передней стенки груди вместе с гру1
диной, в результате множественных перело1
мов ребер с обеих сторон, нередко с повреж1
дением ключиц;

• размозжение грудной клетки с резко вы1
раженной деформацией передних и боковых
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областей груди на фоне грубых многоосколь1
чатых переломов ребер, грудины, ключиц.

Применение УЗД плевральной полости
позволяет с максимальной точностью опре1
делять объем внутриплеврального кровоте1
чения (гемоторакс до 100 мл), что особенно
значимо в тех случаях, когда традиционные
методы малоинформативны, а также сокра1
тить время обследования наиболее тяжело1
го контингента пострадавших [26].

УЗД при наличии крови в плевральной
полости характеризуется разделением плев1
ральных листков. Результаты свидетельст1
вуют о возможности эхографической визуа1
лизации менее 200 мл свободной жидкости в
плевральной полости, причем как в положе1
нии пострадавшего лежа на спине, так и при
обследовании через передние и задние досту1
пы, что обычно не удается с помощью тради1
ционных методов рентгенологической диаг1
ностики. Кроме того, УЗД дает возможность
получить объективную информацию в мо1
мент обследования: анатомическую структу1
ру исследуемой области путем регистрации
изменения воздушности и плотности легоч1
ной ткани в зоне поражения.

Характер поражения устанавливается по
мере увеличения плотности легочной ткани
при увеличении глубины ее прозвучивания.
Этот феномен наблюдается при ушибах лег1
кого, кровоизлиянии в его ткань, при трав1
матических пневмониях и посттравматиче1
ской гиповентиляции.

Диагностическая пункция плевральной
полости с последующим торакоцентезом и
дренированием по Бюлау – высокоинформа1
тивный лечебно1диагностический метод, по1
зволяющий судить о наличии гемопневмо1
торакса, а эвакуация крови и воздуха при1
водит к расправлению легочной ткани, нор1
мализации дыхания и гемодинамики, а в не1
которых случаях – и к остановке кровотече1
ния [41].

Фибробронхоскопия всегда носит диаг1
ностический и санационный характер и по1
зволяет в каждом конкретном случае уста1
новить причину ОДН: пневмонию, «шоко1
вое» легкое, ателектаз, бронхолегочную ас1
пирацию [41].

Очень важно оценить значения кардио1
генного компонента в диагностике посттрав1
матических расстройств с целью диагности1
ки закрытой травмы сердца: ушиба, разрыва
перикарда, разрыва миокарда, кровоизлияния
в сердечную сорочку, сотрясения сердца, трав1
матического инфаркта миокарда [3].

Клиническими признаками тампонады
сердца являются акроцианоз с выраженной
синюшностью лица, петехиальные высыпа1
ния на коже лица, груди и конъюнктиве

глаз; набухание вен шеи, увеличение границ
относительной сердечной тупости в попереч1
нике, глухость сердечных тонов.

Данные ЭКГ подтверждают достовер1
ность закрытой травмы сердца: при регист1
рации серийных ЭКГ выявляются тахикар1
дия в сочетании с различными расстройства1
ми ритма сердца (желудочковой или пред1
сердной экстрасистолией, мерцательной
аритмией, трепетанием предсердий), смеще1
ние сегмента ST выше или ниже изолинии,
появление двухфазного, иногда отрицатель1
ного зубца Т, нарушения внутрисердечной и
внутрижелудочковой проводимости.

По данным ЭхоКГ, повреждения сердца
характеризуются нарушениями насосной и
сократительной функции миокарда, дилата1
цией полостей сердца, локальными и диф1
фузными нарушениями движения стенок
сердца, повреждением клапанов и других
внутрисердечных структур.

При УЗД признаками повреждения серд1
ца являются визуализация слоя крови во1
круг миокарда, отграниченное (по типу ге1
матомы перикарда) скопление ее, маятнико1
образный ток крови из желудочка в пери1
кард, «спадающаяся» аневризма миокарда.

На рентгенограммах грудной клетки при
повреждении сердца выявляется картина
расширения его границ, сглаженность кон1
туров (сердце в форме шара или треугольни1
ка с основанием книзу) и изменение карти1
ны их пульсации, а также горизонтальный
уровень жидкости как отражение гемопнев1
моперикарда [38, 39].

Таким образом, применение различных
клинико1инструментальных диагностиче1
ских приемов в ходе распознавания тора1
кального компонента политравмы позволя1
ет значительно улучшить качественную ди1
агностику повреждений жизненно важных
органов, расположенных в грудной клетке.
Наряду с этим, должна проводиться даль1
нейшая диагностика и других составляю1
щих компонентов, в частности, абдоминаль1
ного компонента политравмы.

Диагностика компонента повреждений
внутренних органов брюшной полости. Для
диагностики компонента повреждений внут1
ренних органов брюшной полости при поли1
травме, как правило, используют клиниче1
ские данные. Это связано с невозможностью
в ряде случаев получить объективные дан1
ные о повреждении органов в связи с тем, что
при некоторых экстраабдоминальных повре1
ждениях встречается явная картина «остро1
го живота», так называемый «псевдоабдо1
минальный синдром». Он может встречать1
ся у пострадавших в бессознательном состоя1
нии, а также при переломах нижних ребер,
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нижних грудных и I поясничного позвонков,
костей таза и при забрюшинной гематоме.

Выделяют три группы преобладающих
симптомов: симптомы развивающегося пе1
ритонита (при повреждении полых органов),
симптомы внутрибрюшного кровотечения
(при повреждении паренхиматозных орга1
нов), а также симптомы расстройства со сто1
роны мочевыводящих путей (задержка моче1
отделения, болезненность при мочеиспуска1
нии, гематурия). Нередко признаки указан1
ных симптомов совмещаются или переходят
один в другой при одновременном поврежде1
нии полых и паренхиматозных органов.

В связи с малой информативностью кли1
нических симптомов повреждения внутрен1
них органов брюшной полости предпочтение
отдают «традиционным» (рентгенография,
лапароцентез) и современным (УЗД, ядерно1
магниторезонансная КТ, видеолапароско1
пия) методам диагностики.

Обзорная рентгенография (при тяжелом
состоянии пострадавшего в латеропозиции)
позволяет обнаружить свободный газ в
брюшной полости и косвенные признаки на1
личия в ней жидкости.

К косвенным признакам наличия свобод1
ной жидкости в брюшной полости относят
высокое положение купола диафрагмы и ог1
раничение его подвижности; реактивный вы1
пот в плевральной полости; дисковидные
ателектазы в нижних отделах легких; «по1
терю» нормальной толщины мышц и неров1
ность линий предбрюшинного жира; увели1
чение расстояния между боковой стенкой
брюшной полости и восходящей ободочной
кишкой; прогрессирующее вздутие кишеч1
ных петель и «всплытие» их на поверхность;
расширение межпетлевых промежутков
(картина звездчатых тканей в центральных
областях и лентовидных – в проекции боко1
вых каналов). Кроме того, в области повре1
жденного полого органа обнаруживается
вздутие какой1либо одной петли тонкой киш1
ки (симптом «дежурной петли»), а скопле1
ние отдельных пузырьков газа встречается
при разрывах забрюшинно расположенных
органов (двенадцатиперстная, восходящая
и нисходящая ободочная кишка).

Программа комплексного лучевого обсле1
дования пострадавших с подозрением на по1
вреждение почек включает обзорную рентге1
нографию мочевыводящих путей, нефросо1
нографию, экскреторную урографию (при
систолическом АД ниже 95 мм рт. ст. не уда1
ется получить достоверные данные), а так1
же ретроградную уретеропиелографию [24].

При обзорной рентгенографии почек
можно обнаружить признаки паранефраль1
ной гематомы в виде разлитой гомогенной те1

ни; нечеткость контуров поясничной мыш1
цы; смещение раздутых газом петель тонкой
кишки в противоположную сторону.

При экскреторной урографии выявляют1
ся затеки контрастного вещества за пределы
почки различной формы и величины, дефор1
мация чашечек и лоханок, субкапсулярное
скопление контрастного вещества, отсутст1
вие функции с одной стороны (при сохране1
нии с другой стороны).

При ретроградной цистографии наличие
контрастного вещества в брюшной полости
указывает на внутрибрюшинный разрыв мо1
чевого пузыря, в околопузырной клетчатке –
на его внебрюшинный разрыв.

Высокоинформативным неинвазивным
методом исследования является УЗД. Со1
кращая время обследования пострадавшего
и обеспечивая возможность динамического
наблюдения, метод позволяет обнаружить
наличие свободной жидкости объемом от 200
до 500 мл.

По изменению размеров и конфигурации,
нарушению однородности структуры, отсут1
ствию характерной визуальной картины об1
следуемой области, наличию ан1 и гипоэхо1
генных образований, характерных для суб1
капсулярных гематом и зон повышенной
эхогенности, судят о характере повреждений
паренхиматозных органов.

Диагностический алгоритм исследования
внутренних органов при политравме вклю1
чает:

• поиск свободной жидкости в брюшной
полости и забрюшинном пространстве;

• дифференциальный диагноз нетравмати1
ческого происхождения свободной жидкости;

• исследование паренхиматозных органов
брюшной полости и забрюшинного простран1
ства (печень, поджелудочная железа, селе1
зенка, почки) на предмет обнаружения пол1
ных, частичных или субкапсулярных повре1
ждений.

Признаками наличия свободной жидко1
сти в брюшной полости и забрюшинном про1
странстве является визуализация:

• эхонегативной полосы между висце1
ральной поверхностью печени и переднеме1
диальной поверхностью правой почки;

• эхонегативной серповидной полосы раз1
личной толщины вокруг диафрагмально1ла1
теральной поверхности правой доли печени;

• эхонегативного участка неправильной
формы различных размеров в области верх1
ней стенки мочевого пузыря;

• эхонегативного участка между конту1
ром диафрагмы и диафрагмальной поверхно1
стью селезенки;

• отдельных эхонегативных участков в
межпетельном пространстве.
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В пользу нетравматического происхож1
дения жидкости могут свидетельствовать
признаки цирроза печени, опухолевого про1
цесса, болезней сердца, наличие асцита анам1
нестически. В этих случаях показана лапа1
роскопия либо лапароцентез как окончатель1
ный метод дифференциальной диагностики.

При исследовании пострадавших с по1
литравмой в первые часы после травмы при1
знаки внутрибрюшного кровотечения могут
не определяться вообще либо быть очень
скудными. В таком случае следует произво1
дить динамическую УЗД в течение суток.
УЗД внутрибрюшного кровотечения основа1
на на симптоме «разобщения» париетально1
го и висцерального листков брюшины в ла1
теральных каналах брюшной полости, где
наиболее часто скапливается кровь.

Внутрибрюшное кровотечение диагно1
стируется у пострадавших при обнаружении
эхонегативных зон даже очень небольших
размеров. Исследование малого таза обяза1
тельно при подозрении на внутрибрюшное
кровотечение. Его предпочтительно выпол1
нять при наполненном мочевом пузыре. Ан1
эхогенные пространства при этом выявляют1
ся в дугласовом кармане, в области стенок
мочевого пузыря.

При выявлении жидкости в брюшной по1
лости исследование пострадавших продол1
жается для установления источника крово1
течения. При этом исследуют паренхиматоз1
ные органы брюшной полости и забрюшин1
ного пространства. При обнаружении свобод1
ной жидкости в брюшной полости и забрю1
шинном пространстве, особенно в значи1
тельных количествах, пострадавший немед1
ленно направляется в операционную.

Повреждения паренхиматозных органов
могут быть двух видов: с разрывом капсулы
и субкапсулярные. Повреждение капсулы
проявляется внутрибрюшным кровотечени1
ем и в виде гематом, как правило, ближе к
поверхностным участкам паренхимы. Трав1
ма может вызывать острое или длительное
паренхиматозное кровотечение.

Так, разрывы селезенки легко определя1
ются при визуализации органа и выглядят,
как анэхогенные дефекты края и паренхи1
мы селезенки. Гематома селезенки визуали1
зируется в виде двойного ее контура, как эхо1
негативная структура различной формы и
размеров. При травме селезенка чаще не уве1
личена, и выявить небольшую гематому, осо1
бенно в верхнем ее полюсе, бывает сложно.
По мере выпадения фибрина анэхогеннные
скопления жидкости становятся эхогенны1
ми. При продолжающемся кровотечении се1
лезенка увеличивается в размере.

Гематома паренхимы печени проявляет1
ся либо участком пониженной эхогенности с
неровным контуром, либо небольшими уча1
стками нарушения структуры с гипоэхоген1
ным ореолом.

Ушиб почки визуализируется в виде уве1
личения размеров, неравномерности эхо1
структуры, утраты четкости контуров и
уменьшения ее подвижности.

Внутрипочечные гематомы характеризу1
ются деформацией контуров, расширением
коркового слоя, деформацией чашечно1лоха1
ночной системы, появлением в паренхиме ог1
раниченных эхонегативных зон. Чрескап1
сульные разрывы визуализируются в виде
линейных эхонегативных зон с четкими кон1
турами, проходящими через паренхиму и
капсулу. Субкапсулярная гематома распро1
страняется вокруг почки и дает анэхогенный
контур, а очаговые субкапсулярные гемато1
мы могут сдавливать корковое вещество.
Околопочечная гематома обычно не дефор1
мирует контур почки, но может распростра1
няться на передние или задние паранефраль1
ные пространства.

Эхографическая картина организующей1
ся или организовавшейся гематомы почки
представлена объемным образованием со1
лидно1кистозной структуры с кальцината1
ми, контур может быть нечетким.

Сонографически при повреждении моче1
вого пузыря выявляется жидкость в около1
пузырном пространстве [24].

Травмы поджелудочной железы могут
протекать по типу контузии, то есть без на1
рушения целостности органа и частичного
или полного его разрыва. При разрыве под1
желудочной железы наблюдается нарушение
контура, формы и структуры с эхо1призна1
ками острого панкреатита. В дальнейшем
идет формирование посттравматической
псевдокисты. Чаще всего повреждается те1
ло железы.

Широкое применение в клинике метода
лапароцентеза позволило резко сократить
число диагностических ошибок [32]. Лапа1
роцентез, выполняемый с помощью металли1
ческого управляемого катетера по методике
Н.К. Голобородько, является простым, бы1
стрым и щадящим методом диагностики:
производится прокол передней брюшной стен1
ки троакаром по средней линии на 1–2 см ни1
же пупка. Затем вводится сам катетер, клю1
вом, обращенным к париетальной брюшине.
При этом, благодаря спиралеобразному вра1
щению катетера, клюв поворачивается кни1
зу и достигает отлогих мест живота. Таким
образом можно ревизовать пять точек во всех
отлогих местах брюшной полости [33].
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Тем не менее отрицательные результаты
однократного исследования, выполняемого
в ближайший час после травмы, в ряде слу1
чаев не дают основания полностью исклю1
чить возможность двухмоментного разрыва
паренхиматозных, а также расположенных
забрюшинно полых органов, в том числе и
при лаваже перитонеальной жидкости.

Ложноотрицательные результаты могут
быть получены при повреждении забрюшин1
но расположенных полых органов живота.
Они обусловлены поздним выполнением ла1
пароцентеза, когда кровь, например при пе1
реломах костей таза, из забрюшинной гема1
томы начинает просачиваться через брюши1
ну в брюшную полость.

Несмотря на простоту и эффективность
лапароцентеза при политравме, следует счи1
тать его малоэффективным, особенно при
формировании массивных забрюшинных ге1
матом. Наибольшие трудности в диагности1
ке и лечении таких повреждений возникают
у пострадавших с политравмой. В диагно1
стическом плане забрюшинная гематома яв1
ляется патогномоничным признаком повре1
ждения органа или сосуда, расположенного
непосредственно в забрюшинном простран1
стве или рядом с ним. Трудность диагности1
ки забрюшинной гематомы, профузный ха1
рактер кровотечения, многокомпонентный
ее состав на фоне тяжелого травматического
и геморрагического шока при политравме

являются факторами, угрожающими жизни
пострадавших, и требуют особого внимания
со стороны хирурга уже на диагностическом
этапе.

Широкая и длительная ревизия самой
забрюшинной гематомы и забрюшинного
пространства усугубляет состояние постра1
давшего. Поэтому необходимо в динамике
прослеживать нарастание такой гематомы
для своевременного установления показа1
ний к экстренной операции.

Таким образом, анализ литературных
данных указывает на определенные трудно1
сти диагностики при политравме, а также на
отсутствие общепринятой программы и чет1
ких представлений о высокоинформативном
диагностическом алгоритме при этом.

Для улучшения результатов хирургиче1
ского лечения и снижения уровня летально1
сти необходима разработка комплекса кли1
нико1инструментальных и клинико1лабора1
торных дифференциально1диагностических
критериев доминирующих повреждений с
учетом их патогенетического обоснования.

В литературе, посвященной данной про1
блеме, по нашему мнению, эти вопросы от1
ражены недостаточно полно, что определя1
ет основные направления для дальнейшего
совершенствования существующих, поиска
новых способов диагностики на основе совре1
менных технологий и их последующего вне1
дрения в клиническую практику.
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МОЖЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ПОЛІТРАВМИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
П.М. Замятін

Надано огляд вітчизняної та іноземної літератури про можливості діагностики політравми, що
складається з виявлення ушкоджень окремих анатомо1функціональних ділянок.

Ключові слова: політравма, ушкодження грудей і живота, діагностика.

POSSIBILITIES OF DIAGNOSTICS BY POLYTRAUMA (REVIEW OF LITERATURE)

P.N. Zamyatin
The review of home and foreign literature about possibilities of polytrauma diagnostics on modern

level is given, which assembled out of injuries of separate anatomical functional regions.
Key words: polytrauma, traumatical discase, pathogenesis.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
РАЗЛИЧНЫХ ПЛОМБИРОВОЧНЫХ МАТЕРИАЛОВ

ДЛЯ КОРНЕВЫХ КАНАЛОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО
ГРАНУЛИРУЮЩЕГО ПЕРИОДОНТИТА ЗУБОВ У ДЕТЕЙ

Е.Г. Денисова
Харьковский государственный медицинский университет

Дана сравнительная характеристика эффективности применения пасты «Иодент» (твер1
деющая и нетвердеющая) и резорцин1формалиновой пасты при лечении хронического
гранулирующего периодонтита временных зубов у детей.
Ключевые слова: гранулирующий периодонтит, резорцин�формалиновая паста, иодент.

риеса зубов у детей (метод серебрения), осо1
бенно зубов фронтальной группы, что при1
водит к «запечатыванию» микроорганизмов
в дентинных канальцах и, как следствие, к
развитию инфекционного пульпита, затем
периодонтита.

По данным кафедры стоматологии дет1
ского возраста, детской челюстно1лицевой
хирургии и имплантологии ХГМУ, 15,0 %
осложненного кариеса приводит к раннему
удалению зубов и при несвоевременном про1
тезировании – к формированию зубочелюст1
ных аномалий. У детей при преждевремен1
ном удалении временных зубов формируют1
ся функциональные и морфологические на1
рушения челюстей. Поэтому при выборе кон1
сервативного метода лечения периодонтитов
врач должен учитывать сказанное.

Несмотря на большой выбор новых средств
для пломбирования и медикаментозной об1
работки корневых каналов, лечение перио1
донтитов временных зубов проводят резор1
цин1формалиновым методом. Этот метод
продолжает использоваться врачами1стома1
тологами периферического звена не только
от незнания его пагубного действия, а боль1
ше из1за отсутствия средств на более доро1
гие и современные материалы, инструмента1
рий и оборудование для эндодонтии.

Резорцин1формалиновый метод был пред1
ложен Л. Альбрехтом в 1912 г. для обезвре1
живания и пломбирования инфицирован1
ных зубов. Метод приобретал все большее
количество сторонников не только из1за пре1
кращения болей: как считали и продолжа1
ют считать многие врачи, в этом случае не

С Т О М А Т О Л О Г І Я

СТОМАТОЛОГІЯ

В структуре стоматологических заболева1
ний осложнения кариеса составляют 35–
50 % от общего числа осложнений у детей,
обратившихся за стоматологической помо1
щью. Причем удельный вес осложненного ка1
риеса имеет выраженную тенденцию к увели1
чению в зависимости от возраста: от 20,9 % у
21летних детей до 64,0 % у 71летних детей.
Максимум кариозных зубов с поражением пе1
риодонта приходится на 41летний возраст –
37,0 %, а с поражением пульпы у 51летних де1
тей – 17,0 %. Количество зубов, подлежавших
удалению, с 2 до 6 лет возрастает в 8 раз и
составляет 25,0 % от общей суммы кариоз1
ных зубов у 61летних детей. При наличии со1
матических заболеваний в анамнезе случаев
осложнений кариеса в 1,7 раз больше, чем у
практически здоровых детей [1].

Периодонтит зубов у детей – тяжелое ос1
ложнение кариозного процесса. Встречает1
ся он тем чаще, чем хуже организована сана1
ция полости рта у детей. Одним из опреде1
ляющих факторов развития периодонтита
являются анатомические особенности строе1
ния временных зубов. Его клиническая кар1
тина, тактика лечения, прогноз зависят от
степени активности кариеса и соматическо1
го здоровья ребенка, перенесенных и сопут1
ствующих заболеваний.

В настоящее время распространенность
периодонтитов у детей младшей возрастной
группы (1,5–5 лет) значительно выросла.
Причинами этого являются позднее обраще1
ние родителей ребенка к врачу, необоснован1
ное применение врачом1стоматологом им1
прегнационного метода лечения среднего ка1
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нужно проходить корневые каналы. Прове1
денные исследования по изучению эффектив1
ности лечения данным методом постоянных
зубов показали, что отрицательные резуль1
таты лечения наблюдаются в 75 % случаях
[2, 3]. Поэтому отношение к резорцин1фор1
малиновому методу должно быть решитель1
но пересмотрено. Это обусловлено, во1пер1
вых, большим процентом осложнений в от1
даленные сроки после лечения, во1вторых,
формальдегид, являющийся действующим
началом формалина, обладает токсическим,
мутагенным и канцерогенным действием.

В значительной степени успех лечения
периодонтитов зависит и от выбора препа1
рата для ирригации корневых каналов. Мно1
гие препараты, применяемые у взрослых,
применять у детей не рекомендуется в связи
с их выраженным раздражающим действи1
ем на ткани периодонта. Но микрофлора ин1
фицированного канала достаточно разнооб1
разна: 63,6 % составляет облигатно1ана1
эробная микрофлора, а 36,4 % – факульта1
тивно анаэробные возбудители. Среди выяв1
ленных микроорганизмов имеются штаммы
Actinomyces – 22,7 %, Propionibacterius –
18,2 %, Streptococcus – 13,6 %, Staphylococ1
cus – 4,6 %, Porphiromonas gingivalis – 4,6 %
и грамотрицательные энтеробактерии. При1
чем эта микрофлора заполняет и дентинные
канальцы, что может привести к неэффектив1
ности эндодонтического лечения [4].

Целью нашего исследования явился ана1
лиз лечения хронического гранулирующего
периодонтита зубов у детей с использовани1
ем различных пломбировочных материалов
для корневых каналов.

Материал и методы. Проведено обследо1
вание и лечение 30 детей в возрасте от 1,5 до
5 лет. После рентгенологического исследо1
вания проводили лечение хронического гра1
нулирующего периодонтита временных зу1
бов в два, а при необходимости в три посеще1
ния. Это зависело от психоэмоционального
состояния ребенка, соматического статуса и
выраженности клинических симптомов, по
показаниям назначалась общая терапия
(при обострении процесса – десенсибилизи1
рующая, антибактериальная).

В зависимости от выбранного местного ле1
чения дети были разделены на три группы по
10 в каждой: 11я – дети, которым проводи1
лось лечение резорцин1формалиновым мето1
дом; 21я – дети, которым проводили лечение
с использованием твердеющей пасты иодент;
31я – дети, которым проводили лечение с ис1
пользованием нетвердеющей пасты иодент.

Применение паст для пломбирования
корневых каналов на основе гидроокиси
кальция во временных зубах не оправдано в

связи с тем, что у детей процессы резорбции
преобладают над процессами костеобразова1
ния. Препарат иодент был выбран в связи с
его доступностью к применению, а также с его
качественным составом, который не только
оказывает антибактериальное действие, но и
воздействует на грануляционную ткань и сти1
мулирует защитные свойства периапикаль1
ных тканей, иными словами, обладает выра1
женным бактерицидным эффектом и ускоря1
ет ликвидацию воспалительного процесса.

После препарирования кариозной полос1
ти, с тщательным удалением всего размяг1
ченного дентина, проводили эндодонтиче1
скую, медикаментозную обработку корневых
каналов. Лечение проводили в два посеще1
ния. Детям 11й группы в первое посещение
оставляли герметическую повязку с резор1
цин1формалиновой жидкостью на 2–3 дня,
затем пломбировали корневые каналы резор1
цин1формалиновой пастой. Детям 21й и 31й
групп под герметическую повязку оставля1
ли турунду с хлоргексидина биглюконатом
(0,05%1ным) и в дальнейшем пломбирова1
ли корневые каналы твердеющей и нетвер1
деющей пастами иодент. Качество пломби1
рования корневых каналов проверяли рент1
генологически. Для ирригации корневых ка1
налов использовали перекись водорода по1
очередно с гипохлоритом натрия. Благода1
ря кратковременному, но выраженному эф1
фекту пенообразования при смешении дан1
ных веществ происходило механическое вы1
мывание тканевых остатков и микроорга1
низмов из каналов. В качестве препарата под
герметическую повязку был выбран хлоргек1
сидина биглюконат, так как он устраняет
100 % Streptococcus mutans и 78 % анаэроб1
ных микроорганизмов, имеет дезинфици1
рующий эффект относительно бактерий, на1
ходящихся в дентинных канальцах, а так1
же противогрибковый эффект относительно
Candida albicans. Хлоргексидин может быть
использован для краткосрочного временно1
го заполнения корневых каналов. Фактиче1
ски данный препарат подавляет микробную
активность in vivo в течение 48 часов после
применения.

Результаты. Эффективность применяе1
мых лечебных препаратов оценивали по не1
скольким параметрам:

• наличию болевой реакции после нало1
жения герметической повязки;

• длительности и выраженности пост1
пломбировочных болей;

• стоматологическому статусу и рентге1
нологической ситуации через 3, 6 и 12 меся1
цев после лечения (таблица).

У детей 11й группы присутствовал доста1
точно выраженный болевой синдром после
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наложения герметической повязки, а также
после пломбирования корневых каналов,
причем болевая реакция была выражена, что
требовало назначения болеутоляющих
средств. Это факт негативно сказывается на
психоэмоциональном состоянии ребенка и
ухудшает психологический контакт ребен1
ка с врачом. Осложнения после проведенно1
го лечения резорцин1формалиновым методом
возникло у 7 детей, наблюдалось обострение
клинической картины заболевания, увели1
чение очага деструкции в костной ткани, что
у 3 детей потребовало радикального хирур1
гического вмешательства (удаления зуба).

У детей 21й и 31й групп болевой синдром
после наложения герметической повязки не
наблюдался. Лишь у детей 21й группы отме1
чались незначительные болевые ощущения
после пломбирования корневых каналов.

В первые 3 месяца диспансерного наблю1
дения не выявлено субъективных и объек1
тивных изменений со стороны тканей перио1
донта. Первые признаки изменений появи1
лись в 11й группе детей через 6 месяцев от
начала лечения: у 4 детей возникло обостре1
ние хронического процесса, которое потре1
бовало дополнительного эндодонтического
вмешательства, а через 12 месяцев у 3 детей
этой группы из1за аналогичных изменений
было проведено хирургическое вмешатель1
ство. У детей 21й и 31й групп наблюдалось
обострение процесса через 12 месяцев с мо1
мента лечения соответственно у 2 и 4 детей.

Анализ рентгенологической картины по1
казал, что у детей 11й группы деструктив1
ные процессы костной ткани увеличивались,
несмотря на проведенное консервативное ле1
чение. Это отражалось в клинической кар1
тине заболевания.

У детей 31й группы на рентгенологических
снимках наблюдалось значительное вымыва1
ние пломбировочного материала из корневых
каналов, что требовало проведения повтор1
ных эндодонтических вмешательств. Таким
образом, нетвердеющий пломбировочный ма1
териал следует применять в зубах, которым
до смены осталось 2–3 года.

Наилучшие результаты наблюдались у
детей 21й группы, что подтверждалось дан1
ными рентгенологического исследования:
уменьшался очаг деструкции, не происходи1
ло ускорения резорбции корней зубов.

Следует отметить, что при лечении резор1
цин1формалиновым методом деструктивный
процесс, локализующийся в области бифур1
кации корней, не только не стабилизировал1
ся, а наблюдалась его тенденция к прогрес1
сированию, чего не происходило при лечении
с применением иодента.

Выводы
В результате лечения детей с хрониче1

ским гранулирующим периодонтитом вре1
менных зубов процент осложнений после
применения резорцин1формалинового мето1
да составил 70 %. На наш взгляд, отноше1

Эффективность лечения детей с хроническим
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ние к резорцин1формалиновому методу лече1
ния периодонтитов должно быть изменено,
что обусловлено негативным действием фор1
малина на организм и большим количеством
осложнений в отдаленные сроки лечения. По
нашему мнению, на современном рынке

пломбировочных материалов имеется доста1
точное количество препаратов для корневых
пломб, в которых не содержится формалин
или содержится в минимальных количест1
вах и которые могут быть применены в дет1
ской практике.

гранулирующим периодонтитом
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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РІЗНИХ ПЛОМБУВАЛЬНИХ МАТЕРІАЛІВ ДЛЯ КОРЕНЕВИХ
КАНАЛІВ ПРИ ЛІКУВАННІ ХРОНІЧНОГО ГРАНУЛЮЮЧОГО ПЕРІОДОНТИТУ ЗУБІВ У ДІТЕЙ

О.Г. Денисова
Дана порівняльна характеристика ефективності застосування пасти «Іодент» (тужавіюча і не1

тужавіюча) та резорцин1формалінової пасти при лікуванні хронічного гранулюючого періодонтиту
тимчасових зубів у дітей.
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THE COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF DIFFERENT STOPPING MATERIALS FOR ROOTS CHANNELS
AT TREATMENT OF CHRONIC GRANULATING PERIODONTITIS OF TEETH AT CHILDREN

O.G. Denisova
The comparative characteristic of efficiency of application «Iodent» (hardening and not hardening) in

comparison with resorcin1formalin paste is given at treatment of a chronic granulating periodontitis of a
temporary teeth at children.
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ИЗУЧЕНИЕ ОСОБЕННОСТЕЙ ОБРАЗА ЖИЗНИ
СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ

Л.В. Подригало, А.Д. Лозовой*
Харьковский государственный медицинский университет

* Харьковский национальный университет радиоэлектроники

Приведены результаты изучения особенностей образа жизни 141 студента. Установле1
ны основные нарушения образа жизни, выделены факторы риска для здоровья, к числу
которых отнесены нарушения режима питания, распространенность вредных привы1
чек. Подтверждено, что большинство респондентов имеют достаточный уровень знаний
о факторах управления здоровьем. Сделан вывод о необходимости организации целе1
вых программ, направленных на оптимизацию здоровья молодежи.
Ключевые слова: образ жизни, факторы управления здоровьем, студенты.

ют более 70 % студентов, не занимающихся
физическими упражнениями. Значительно
меньше этот показатель у студентов, кото1
рые регулярно занимаются ими. Анализ во1
влеченности в физическую культуру и спорт
показывает, что в 69 % случаев наиболее ти1
пичным является сочетание, в котором од1
новременно присутствуют «радость, полу1
чаемая от движений», «укрепление здоро1
вья», «улучшение физического состояния»
и «уверенность в своих силах».

Повышенные требования к адаптацион1
ным возможностям лиц молодого возраста,
вызванные современной социально1эконо1
мической ситуацией, обусловливают необхо1
димость совершенствования профилактиче1
ской помощи. Часто лица молодого возрас1
та недооценивают возникающие у них асте1
нические нарушения, рассматривая их как
«малосущественный временный эпизод».
При изучении состояния здоровья студентов
младших курсов установлена широкая рас1
пространенность астенических состояний,
для профилактики которых требуется ши1
рокая комплексная оздоровительная и про1
филактическая работа [7].

В.П. Зайцев и С.И. Крамской, оценивая
состояние здоровья студентов высшего учеб1
ного заведения, отмечают наличие высокой
заболеваемости данной категории населения,
причем количество лиц, имеющих 2–5 забо1
леваний и дефектов, с каждым годом возрас1
тает [8]. Решение данной проблемы авторы
видят в формировании здорового образа жиз1

С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА

В настоящее время проблема образа жиз1
ни современной молодежи является одной из
краеугольных при изучении состояния здо1
ровья данной группы населения. Общепри1
знано, что образ жизни почти наполовину
определяет здоровье человека, является ком1
плексным отображением состояния морфо1
функционального развития [1]. С образом
жизни связывают такие понятия, как уро1
вень жизни (структура, уровень материаль1
ной обеспеченности из расчета на человека),
качество жизни, стиль жизни (психологиче1
ские, индивидуальные особенности поведе1
ния), уклад жизни (национальный, общест1
венный порядок, быт, культура) [2].

Среди ведущих факторов образа жизни,
которые отрицательно влияют на здоровье,
следует назвать такие: курение, неправиль1
ное питание, злоупотребление алкоголем,
вредные условия работы, стрессы, гиподина1
мия, плохие материально1бытовые условия,
употребление наркотиков; нестабильная, не1
полная или многодетная семья; чрезмерный
уровень урбанизации и т. д. [2, 3]. В соот1
ветствии с действующими законодательны1
ми и нормативными актами формирование
здорового образа жизни является одной из
важнейших составляющих сохранения здо1
ровья [4, 5].

А.В. Беляева [6] сообщает, что активный
отдых, физкультура и спорт не являются, к
сожалению, ведущими факторами досуга
студентов. Довольно значительную и очень
сильную усталость к концу дня испытыва1
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ни студентов, важное место в котором долж1
ны занимать физическое воспитание и спорт.

Целью настоящего исследования яви1
лось изучение особенностей образа жизни у
141 студента в возрасте (19,11±0,12) лет.

Материал и методы. Все участники ис1
следования являлись студентами одного из
высших учебных заведений г. Харькова. Реа1
лизация поставленной цели осуществлялась
с помощью разработанных нами анкет, в со1
став которых были включены вопросы по ос1
новным компонентам образа жизни, причем
респондентам сразу предлагались варианты
выбора ответа на поставленные вопросы. В
случае если предлагаемые варианты не уст1
раивали респондентов, они могли указать
свой вариант ответа на вопрос. Для соблю1
дения биоэтических требований анкетирова1
ние было анонимным, участники лишь ука1
зывали свою дату рождения и дату обследо1
вания. Паспортный возраст определялся с
использованием таблицы А.И. Пахомычева
[9]. Статистическая обработка полученных
данных выполнена с помощью комплекта
прикладных программ [10].

Результаты и их обсуждение. Получен1
ные данные позволяют утверждать, что ком1
поненты образа жизни большинства студен1
тов в основном соответствуют гигиеническим
рекомендациям. Так, наличие трехразового
режима питания отметили (60,99±4,11) %
опрошенных, что достоверно превышает
(p<0,05) удельный вес студентов, сообщив1
ших о двух1 и четырехразовом питании, – со1
ответственно (21,28±3,45) и (23,40±3,57) %.
То есть более чем три четверти обследован1
ных выдерживают кратность питания. Сре1
ди обследованного контингента практически
не было лиц, которые питаются один раз в
день, их доля составила (1,42±1,00) %.

Хотя распределение режима питания по
кратности может быть оценено как близкое
к оптимальному, вызывает серьезные опасе1
ния тот факт, что интервалы между приема1
ми пищи чаще всего не соблюдаются. Осо1
бенно это касается временного промежутка
между завтраком и обедом, составляющего
в среднем (7,5±0,24) ч, в то же время интер1
вал между обедом и ужином составлял
(4,41±0,11) ч, что позволяет говорить о дос1
товерном удлинении временного промежут1
ка между первым и вторым приемом пищи
(p<0,01) относительно интервала между вто1
рым и третьим. Это сочетается с имеющими1
ся в литературных источниках сведениями
о влиянии особенностей пищевого поведения
подростков на пищевой статус [11] и позво1
ляет считать диспропорцию режима питания
одним из факторов риска нарушения здоро1
вья. Обнаруженные особенности режима пи1

тания студентов свидетельствуют, что студен1
ты пропускают полноценный прием пищи во
время пребывания в учебном заведении. Это
негативно отражается на их функциональ1
ном состоянии, снижает уровень работоспо1
собности и адаптационные возможности и по1
вышает риск развития донозологических со1
стояний системы органов пищеварения.

Учитывая важность ночного сна для от1
дыха и восстановления сил, мы изучили про1
должительность данного компонента образа
жизни. Было установлено, что (73,05±
3,74) % участников исследования спят 6–
8 часов в сутки, продолжительность более 8
часов отметили (17,02±3,16) % респонден1
тов, а менее 6 часов еще меньше: (9,93±
2,52) % опрошенных. Удельный вес первой
подгруппы достоверно (p<0,01) превышает
таковой как второй, так и третьей, что дает
основание считать, что у большинства сту1
дентов время отдыха в основном соответст1
вует гигиеническим требованиям и обеспе1
чивает восстановление функциональных
возможностей.

Учитывая системообразующий характер
влияния на здоровье такого компонента, как
занятия, мы изучили продолжительность са1
мостоятельной учебы (подготовки к универ1
ситету). Было установлено, что (53,90±
4,20) % респондентов занимаются в среднем
менее трех часов в день, (31,91±3,93) % ука1
зали на длительность в пределах 3–4 часов,
а у (6,38±2,06) % респондентов самостоя1
тельная учеба занимает более четырех часов
ежедневно. Чуть более двух процентов рес1
пондентов отметили, что вообще не готовят1
ся к учебе. Проведенное исследование под1
твердило достоверные отличия между выде1
ленными подгруппами по длительности са1
мостоятельных учебных занятий (p<0,01).
Такой баланс времени, занимаемый учебным
компонентом режима дня, позволяет пред1
полагать существенное влияние учебной на1
грузки на организм студентов, поскольку,
принимая во внимание среднюю продолжи1
тельность учебных занятий в университете
(порядка шести часов), «учебный день» сред1
него студента занимает примерно 8–10 ча1
сов, способствуя сокращению продолжи1
тельности других компонентов повседнев1
ной жизни.

Свободное время – еще один важный ком1
понент образа жизни, изученный в нашем ис1
следовании. Свободное время является од1
ним из важных факторов всестороннего раз1
вития человека, не менее значимым услови1
ем формирования производительных сил,
чем время, непосредственно затрачиваемое
на труд [12–14]. Cчитают, что важное зна1
чение имеет предназначение свободного вре1

С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А
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мени для развития физического и духовного
потенциала, склонностей и способностей че1
ловека, а также для удовлетворения соци1
альных потребностей [13, 14].

С социологической точки зрения главным
предназначением свободного времени явля1
ется отдых, восстановление затраченных фи1
зических и умственных возможностей, раз1
витие индивидуальных способностей. При1
чем отмеченные функции могут воплощать1
ся в разнообразные виды деятельности та1
ким образом, что одно и то же ее направле1
ние одновременно есть способом реализации
функций, связанных и с отдыхом, и с разви1
тием [14].

Установлено, что первое ранговое место в
досуге занимает персональный компьютер,
(39,01±4,11) %респондентов отметили имен1
но его как занятие во время отдыха. Пози1
тивным фактом, на наш взгляд, является то,
что занятия физической культурой и спор1
том занимают второе место по распростра1
ненности – (26,24±3,71) %. Достаточно
близкие по распространенности места зани1
мают такие способы времяпровождения, как
«просто отдых (сидение, лежание, ничегоне1
делание)» – (9,93±2,52) %, «дополнительная
работа с целью заработка» – (9,22±2,44) % и
«чтение» – (8,51±2,35) %.

Посещение развлекательных заведений
(кафе, баров, дискотек) и просмотр телеви1
дения менее популярны у респондентов, их
удельный вес занимает соответственно
(5,67±1,95) и (4,96±1,83) %. Полученные
нами результаты в определенной мере соче1
таются с данными комплексного социологи1
ческого исследования, посвященного особен1
ностям образа жизни подростков крупного
современного города [3].

Это позволяет говорить о преобладании
пассивных видов отдыха в свободном време1
ни молодежи, на их долю приходится более
двух третей видов занятий, что способству1
ет распространенности гиподинамии и долж1
но быть истолковано как еще один фактор
риска развития донозологических наруше1
ний здоровья.

Распространенность вредных привычек
(курение, употребление алкоголя) является
еще одним важным фактором оценки образа
жизни. В нашем исследовании установлено
подавляющее преобладание респондентов,
которые не курят, – (82,27±3,22) %, что до1
стоверно превышало (p<0,01) удельный вес
периодических и постоянных курильщиков,
составивших соответственно (12,06±2,74) и
(5,67±1,95) %.

Что касается присутствия спиртных на1
питков в повседневной жизни молодежи, то
здесь ситуация несколько хуже. Практиче1

ски каждый третий респондент заявил, что
не употребляет алкоголь – (29,08±3,82) %,
доля лиц с ежедневным употреблением – ме1
нее одного процента, в той или иной степени
о регулярном потреблении спиртных напит1
ков сообщили около 70 % респондентов. Из
них чуть меньше половины участников –
(47,52±4,21) % отметили эпизодическое
употребление (один–два раза в месяц),
(20,57±3,40) % указали на употребление
один–два раза в неделю, а (2,13±1,22) % –
более трех раз в течение недели.

Полученные данные позволяют выделить
вредные привычки в качестве еще одного су1
щественного фактора риска для здоровья мо1
лодежи. В [11] ранняя алкоголизация под1
ростков признается наиболее значимой при1
чиной нарушений психического здоровья.

Занятия физической культурой и спортом
являются средством сохранения и оптимиза1
ции здоровья молодежи, а особенности дан1
ного вида деятельности дают важную инфор1
мацию, позволяющую оценить образ жизни.
В обследованном коллективе длительность
занятий достаточно высока, (47,52±4,21) %
занимаются более четырех часов в неделю,
(42,55±4,16) % уделяют этому виду занятий
от одного до трех часов. Исходя из возрастно1
половой структуры обследованного контин1
гента, естественным является преобладание
силовых упражнений: (43,97±4,18) % рес1
пондентов занимаются в тренажерных залах,
(19,15±3,31) % посещают спортивные сек1
ции, (23,40±3,57) % предпочитают зани1
маться самостоятельно. К сожалению, соци1
ально1экономическая обстановка в обществе
повлияла на возможность выбора мест заня1
тий, практически отсутствуют в анкетах ука1
зания на занятия плаванием, бассейн как ме1
сто дополнительных занятий отметили лишь
(1,42±1,00) % респондентов.

В рамках проводимого исследования уча1
стникам было предложено оценить свое соб1
ственное здоровье. Это позволяет расширить
проводимую оценку за счет дополнения по1
нятия «образ жизни» дефиницией «субъек1
тивное здоровье», рассматриваемой как субъ1
ективное ощущение благополучия или не1
благополучия в организме. Согласно реко1
мендациям ВОЗ, такая оценка носит прогно1
стический характер и является важным ин1
струментом оценивания [1]. Подавляющее
большинство поставили себе оценки «хоро1
шо» – (55,32±4,19) % и «удовлетворитель1
но» – (36,17±4,05) %, плохих оценок прак1
тически не было, но имелась часть студен1
тов, которые испытывали затруднения с са1
мооценкой здоровья, – (7,80±2,26) %.

При определении возможных причин на1
рушения здоровья большинство респонден1
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тов – (43,97±4,18) % определило нерацио1
нальный режим дня как ведущую причину
ухудшения, следующие ранговые места зани1
мают нарушения питания – (26,24±3,71) %
и учебные перегрузки – (21,28±3,45) %.
Низкая двигательная активность как при1
чина нарушения здоровья отмечена (4,96±
1,83) % респондентов, около пяти процен1
тов участников выделили другие причины.
На наш взгляд, это является косвенным под1
тверждением достаточно эффективной сани1
тарно1просветительной работы среди моло1
дежи по формированию сознательного отно1
шения к своему здоровью и образу жизни,
поскольку в основном подтверждает умение
студентов выделить факторы риска, сущест1
вующие в их повседневной жизни.

Также достаточно высоко могут быть
оценены знания студентов относительно
факторов сохранения здоровья и инструмен1
тов управления ими. Подавляющее боль1
шинство респондентов – (60,28±4,12) % счи1
тают, что для сохранения здоровья необхо1
дим комплексный подход и использование
различных факторов. Занятия физической
культурой и спортом как основной способ со1
хранения здоровья отметили (22,70±3,53) %
опрошенных, (10,64±2,60) % отдали пред1
почтение рациональному питанию, а (7,80±
2,26) % – отсутствию вредных привычек. То
есть большинство респондентов имеют дос1
таточные теоретические знания о здоровом
образе жизни, способах сохранения здоро1
вья. С учетом выявленных факторов риска
сложившаяся ситуация должна быть оцене1
на как требующая создания определенных

условий и возможностей для практической
реализации теоретических знаний.

Выводы
Проведенное исследование позволило ус1

тановить определенные особенности образа
жизни современной учащейся молодежи. К
числу благоприятных факторов должны
быть отнесены: оптимальная кратность
приемов пищи; достаточная длительность
ночного сна; низкая распространенность ку1
рения; наличие дополнительных занятий
физической культурой в свободное время;
достаточно высокая самооценка состояния
здоровья; информированность молодежи по
вопросам здоровья и образа жизни.

К числу факторов риска следует отнести:
несоблюдение интервалов между приемами
пищи, пропуск полноценного приема пищи в
период нахождения в учебном заведении; ги1
подинамию, обусловленную преобладанием
пассивных видов отдыха в свободное время и
особенно работой на персональном компью1
тере; регулярное употребление алкоголя.

Образ жизни большинства респондентов
следует считать промежуточным между здо1
ровым и нездоровым, что в условиях совре1
менной социально1экономической и эколо1
гической обстановки повышает вероятность
развития донозологических состояний из1за
снижения потенциала адаптационных воз1
можностей. Необходимым условием осуще1
ствления комплексной профилактики явля1
ется разработка и внедрение в практику ком1
плексных оздоровительных программ, на1
правленных на развитие благоприятных
факторов и лимитирование факторов риска.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ОСОБЛИВОСТЕЙ СПОСОБУ ЖИТТЯ СТУДЕНТСЬКОЇ МОЛОДІ
Л.В. Подрігало, О.Д. Лозовий

Наведені результати вивчення особливостей способу життя 141 студента. З’ясовані основні пору1
шення способу життя, виділені чинники ризику для здоров’я, до яких віднесено порушення режиму
харчування, розповсюдженість шкідливих звичок. Підтверджено, що більшість респондентів мають
достатній рівень знань щодо факторів керування здоров’ям. Зроблено висновок про необхідність
організації цільових програм, спрямованих на оптимізацію здоров’я молоді.

Ключові слова: спосіб життя, фактори керування здоров’ям, студенти.

STUDYING PECULIARITIES OF STUDENT YOUTH MODE OF LIFE

L.V. Podrigalo, A.D. Lozovoy
The results of the study of peculiarities of mode of life for 141 students are given. The main violations

of mode of life are determined, risk factors for health are chosen, including violations of regimen of
nutrition, prevalence of bad habits. It is proved that majority of respondents has a sufficient level of
knowledge about factors of health control. The conclusion about necessity of purpose programs organiza1
tion directed at optimization of young people’s health is made.

Key words: mode of life, factor of health control, students.
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ВПРОВАДЖЕННЯ КРЕДИТНО�МОДУЛЬНОЇ СИСТЕМИ
ОРГАНІЗАЦІЇ НАВЧАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ

В ХАРКІВСЬКОМУ ДЕРЖАВНОМУ МЕДИЧНОМУ УНІВЕРСИТЕТІ:
ДОСВІД, ПРОБЛЕМИ, ПЕРСПЕКТИВИ

В.М. Лісовий, В.А. Капустник, М.О. Міхалін, Л.В. Лебідь
Харківський державний медичний університет

Висвітлюються питання впровадження кредитно1модульної системи організації навчаль1
ного процесу в Харківському державному медичному університеті. Підіймаються про1
блеми і задачі, які необхідно вирішувати в подальшому, з урахуванням необхідності
реформування вищої медичної освіти в Україні.
Ключові слова: університет, навчальний процес, кредитно�модульна система.

• засоби навчання;
• соціальне, технологічне, політичне се1

редовище.
Отже, головним завданням реформуван1

ня вищої медичної освіти є підвищення якості
підготовки медичних кадрів шляхом введен1
ня ефективної системи організації навчаль1
ного процесу й передусім шляхом впровад1
ження нових технологій його організації. До
них слід віднести такі:

• кредитно1модульну систему організації
навчального процесу;

• збільшення ваги самостійної роботи;
• акцент на практичну клінічну підготов1

ку на 4–61му курсах;
• нову систему рейтингової оцінки знань

студентів;
• модульний контроль якості їхньої під1

готовки;
• ліцензійні іспити за базовими і клінічни1

ми дисциплінами: Крок11, Крок12 і Крок13;
• практично1орієнтовані державні іспити;
• орієнтацію на кінцеві вимоги – ОКХ

Держстандарту вищої медичної освіти.
  Затверджена багатопланова система

заходів щодо реалізації положень Болонської
декларації у вищий медичній та фармацевти1
чній освіті й науці, визначені базові заклади з
координації робіт за реалізацією положень цієї
декларації; ректорів вищих медичних нав1
чальних закладів зобов’язали розробити
конкретні плани й заходи щодо діяльності в
напрямі інтеграції до Європейського освітньо1
го та наукового простору [5].

Діяльність Харківського державного ме1
дичного університету з упровадження кре1

П И Т А Н Н Я  В И К Л А Д А Н Н Я

ПИТАННЯ ВИКЛАДАННЯ

Основними вимогами до сучасної медич1
ної освіти є відповідність потребам галузі і
суспільства за якістю підготовки і кількістю
спеціалістів, ефективність співвідношення
ресурсів, що вкладаються, до результату,
зв’язок між традиційною освітою та іннова1
ціями, конкурентоздатність на основі стан1
дартів якості та безперервність процесу нав1
чання.

Питання якості вищої освіти підіймались
практично на всіх нарадах міністрів освіти про1
відних європейських країн (березень 2001 р.,
м. Саламанка; вересень 2003 р., м. Берлін)
[1, 2].  У Комюніке конференції міністрів осві1
ти  (2005 р., м. Берген) записано, що основна
відповідальність за забезпечення якості нав1
чання лежить на кожному з вузів [3].

Якість освіти – це сукупність властиво1
стей та характеристик освітнього процесу, що
дають можливість формувати такий рівень
професійної компетентності, який задоволь1
няє потреби громадян, підприємств, організа1
цій, суспільства й держави в цілому. Якість
вищої освіти, безумовно, має визначальне
значення для успішного розвитку будь1якої
країни. Рівень інтелектуального потенціалу
країни є похідною від якості вищої освіти і
найважливішим фактором економічної і по1
літичної самостійності держави, її розвитку.

Якість освітнього процесу визначають де1
кілька складових, основними з них є наступ1
ні [4]:

• особистісні якості викладача та студента;
• навчальні матеріали;
• методи навчання;
• контроль і управління процесом освіти;
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дитно1модульної системи постійно і послі1
довно координується упродовж останніх
двох років наступними документами:

• наказом Міністерства освіти і науки від
23.01.2004 р. № 49 «Про затвердження Про1
грами дій щодо реалізації положень Болон1
ської декларації в системі вищої освіти і нау1
ки України на 2004–2005 р.»;

• наказом Міністерства охорони здоров’я
України від 22.03.2004 р. № 148 «Про за1
ходи щодо реалізації положень Болонської
декларації в системі вищої медичної та фар1
мацевтичної освіти»;

•  наказом Міністерства охорони здоров’я
України від 31.01.2005 р. № 52 «Про затвер1
дження та введення нового навчального пла1
ну підготовки фахівців освітньо1кваліфіка1
ційного рівня «спеціаліст» кваліфікації «лі1
кар» у вищих навчальних закладах ІІІ–IV рів1
нів акредитації України за спеціальностями
«лікувальна справа», «педіатрія», «медико1
профілактична справа»,

а також документами ХДМУ, а саме:
• Інструкцією про створення методичної до1

кументації по забезпеченню кредитно1модуль1
ного навчання студентів (вересень 2005 р.);

• Тимчасовою інструкцією з оцінювання
навчальної діяльності при впровадженні кре1
дитно1модульної системи організації нав1
чального процесу (вересень 2005 р.);

наказами:
• Про заходи впровадження в університеті

в 2005–2006 навчальному році засад Бо1
лонського процесу та реалізації навчально1
го плану підготовки фахівців освітньо1ква1
ліфікаційного рівня;

• Про внесення змін до структури та скла1
ду профільних методичних комісій ХДМУ;

• Про створення координаційних комісій
факультетів щодо впровадження Болонсько1
го процесу, призначення відповідальних ко1
ординаторів ЕСТS кафедр та кураторів ЕСТS
академічних груп перших курсів факультетів;

• Про порядок ліквідації поточної та під1
сумкової модульної академічної заборгова1
ності в умовах кредитно1модульної органі1
зації навчального процесу.

Áóëî ïðèéíÿòî план заходів щодо впровад1
ження в ХДМУ в 2005–2006 навчальному
році засад Болонського процесу та реалізації
навчального плану 2005 р. (серпень 2005 р.),
òà рішення «Про діяльність Координаційної
ради університету щодо впровадження кре1
дитно1модульної системи навчального про1
цесу та методів оцінювання знань і умінь, на1
бутих студентами на засадах ЕСТS рейтин1
гу» (грудень 2005 р.).

Проведена велика робота з перепідготов1
ки викладачів. Всі вони підвищили кваліфі1
кацію за програмою «Вища медична освіта й

Болонський процес»; приймали участь у між1
народних конференціях, семінарах; прой1
шли стажування науково1педагогічних кад1
рів. Для викладачів був організований по1
стійно діючий науково1методичний семінар.
Усі завідувачі кафедр перших курсів і доцен1
ти, які відповідають за навчальну роботу,
підвищили кваліфікацію в Національному
медичному університеті ім. О.О. Богомоль1
ця (м. Київ). Значно активізувалась робота
навчально1методичних нарад кафедр (щоріч1
но проводилось 7–12 нарад, які були присвя1
чені питанням упровадження кредитно1мо1
дульної системи). У номенклатуру справ усіх
кафедр була введена папка з нормативними і
навчально1методичними матеріалами з пи1
тань Болонського процесу.

Студенти університету в плані їх знайом1
ства з особливостями кредитно1модульної си1
стеми (КМС) організації навчального проце1
су отримали інформаційний матеріал (основні
засади Болонського процесу, КМС організації
навчального процесу, індивідуальний нав1
чальний план з переліком нормативних і ви1
біркових дисциплін та їх модулів, розклад
навчальних занять, інформацію стосовно
деталізації умов педагогічного експерименту
і особливостей вивчення дисциплін у КМС
організації навчального процесу (2 лекції);
старости груп були ознайомлені з введенням
нової обліково1звітної документації. Усього
учасниками навчально1виховного процесу,
які працюють у 2006–2007 навчальному році
за КМС, є 1352 вітчизняних та іноземних сту1
денти 1–2 курсів 1–4 медичних факультетів
(27,74 %) та 234 науково1педагогічних пра1
цівники (32,2 %) на 21 кафедрі ХДМУ.

Підсумки проведення КМС організації
навчального процесу на перших курсах ме1
дичних факультетів серед вітчизняних сту1
дентів мають таку тенденцію: скоротились
пропускання занять; збільшився показник
абсолютної успішності (87,07 проти 80,54 %)
та зменшився показник якісної успішності
(37,41 проти 45,51 %); зменшилась кіль1
кість відмінників (5 осіб – 1,13 % проти
66 осіб – 12,72 %); підвищилась кількість
студентів, які навчаються на змішані оцін1
ки («5», «4», «3») – 49,43 проти 29,48 %;
зменшилась кількість студентів, які вчаться
на «3» (0,23 проти 5,59 %) та які мали
заборгованість (12,92 проти 19,46 %).

Результати впровадження КМС організа1
ції навчального процесу серед іноземних сту1
дентів свідчать про збільшення показника
абсолютної успішності (69,4 проти 54,02 %
у минулому році), зменшення показника їх
неявки на ПМК, а також зменшення кількості
студентів, які мали академічну заборгова1
ність: 82 (30,6 %) проти 103 (45,98 %).

П И Т А Н Н Я  В И К Л А Д А Н Н Я



143

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2006. № 4

Отже, перші результати впровадження
КМС організації навчального процесу у
ХДМУ висвітлили наступні тенденції.

• Накопичення кількості боржників у гру1
пах F і FХ та кількості боргів у одного й того
ж студента – збільшення кількості студентів
у «групі ризику» має прогресуючий характер.

• З’явилась група студентів, яким тричі
не зарахований модуль і які не мають права
на його перескладання. У зв’язку з цим ви1
никають питання: яким чином організувати
повторне вивчення модуля (за контрактом,
безкоштовно), скільки разів повторно вивча1
ти, до якого часу, коли відраховувати такого
студента?

• Відбувається поступове викривлення
самооцінки (недооцінка небезпеки) студентів
«групи ризику» завдяки захисним психоло1
гічним механізмам – боржники не поспіша1
ють перескладати модулі.

• Студенти упродовж семестру акценту1
ють увагу на ліквідації боргів переважно з
семестрових дисциплін, за якими призна1
чається стипендія, накопичуючи борги з пе1
рехідних дисциплін, і як бути з переводом
таких студентів із одного семестру на інший,
з одного року навчання на наступний.

Із діючих чинних нормативних докумен1
тів з організації навчального процесу слід на1
звати два основних: «Положення про органі1
зацію навчального процесу», яке затвердже1
но наказом Міністерства освіти і науки Украї1
ни № 161 від 01.06.1993 р., і «Тимчасове
положення про організацію навчального
процесу в кредитно1модульній системі підго1
товки фахівців», яке затверджено наказом
Міністерства освіти і науки України № 48 від
23.01.2004 р. Згідно з першим документом
«…початок і закінчення навчання студента
на конкретному курсі оформлюються відпо1
відними (перевідними) наказами», згідно з
іншим «…студент відраховується за акаде1
мічну неуспішність у випадку невиконання
індивідуального навчального плану, незара1
хованих результатів семестрових контролів
трьох змістових модулів (дисциплін) або

у зв’язку з неможливістю сформувати індиві1
дуальний план на наступний рік через неза1
рахування йому запланованих змістових мо1
дулів». Тому виникає питання, а хто юридич1
но визначить «можливість» або «неможли1
вість» формування плану на наступний рік?

Наведемо досить складну послідовність
формування оцінки за КМС організації нав1
чального процесу (рисунок).

Аналіз результатів впровадження КМС
організації навчального процесу в ХДМУ по1
казав необхідність перегляду системи оцінки
навчальної діяльності студентів. Доцільно
методологічно й методично визначити значу1
щість потокового (120 балів – 60 %) і під1
сумкового (80 балів – 40 %) модульного кон1
тролю у формуванні оцінки з дисципліни.
Методика проведення навчальних занять і
оцінка навчальної діяльності студентів під
час потокового контролю на кожному занят1
ті повинна бути спрямована на формування
довготривалої, а не оперативної пам’яті. До
речі, саме форсоване й неадекватне застосу1
вання стандартизованих методів контролю,
які не відповідають цілям заняття, – одна з
причин зниження успішності студентів.
Анкетування студентів 11го курсу показало:
багато тестів на початку і в кінці заняття,
мало розбирається матеріал.

Нагальною є також необхідність перегля1
ду типових навчальних програм з дисциплін
11го курсу. Це зумовлено наступними при1
чинами: структурування ряду дисциплін на
модулі не відповідає кінцевим цілям, визна1
ченим в ОПП; кількість модулів завелика, і
відповідно великими є підсумкові модульні
контролі, що значно утрудняє адміністру1
вання їх проведення кафедрами і деканата1
ми, створює значні труднощі для студентів
при їх складанні без підготовки; переліки
питань для ПМК є надто деталізованими, та1
кими, що сумарно повністю відтворюють по1
токовий контроль і не формують узагальне1
не поняття про навчальний матеріал моду1
ля як завершеної частини вивчення дисцип1
ліни.

Схема формування оцінки за кредитно1модульною системою організації навчального процесу

П И Т А Н Н Я  В И К Л А Д А Н Н Я
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Порівняння підсумкового контролю на
11му курсі (ІІ семестр) 11го та 21го медичних
факультетів в умовах традиційної й кредит1
но1модульної систем (таблиця) показує
збільшення навантаження на студента в умо1
вах КМС організації навчального процесу.

купність його навчально1методичних досяг1
нень. Це дозволить об’єктивно оцінити діяль1
ність конкретного працівника, визначити йо1
го рейтинг, а також стимулювати кращих.

Отже, викладачі вищих медичних нав1
чальних закладів України повинні відмови1

П И Т А Н Н Я  В И К Л А Д А Н Н Я

Оцінювання за традиційною та кредитно�модульною системою організації
навчального процесу по навчальних роках

В період реформування вищої медичної
освіти на перший план виступає готовність
професорсько1викладацького складу до вве1
дення нової методології кредитно1модульно1
го навчання, оволодіння нею та вивчення
ефективності новітніх технологій освіти.

Основними рисами сучасного викладача
є розуміння свого професійного призначення,
сприймання педагогічної діяльності як пріо1
ритетної, здатність і готовність до постійно1
го перенавчання і поновлення знань, умінь і
навичок щодо організації навчальної діяль1
ності; уміння розробляти й вибирати адек1
ватні методики оцінювання, уміння адмі1
ніструвати, оцінювати результати навчання
студентів та інтерпретувати їх; формування
у студентів відчуття успіху та задоволення
від процесу навчання.

Якщо виходити з вимог ЮНЕСКО про те,
що науково1педагогічна діяльність потребує
високої кваліфікації тих, хто нею займається,
то доцільно внести зміни до системи атестації
професорсько1викладацького складу й вико1
ристовувати портфоліо викладача (портфель
особистих досягнень за звітний період) як су1

тись від стереотипів традиційної професійної
діяльності та сприйняти нове бачення своїх
завдань.

Позитивними наслідками впровадження
КМС організації навчального процесу у ви1
щих медичних навчальних закладах, на наш
погляд, є наступні:

• наближення вищої освіти в Україні до
європейського рівня і реалізація ідеї: «Bring1
ing students to Europe, bringing Europe to all
students» – «Відкрити студентів для Європи,
відкрити Європу для всіх студентів». Важ1
ливо, щоб процес подальшої інтеграції віт1
чизняної і європейської систем підготовки лі1
карів не був занадто форсованим і здійсню1
вався поступово, шляхом зближення, не уні1
фікації, а через гармонійне поєднання вітчиз1
няного і міжнародного досвіду;

• орієнтація навчального процесу на сту1
дента – 100 % опитування на кожному за1
нятті, більше уваги індивідуальній і само1
стійній роботі, методично1обґрунтованим ре1
гулярним контрольним заходам (потоковим
і підсумковим), консультуванню студентів.
Саме ця система дозволяє реалізувати парт1
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нерські відносини між студентами і науко1
во1педагогічними працівниками як учасни1
ками навчально1виховного процесу;

• значне підвищення активності студен1
тів, їх вимогливості до якості викладання ди1
сциплін;

• стимулювання і вдосконалення процесів
моніторингу за якістю медичної освіти й оцін1
ка засвоєння студентами освітньо1професій1
них програм, планування наукових дослід1
жень психолого1педагогічного спрямування;

• підвищення вимог до науково1педаго1
гічних працівників, заохочування їх до за1
своєння нових технологій, форм і методів
навчання;

• створення сучасного інформаційного та
навчально1методичного забезпечення викла1
дання кожної дисципліни;

• модернізація матеріально1технічної бази.
Таким чином, у ХДМУ поступово і по1

слідовно здійснюється комплекс заходів що1
до впровадження в навчальний процес КМС
організації навчального процесу.

2. Подальше підвищення якості навча1
льного процесу є можливим за умов реаліза1
ції наступних заходів:

• уточнення нормативних документів
стосовно умов відрахування студентів; пере1
ведення їх на наступний семестр, наступний
рік з боргами з перехідних дисциплін; конк1
ретизація умов ліквідації академічної забор1
гованості (групи F, FХ);

• підготовка ефективного резерву науко1
во1педагогічних працівників для вищих ме1
дичних навчальних закладів шляхом залу1
чення талановитої молоді зі знанням інозем1
них мов, інформаційних технологій і з пев1
ними науковими здобутками. Доцільно за1
пропонувати введення для вищих медичних
навчальних закладів посади асистента1ста1
жиста, яка не передбачена Законом України
«Про вищу освіту»;

• доповнення «Положення про аспіран1
туру», яке сьогодні не передбачає навчаль1
них годин для психолого1педагогічної під1
готовки аспіранта як майбутнього виклада1
ча, а орієнтоване лише на підготовку нау1
ковця.

Позитивне вирішення цих питань, безу1
мовно, буде сприяти поліпшенню якості ви1
щої медичної освіти в Україні на етапі її ре1
формування.
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В.Н. Лесовой, В.А. Капустник, М.А. Михалин, Л.В. Лебедь
Подводятся итоги внедрения кредитно1модульной системы организации учебного процесса в Харь1

ковском государственном медицинском университете. Поднимаются проблемы и задачи, которые
необходимо решать в дальнейшем в этом направлении, с учетом необходимости реформирования
высшего медицинского образования в Украине.
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INTRODUCTION OF CREDIT TRANSFER SYSTEM FOR STUDYING PROCESS IN KHARKOV STATE
MEDICAL UNIVERSITY: EXPERIENCE, PROBLEMS, PERSPECTIVES
V.N. Lesovoy, V.A. Kapustnik, M.A. Mychalin, L.V. Lebed

In this article experience of introduction of credit1module (credit transfer) system of studying process
organization in Kharkov State Medical University is summarized. Problems and tasks for future steps in
this direction are issued, taking into account the need of reforms for higher medical education in Ukraine.

Key words: university, studying process, credit transfer system.
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ОСОБЛИВОСТІ ВИКЛАДАННЯ ФАРМАКОЛОГІЇ
НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ

Т.В. Звягінцева, Л.Т. Киричок, Г.О. Сирова
Харківський державний медичний університет

Показано, що викладання фармакології на сучасному етапі має ряд особливостей. Знач1
на увага приділяється викладачами кафедри індивідуальній роботі зі студентами. Ли1
ше при раціональному поєднанні різних форм викладання і методів контролю знань
можна досягти успіхів при вивченні фармакології.
Ключові слова: фармакологія, дисципліна, викладання.

ладач на кожному занятті перевіряє наяв1
ність домашніх рецептів і правильність їх
оформлення, що відбиває рівень вихідних
знань студентів.

Новою формою кожного практичного за1
няття є використання комп’ютерного тесту1
вання за допомогою навчальних і контро1
люючих програм, з якими студенти у комп’ю1
терному класі працюють 15–20 хв. Ком1
п’ютерне тестування може проводитися на
початку або в кінці заняття для з’ясування
вихідного або кінцевого рівня знань студентів
і одночасно бути корисним заходом тренуван1
ня до ліцензійного іспиту [2]. Відповідно до
навчального плану певна кількість часу від1
водиться на самостійну роботу студентів, яка
включає як аудиторну, так і позааудиторну
форми і потребує ретельного методичного за1
безпечення. Особлива увага приділяється
індивідуальній роботі студентів, до якої мож1
на віднести огляд наукової літератури за кон1
кретною темою, написання рефератів, до1
слідницьку роботу, завдання з використан1
ням мережі Інтернет. Це привчає студентів
до творчого підходу у навчанні, до аналізу
використаної літератури, до бібліографічного
пошуку, в роботі на комп’ютері за різними
програмами і, безумовно, підвищує їх успіш1
ність. Багатьох студентів приваблює участь
у кафедральній олімпіаді з фармакології, яка
проводиться в два етапи і викликає здорове
змагання. Кращі з них приймають участь у
Всеукраїнській студентській олімпіаді, де за1
хищають честь університету, одержуючи
престижні місця. Про досягнення учасників
олімпіад кафедра інформує всіх студентів.
Найбільш зацікавлені студенти приймають
участь у роботі наукового кафедрального
гуртка, виконують експерименти, займають1
ся пошуком наукової літератури, вирішен1
ням проблемних завдань, складанням і роз1
в’язуванням фармакологічних кросвордів.
Одержані наукові дані студенти доповідають

Фармакологія є однією з базових дисцип1
лін. Саме на фармакології можна прослідити
міждисциплінарну інтеграцію: для успішного
засвоєння знань з фармакології необхідні
фундаментальні знання з біології, анатомії,
нормальної фізіології, латинської мови та ін.
Разом з тим фармакологія є важливою ланкою
у вивченні клінічних дисциплін, складаючи
експериментально1теоретичне підґрунтя фар1
макотерапії. Від того, наскільки якісно май1
бутній лікар буде засвоювати програмний
фармакологічний матеріал, залежить не тіль1
ки його подальше вміння правильно призна1
чати ліки, але й формувати медичні мишлен1
ня, грамотність й професіоналізм. Тому ме1
тодичною базою викладання фармакології є
тісний міждисциплінарний взаємозв’язок [1].

Викладання фармакології завжди було
складним процесом. В сучасних умовах нав1
чання він ускладнюється ще й тим, що фар1
макологія, як наука, бурхливо розвиваєть1
ся, інформація швидко застаріває, з’явля1
ються нові знання з фармакокінетики й
фармакодинаміки ліків. Тому лекції залиша1
ються важливою формою викладання фарма1
кології, але їх доцільно профілювати за фа1
культетами. Саме на таких профільних лек1
ціях викладається матеріал з урахуванням
вимог до майбутнього спеціаліста, і саме то1
му вони викликають більшу зацікавленість
у студентів, ніж загальні.

Складовою частиною навчального часу є
практичні заняття. На них студенти1меди1
ки з притягненням теоретичного матеріалу
активно вирішують ситуаційні фармакотера1
певтичні задачі, відповідають на тестові зав1
дання, виписують рецепти, працюють з ко1
лекцією лікарських препаратів і з довідковою
літературою, заповнюють таблиці. Для та1
кої роботи корисними є розроблені на кафедрі
зошити для практичних занять, в яких при
підготовці домашніх завдань студенти випи1
сують рецепти на препарати за темою. Вик1
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на науково1практичних і підсумкових кон1
ференціях, публікують в матеріалах міжву1
зівських кворумів молодих вчених.

Класичні практичні заняття з фармако1
логії, на яких демонструвалися досліди на
тваринах, втратили свою актуальність. На
кафедрі планується дати можливість студен1
там спостерігати фармакокінетичні і фарма1
кодинамічні особливості дії ліків на організм
тварини за допомогою спеціальних комп’ю1
терних програм (Pictures instead of animals).
Це робиться у зв’язку з необхідністю гуман1
ного ставлення до тварин відповідно до вимог
Європейської конвенції по захисту хребетних
тварин (Страсбург, 18.03.1986 р.), директив
Ради Європейського економічного товарист1
ва по захисту хребетних тварин (Страсбург,
24.11.1986 р.), Статусу Української асоціації
з біоетики та норм GLP (1992 р.), Типового
положення з питань етики МОЗ України
№ 66 від 13.02.2006 р. В ході комп’ютерного
експерименту слід розраховувати на форму1
вання у студентів таких необхідних для
лікаря якостей, як спостережливість, вміння
аналізувати та узагальнювати, переконува1
ти в об’єктивності лікарських ефектів.

Систематизувати знання студентів допо1
магає проведення підсумкових занять за
кожним із шести розділів курсу. Таке занят1
тя обов’язково складається з трьох частин:
написання рецептів на 4 лікарських препа1
рати (індивідуальне завдання), вирішення
тестових завдань типу Крок11 на комп’ютері
не менш ніж на 80% (підготовка до складан1

ня ліцензійного іспиту), усне опитування за
матеріалом розділу. Питання обов’язково
включають лекційний матеріал, а також
заходи з надання невідкладної допомоги при
медикаментозних отруєннях і гострих пато1
логічних станах. Вивчення фармакології
продовжується рік і закінчується іспитом,
який має письмово1усний характер і відбиває
головні навички та знання студентів з пред1
мету: рецептура, класифікація, препарати та
їх дія, застосування.

У зв’язку з підготовкою до роботи за Бо1
лонською системою професорсько1викла1
дацький склад кафедри ознайомився з її мето1
дологічною основою і кредитно1модульним
принципом. На базі кафедри було проведено
засідання опорної кафедри, обговорено про1
ект програми «Фармакологія» згідно з ви1
могами Болонської системи. Програма струк1
турована на модулі, що складаються із зміс1
тових модулів і оцінені в балах. Іспитів Бо1
лонська система не передбачає, тому студен1
ти повинні систематично працювати протя1
гом навчального року, накопичувати бали,
багато працювати індивідуально. Це розши1
рить можливості їх самореалізації [3].

Таким чином, лише при раціональному
поєднанні різних форм викладання і методів
контролю знань можна досягти успіхів при
вивченні фармакології як професійно спрямо1
ваної медичної дисципліни для нового поко1
ління лікарів, здатних взяти на себе складну
та відповідальну задачу – турботу про здо1
ров’я кожної людини і нації в цілому.
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ОСОБЕННОСТИ ПРЕПОДАВАНИЯ ФАРМАКОЛОГИИ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ
Т.В. Звягинцева, Л.Т. Киричек, А.О. Сыровая

Показано, что преподавание фармакологии на современном этапе имеет свои особенности. Значи1
тельное внимание преподаватели кафедры уделяют индивидуальной работе со студентами. Только
при рациональном соединении различных форм преподавания и методов контроля знаний можно
достичь успехов в изучении фармакологии.

Ключевые слова: фармакология, дисциплина, преподавание.

FEATURES OF PHARMACOLOGY TEACHING ON MODERN STAGE
T.V. Zvyagintseva, L.T. Kirichok, A.O. Syrova

It was shown, that pharmacology teaching has own futures on modern stage. The chair teachers devote
special attention to individual work with students. Only by rational combination of the different teaching
forms and the methods of knowledge control it is possible to achieve the successes in pharmacology study.

Key words: pharmacology, discipline, teaching.
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КОДЕКС ЧЕСТІ НАУКОВЦЯ АБО ЕТИЧНІ НОРМИ
ТА ДОБРІ МАНЕРИ У НАУЦІ*

Quod leges sine moribus vanae proficiunt?
Quintus Horatius Flaccus. Odae

Сьогодні, на початку XXI сторіччя, українська наука неймовірними зусиллями науковців�
ентузіастів, реальних наукових лідерів і провідних наукових шкіл намагається втримати позиції,
історично завойовані у фундаментальних та окремих прикладних галузях науки, розвинути низ�
ку новітніх пріоритетів і гідно інтегруватися у світове наукове співтовариство.

Проте на цьому нелегкому шляху окрім загальновизнаного «каменя спотикання» – фатально
слабкого економічного підґрунтя української науки, іншою, не менш вагомою інтеграційною перепо�
ною є своєрідний синдром «етичної неспроможності». Цей синдром, як закономірний негативний
наслідок прогресивного переходу від авторитаризму до демократії, зумовлений раптовим виходом
української науки з жорстких рамок моралі та етики «будівничих комунізму» в характерну для
молодих демократій нішу «вседозволеності» – точніше «дозволеності того, що не заборонено».
Інший патогенетичний чинник синдрому етичної неспроможності – це зміщення акцентів оцінки
чи самооцінки праці науковця з традиційних моральних критеріїв й усвідомленої відповідальності
за суспільні наслідки власної професійної діяльності до блискучого зразка модерної української
емоційної амбівалентності – «Маємо те, що маємо !». А маємо, як на мене, достатньо багато:
феномен «стрімкого вливання» в науку депутатського корпусу всіх рівнів і рангів, неймовірно ко�
роткі, гідні Книги рекордів Ґіннесса, темпи виконання і успішного захисту дисертаційних робіт
урядниками, чиновниками та народними обранцями, очевидні випадки плагіату та неймовірну
монографічно�публікаційну діяльність «нових науковців», спорадично�довільне трактування ав�
торського права.

Власне з метою ознайомлення широкого загалу українських науковців з європейським досвідом
подолання етичних проблем у науці, пов’язаних з суспільними трансформаціями, ми вирішили скори�
статися люб’язним дозволом Етичного комітету Польської академії наук на переклад і публікацію
в Україні розпрацьованого за подібної ситуації в Польщі «Кодексу честі науковця» (Варшава, 1995).

Цей унікальний «Кодекс», трактуючи наукову активність sensu stricto як активність,
спрямовану на створення та прогрес знань за допомогою наукового методу, надзвичайно вдало
вербалізує загально визнані принципи поведінки науковця, сукупність морально�етичних цінностей,
притаманних для наукової діяльності, та своєрідний каталог наукових вчинків, які позитивно
оцінюються з моральної точки зору. Водночас «Кодекс честі», на відміну від численних професійних
кодексів, чи не вперше чітко окреслює засади та морально�етичні межі діяльності науковця в
різних іпостасях (творця, керівника, вчителя, консультанта, експерта, громадянина).

Маю надію, що ознайомлення з «Кодексом честі» широкого загалу українських науковців буде
сприяти запозиченню та адаптації до українських реалій загальновизнаних етичних норм і доб�
рих наукових манер, дасть змогу адекватно скоригувати і попередити випадки синдрому «етичної
неспроможності» в науці і, що найголовніше, сформує підґрунтя для ефективної інтеграції
українських науковців у світове наукове співтовариство.

Ігор Ґерич, професор, доктор медичних наук, головний редактор НМБ

Частина 1. ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ

1.1. Науковець керується принципами ети1
ки людства, а також принципами добрих манер
у науці.

Науковці керуються етичними нормами
людства так само, як це роблять усі люди, але

відповідальність науковця є більшою, зважаю1
чи на вищий ступінь усвідомлення та належність
до високого рангу у соціальній ієрархії та при1
таманний йому авторитет у суспільному житті.

Науковець понад усе керується нормами
правдивості та безкорисливості. Принципи ети1
ки та добрих манер притаманні науковцеві в усій
його поведінці, а не тільки у професійній діяль1
ності. Якщо існуючі правила чи внутрішній роз1
порядок суперечать моралі вченого, він повинен
старатися змінити ці правила у відповідності до
канонів добрих манер у науці.

Кожен, хто стає під прапори науки,
мусить відректися від усього, що мо�
же скерувати його на стежину іншу,
ніж вказують ці знамена.

Казімеж Твардовські
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1.2. Науковець не може вимагати, щоб його
співробітник чи підлеглий поводився всупереч
принципам добрих манер у науці.

1.3. Науковець не може виправдовувати
власну поведінку, яка відбулася всупереч прин1
ципам добрих манер у науці, ні покірністю, ні
лояльністю.

1.4. У випадку, коли принципи добрих ма1
нер у науці суперечать іншим загальноприйня1
тим системам цінностей, науковець повинен
зробити вибір на основі власних моральних мір1
кувань і особистого рішення у кожному випадку
морального конфлікту.

1.5. Науковець визнає науку важливим еле1
ментом культури і захищає її від будь1яких не1
справедливих звинувачень. Він повинен захища1
ти кожну важливу наукову проблему, незважа1
ючи на тимчасові незручності, із переконанням,
що у школі історичного розвитку наука веде до
загального прогресу цивілізації та покращення
людського добробуту, що наука задовольняє
природні пізнавальні потреби людини, поширен1
ня знань про світ покращує звички людини.

1.6. Вчений зобов’язаний протидіяти невід1
повідному використанню наукових досягнень та
їх спрямуванню проти людства.

Науковець повинен усвідомлювати, що ре1
зультати його наукової діяльності можуть бути
неправильно використані, але це не повинно за1
стерігати його від проведення чисто пізнаваль1
ної діяльності. Водночас науковець зобов’язаний
з погляду гуманізму протидіяти будь1яким спро1
бам використати науку для будь1якої негідної
мети шляхом:

попередження про всі негативні наслідки та1
кого використання;

відмови у співпраці;
інформування та мобілізація громадської

думки, зокрема, думки наукової громадськості.
1.7. Науковець повинен постійно розширю1

вати і поглиблювати свої знання та поліпшувати
їх обсяги.

1.8. Науковець повинен дотримуватися кри1
тичної позиції.

У своїй професійній активності науковець
поважає думки наукових авторитетів, але ста1
вить факти вище, ніж голоси авторитетів. Нау1
ковець підлаштовує рішучість своїх відповідей
до ступеня, у якому вони правомірні. Науковець
завжди повинен бути готовим до запитань, пе1
регляду чи відмови від теорії, навіть своєї влас1
ної, якщо є протиріччя у фактах.

1.9. Науковець повинен захищати свободу
науки.

Свобода науки це, в першу чергу, свобода
вибору проблеми, свобода вибору методу, яким
проблема вирішується, і понад усе свобода дум1
ки та слова. Науковець погоджується з обмежен1
ням свободи слова та вибору проблеми, якщо та1
ке обмеження зумовлене вищими причинами
(напр., державними таємницями) і встановлене
компетентними науковими органами.

Науковець протидіє усьому згубному для
науки:

• цензурі промов і наукових публікацій;
• обмеженню доступу до першоджерел;

• обмеженню вільного потоку інформації;
• обмеженню персональних контактів між

науковцями.
Науковець намагається зробити самовряду1

вання загальною і постійною формою наукового
життя на всіх рівнях. Він поважає вищість коле1
гіальних органів над одноосібними. Відповідно
до цього науковець, який проявляє лояльність
до політичних діячів та інших не наукових ін1
ституцій, протистоїть свободі науки і повинен
зустрічати протест наукової громадськості.

1.10. Розуміючи соціальні потреби та обме1
жені ресурси, науковець повинен уникати вибо1
ру проблем низького пізнавального рівня та сту1
пеня придатності.

1.11. Науковець засуджує використання не1
наукових критеріїв у науці.

Науковець повинен бути неупередженим і
зобов’язаний висвітлювати будь1які форми ди1
скримінації у науковому світі. Оцінка наукових
досягнень, здійснена відповідно до особистих,
національних, расових чи політичних поглядів,
є неприпустимою.

1.12. Науковець не діє нечесно проти профе1
сійної репутації іншого науковця.  Однак, якщо
є докази чи виправдані підозри, що існує діяль1
ність проти прав чи добрих манер, про це має
бути поінформована відповідна наукова гро1
мадськість.

1.13. Науковець не ставить якість своєї ро1
боти у залежність від заробітку. Науковцеві
дається право на чесний заробіток за його пра1
цю. Однак, якщо він береться за якусь роботу,
він старається її виконати якнайкраще, незалеж1
но від винагороди.

Частина 2. НАУКОВЕЦЬ ЯК ТВОРЕЦЬ

2.1. Науковець визнає результати наукової
творчості як персональну власність творця.

Науковець визнає міжнародні та національні
закони про захист авторських прав. Науковець
може запозичати інформацію з друкованих пуб1
лікацій за умови, що вказує джерело та прово1
дить чітку межу між власними досягненнями
та здобутками інших. Точне відтворення фото1
графій, малюнків, таблиць і великих частин тек1
сту вимагає дозволу від автора чи видавця. Та1
ких запозичень слід уникати, якщо вони не є
відповідно мотивовані науковими потребами.
Цитати із закордонних робіт можливі, якщо є
потреба точного та детального сприйняття закор1
донної наукової думки.

Рукописи можуть використовуватися лише з
письмової згоди автора із зазначенням джерела.

2.2. Науковець повинен турбуватися, щоб ви1
знання наукових досягнень спрямовувалося до то1
го, кому це досягнення справді належить. Лише
справжня творча участь виправдовує авторство
наукової роботи. Редакторська та технічна допо1
мога має бути визнана персональними подяками.

Поступлення авторством наукової роботи
іншій особі, прийняття такого авторства та, особ1
ливо, вимога такого поступлення є неприпус1
тимими. Невиправдане пропонування спів1
авторства іншій особі, прийняття такого спів1
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авторства та вимога такого співавторства забо1
роняються. Тільки справжній автор роботи мо1
же виступати у цій ролі й не може бути позбав1
лений цього права.

2.3. Головним мотивом науковця має бути
пристрасть до пізнання та бажання збагатити
наукові досягнення. Найвища винагорода — це
з’ясування правди та визнання наукової гро1
мадськості.

Науковець має право та обов’язок претен1
дувати на науковий пріоритет. Дата публікації
чи дата надходження рукопису до видавця є
вирішальними у визначенні першості. Публі1
кація неточних і непереконливих наукових
результатів і публікація результатів у ненауко1
вих виданнях, здійснені з єдиною метою забез1
печити чиюсь першість, неприпустимі.

2.4. Науковець зобов’язаний бути чесним
стосовно свого спонсора чи замовника. Науко1
вець повинен братися лише за такі завдання, для
яких він має відповідні знання та навички. В
іншому випадку він повинен неупереджено ре1
комендувати особу, яка підготовлена для вико1
нання завдання найкраще. Науковець має нама1
гатися виконати завдання найпростішим та
найекономнішим шляхом. Об’єм досліджень му1
сить бути обмежений необхідними потребами.
Використання вже існуючого доробку (власного
чи закордонного) має чітко висвітлюватися у зві1
ті та подаватися у відповідності до кінцевого об1
рахунку вартості спонсорованого завдання.

Науковець зобов’язаний подавати отримані
результати та висновки об’єктивно, не зважаю1
чи на очікування замовника.

2.5. Наукове дослідження має проводитися
шляхом, що не принижує людської гідності та
не суперечить загальнолюдським принципам.

Дослідження, у яких людина виступає як
суб’єкт, мають проводитися відповідно до між1
народно визнаних принципів деонтології. При
використанні людини як предмету дослідження
слід поважати засади свідомої добровільної учас1
ті в таких дослідженнях, анонімності та секрет1
ності. Якщо суб’єкт дослідження є неповноліт1
нім, слід отримати додатковий дозвіл від його
батьків чи офіційних опікунів. Піддослідній особі
забезпечується право відмовитися від подальшої
участі на будь1якому етапі дослідження. У ви1
падку, коли дослідження може бути болючим,
науковець зобов’язаний проаналізувати необ1
хідність такого дослідження, обмежити його
тривалість, мінімізувати ступінь його впливу та
поновити стан досліджуваного до початкового.

Піддослідна особа має бути добре поінфор1
мованою про характер, мету та вплив досліджен1
ня. Порушення цих норм дозволяється лише за
виняткових обставин, коли попередня повна обі1
знаність може нівелювати результати. В таких
випадках ця інформація має бути доведена до
піддослідного після завершення спостереження.
Слід поважати право піддослідного відмовити у
дозволі на використання отриманих результатів.

Дослідження не можуть проводитися на осо1
бах, чия особиста свобода обмежена.

Дослідження на тваринах повинні бути без1
печними. Якщо дослідження спричинюють

тваринам біль, науковець повинен проаналізу1
вати їх необхідність, обмежити їх тривалість та
мінімізувати ступінь пошкоджень.

2.6. Наукове дослідження має проводитися
таким чином, щоб не руйнувати природне сере1
довище та існуючі людські творіння. Якщо та1
кого пошкодження не уникнути, тоді людське
втручання має бути мінімальним і середовище
мусить бути відновлене до початкового стану
після закінчення дослідження.

2.7. Науковець ділиться своїми досягнення1
ми та знаннями з іншими.

Першочерговим завданням науковця є
проголошення наукової істини та досягнення
визнання. Затримка в повідомленні результатів
наукової роботи виправдана лише великим її
значенням для науки.

Науковець зобов’язаний подавати результа1
ти своєї праці правдиво, розуміючи, що неточ1
ність у науці згубна як для науки, так і для сус1
пільства. Науковець не приховує результати до1
слідження, які є незручними чи підривними для
його робочої гіпотези, а також альтернативні гі1
потези чи способи пояснення результатів. Нау1
ковець не чинить аніякого тиску на інших
науковців, щоб вони підтримали істину, яка бу1
ла відкрита у дослідженні.

Мова наукової публікації повинна бути яс1
ною, логічною, зрозумілою та лаконічною. Сту1
пінь деталізації повинен дозволити повторення
дослідження в іншому місці.

Науковець повинен поважати інші розділи
науки та бути готовим до співпраці з представ1
никами інших дисциплін. Науковець може ро1
бити заявки на патенти. Такі дії мають на меті
захистити авторські права у сфері практики, але
не обмежувати вільний потік інформації.

2.8. Науковець не повторює свої наукові пуб1
лікації винятково з метою підвищення числа
публікацій.

Якщо оприлюднення наукових досягнень
виправдовує публікацію однієї роботи в різних
журналах, тоді видавці повинні бути про це про1
інформовані і дати свою згоду. У цьому випадку
необхідно, щоб автор цитував свою попередню
публікацію того самого тексту та чітко групував
разом повторені публікації у списках своїх праць.

2.9. Науковець є об’єктивним в оцінці влас1
них досягнень.

Науковець повинен утримуватися від само1
реклами. Преса, радіо та телебачення можуть
бути використані для пропаганди наукових до1
сягнень, але не власної особи.

Науковець підкоряється вимогам видавця,
однак доцільно, щоб титули та науковий ступінь
автора не використовувалися. Така інформація
має подаватися у примітці.

Науковець уникає вживання своїх титулів
та наукового ступеня у виступах, що не нале1
жать до сфери його наукової компетентності.

Частина З. НАУКОВЕЦЬ ЯК КЕРІВНИК

3.1. Науковець оточує себе і залучає до нау1
ки учнів тільки на основі неупередженої оцінки
їхніх інтелектуальних, етичних і персональних
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рис. Науковець повинен викривати та боротися
з усіма ознаками протекції, корупції та дискри1
мінації.

3.2. Науковець зобов’язаний слідкувати і
надавати особливу увагу здібним студентам і за1
охочувати їх до наукової роботи.

3.3. Науковець повинен словами та особи1
стим прикладом передавати нащадкам знання,
навички та добрі манери в науці. Науковець по1
винен розвивати у своїх студентів відповідаль1
ність за науковий розвиток.

3.4. Науковець обходиться зі співпрацівни1
ками справедливо.

Науковець демонструє доброзичливість і
підтримує кожного учня, не доручає їм надмір1
них обов’язків і оцінює кожного співпрацівника
чесно та сумлінно. Як наглядач, він консультує
переміщення по службі та призначає премії і ви1
нагороду відповідно до результатів і досягнень
кожного співпрацівника.

3.5. Науковець не доручає виконання завдань
своїм співпрацівникам, які мають їх виконува1
ти згідно зі службовими обов’язками.

3.6. Науковець уникає автократичних форм
управління своєю командою.

З важливих наукових і організаційних проб1
лем він радиться з усіма своїми співпрацівни1
ками. Науковець інформує кожного співпраців1
ника про загальне завдання дослідницької про1
грами і про роль кожного в ній. Він забезпечує
обмін внутрішньою інформацією на всіх стадіях
дослідницької програми. Персональні зв’язки
у команді науковців утворюються в дружній та
доброзичливій атмосфері.

3.7. Науковець не повинен заздрити успіхам
своїх учнів тому, що це і його успіхи.

3.8. Науковець повинен запобігати проник1
ненню осіб з невідповідною кваліфікацією у нау1
ковий світ. Найкращий шлях до цього – чесні,
правдиві оцінки та погляди.

Частина 4. НАУКОВЕЦЬ ЯК ВЧИТЕЛЬ

4.1. Науковець поводиться зі своїми студен1
тами з доброзичливістю та належною повагою.

Науковець поважає загальнолюдські та гро1
мадянські права студентів. Він поважає права
студентів на вільне об’єднання, самоврядування
та членство в колегіальних академічних органах,
серйозно трактує думки студентських органів
стосовно навчального курсу та практичних за1
нять.

4.2. Науковець турбується про постійне по1
кращення якості навчання.

Науковець повинен займатися з класом у ці1
кавій формі, що є зрозумілою для студентів різ1
ного рівня. Він повинен переконатися у належ1
ному забезпеченні лабораторій та бібліотек. Розк1
лад занять повинен бути зручним для студентів,
а заняття відбуватися вчасно та згідно з розкла1
дом. Зміст лекцій повинен відображати сучасні
досягнення світової науки. Якщо вони супе1
речать персональним поглядам вченого, він по1
винен додати свої пояснення. Протягом лекцій
мають бути розглянуті конкуруючі теорії та по1
яснені факти.

4.3. Науковець розвиває незалежне та кри1
тичне мислення студентів, поважає право сту1
дентів на вільне висловлення поглядів, вклю1
чаючи наукові проблеми.

Зловживання залежністю чи ерудицією не
личить гідності науковця.

4.4. Науковець оцінює кожного студента
справедливо, покладаючись на його досягнення.

Науковець застосовує однакові критерії та
рейтинги до всіх студентів.

4.5. Науковець трактує інформацію особи1
стого характеру, яку він отримав при навчанні,
конфіденційно.

4.6. За неофіційних обставин науковець
утримується від висловлювання негативних ду1
мок стосовно своїх студентів, якщо висловлю1
вання дозволяє ідентифікувати особу, що обго1
ворюється.

4.7. Науковець не перебуває в неетичних сто1
сунках зі своїми студентами. Якщо науковець є
непрофесійно пов’язаний з будь1яким із своїх
студентів, він не повинен за жодних обставин
виділяти цього студента серед інших.

4.8. Науковець не приймає аніякої оплати
чи іншого доходу від своїх студентів.

Індивідуальні чи групові навчання, консуль1
тації, які оплачуються безпосередньо студен1
тами, є неможливими.

Частина 5. НАУКОВЕЦЬ ЯК КОНСУЛЬТАНТ

5.1. Науковець висловлює свою думку про
роботу та наукову діяльність іншого науковця
чесно, чітко та неупереджено. Банально1ввічливі
та упереджені думки, а також навмисно нега1
тивні думки не дозволяються.

 Підготовка об’єктивної критичної думки
завдає багато клопоту, але науковець повинен
розглядати це як свій обов’язок, від якого він не
повинен ухилятися.

Науковець особливо є відповідальним за
чесні та об’єктивні думки стосовно кандидатсь1
ких і докторських дисертацій.

5.2. Науковець намагається підготувати
свою рецензію вчасно. Легковажна чи умисна
затримка в підготовці рецензії недопустима.
Доступ до дорученої роботи третьої особи, яка
може з неї скористатися, заборонений.

5.3. Готуючи рецензію для публікації праці,
науковець повинен оцінити свою компетентність
як експерта для її оцінки і підкреслити придат1
ність роботи, її наукову цінність та відсутність
явних помилок.

Тільки твердження наукового характеру
можуть оприлюднюватися. Суть викладу повин1
на збагачувати наукові знання чи сприяти їх роз1
виткові. Вона повинна бути сформульованою з
належною точністю та критичністю. Включені
розрахунки повинні бути точно сформульова1
ними, а текст має доводити компетенцію автора
у галузі науки, до якої належить оцінювана ро1
бота.

5.4. Ні консультант, ні рецензент дисертацій
не повинні займатися підготовкою їх змісту до
ступеня, який виправдовував би їхнє співавтор1
ство.
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5.5. Науковець забезпечує, щоб критика,
обговорення та полеміка відбувалися з повагою
до принципів егалітаризму та неупередженості.

Принцип егалітаризму забезпечує усім учас1
никам дискусії чи полеміки рівні права, неза1
лежно від титулів і наукових ступенів. Прин1
цип неупередженості виключає критику, що має
особистий характер, та засуджує спотворення
предмету критики з метою глузування з нього.

5.6. У своїй критичній та консультативній
діяльності науковець повинен використовувати
та поширювати добрі манери у науці.

Частина 6. НАУКОВЕЦЬ ЯК ЕКСПЕРТ

6.1. Науковець береться за підготовку екс1
пертизи тільки у галузі своєї спеціалізації, спи1
раючись лише на власний досвід та знання.

6.2. Науковець розпочинає кожну експерти1
зу з чітким уявленням про те, для кого ця екс1
пертиза здійснюється.

6.3. Науковець проводить кожну екпертизу
чесно та відповідально, беручи до уваги існую1
чий багаж знань і повне оволодіння фактами та
обставинами.

6.4. Проводячи експертизу, науковець не бере
до уваги сподівання замовника і не підкоряєть1
ся його тиску при викладі експертного заклю1
чення.

6.5. Щоб запобігти будь1яким підозрам,
науковець відмовляється проводити експер1
тизу, часткові чи заключні висновки якої мо1
жуть бути пов’язаними з його особистими
зацікавленнями. У такому випадку науковець
повинен повідомити замовника про причини
своєї відмови.

6.6. Інформація, здобута при проведенні екс1
пертизи, не повинна використовуватися проти
замовника чи для власної користі. При конфлік1
ті інтересів науковець повинен ставити загальні
інтереси вище, ніж інтереси замовника.

Частина 7. НАУКОВЕЦЬ
ЯК ПОШИРЮВАЧ НАУКИ

7.1. Науковець повинен поширювати правди1
ву інформацію про науку та її досягнення і не
приховувати будь1яких обмежень. Науковець не
відмовляється від співпраці з науковими та по1
пулярними журналами і не ухиляється від учас1
ті в лекціях для широкого загалу. Науковець по1
винен викривати та таврувати псевдонауку, а не
ховатися під прикриттям наукової фразеології.

7.2. Науковець поважає право людини на
правду та старається реалізувати це право. Нау1
ковець вважає своїм обов’язком забезпечувати
суспільство чи зацікавлені суспільні групи прав1
дивою науковою інформацією із розмахом та
ступенем, необхідним для захисту інтересів і
достатнього розуміння. Науковець протистоїть
будь1яким зусиллям блокувати, деформувати
чи затримувати таку інформацію.

Частина 8. НАУКОВЕЦЬ ЯК ГРОМАДЯНИН

8.1. Відповідно до можливостей та інтересів
науковець повинен використовувати свої знан1
ня, інтелект та авторитет у практичній діяль1
ності на користь суспільства.

8.2. Науковець повинен брати участь у житті
свого наукового оточення. Він не повинен без1
причинно уникати виборних посад у своєму нау1
ковому середовищі. Науковець повинен брати
активну участь у роботі колегіальних органів.
При цьому він має надавати увагу в першу чер1
гу загальним інтересам науки, а тоді  добробуту
основної установи.

8.3. Науковець не дозволяє використовува1
ти авторитет науки чи свій власний для пропа1
ганди.

8.4. Науковець, який отримав адміністратив1
ну чи урядову посаду, не може ухилятися від
етичних норм, обов’язкових для наукового світу.
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КАЛЕНДАРЬ ЗНАМЕНАТЕЛЬНЫХ ДАТ  ХГМУ НА 2007 ГОД

Кудинцев И.В. (1867–1955). 140 лет со дня рождения известного хирурга1уролога, профессора,
заведующего кафедрой госпитальной хирургии с 1920 по 1933 г.

Данилевский В.Я. (1852–1939). 155 лет со дня рождения выдающегося украинского физиолога,
академика АН УССР, заслуженного деятеля науки УССР.

Комисаренко В.П. (1907–1993). 100 лет со дня рождения известного украинского патофизио1
лога, эндокринолога, действительного члена АН УССР, директора НИИ эндокринологии и обмена
веществ в Киеве, созданного по его инициативе (с 1965 г.)

Пржевальский Б.Г. (1862–1933). 145 лет со дня рождения профессора, доктора медицины, в
течение 17 лет (с 1914 по 1930 г.) возглавлявшего кафедру хирургической патологии с десмургией.

Шмундак Д.Е. (1887–1970). 120 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заведующего кафедрой акушерства и гинекологии с 1939 по 1953 г., члена Совета по родовспоможению
Министерства здравоохранения СССР и УССР.

Финкельштейн Е.А. (1897–1976). 110 лет со дня рождения профессора, заведующего кафедрой
биологии с 1930 по 1948 г., автора учебника «Курс биологии для медвузов». Научная работа ученого
посвящена вопросам экспериментальной и сравнительной онкологии.

Шилтов А.М. (1837–дата смерти неизвестна). 170 лет со дня рождения профессора, доктора
медицины, заведующего кафедрой специальной патологии и терапии внутренних болезней.

Навроцкий В.К. (1897–1975). 110 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заслуженного деятеля науки УССР, действительного члена АМН УССР, директора Харьковского
НИИ гигиены питания и профзаболеваний.

Трегубов С.Л. (1872–1944). 135 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
основателя и первого заведующего кафедрой ортопедии и травматологии ХМИ (1921–1944 г.).
Научные работы посвящены костно1суставному туберкулезу и борьбе с ним. Им впервые разработаны
методы гелиотерапии.

Иноземцев Ф.И. (1802–1869). 205 лет со дня рождения. Воспитанник медицинского факультета
Харьковского университета, один из лучших профессоров Московского университета первой половины
Х1Х в. Первым поставил вопрос об организации факультетских и госпитальных клиник. Первым в
России в 1847 г. применил эфирный наркоз.

Корчак-Чепурковский А.В. (1857–1947). 150 лет со дня рождения воспитанника медицинского
факультета Харьковского университета, выдающегося санитарного деятеля, одного из первых
действительных членов Всеукраинской академии наук. Создал первую номенклатуру болезней на
украинском языке.

Филомафитский А.М. (1807–1849). 200 лет со дня рождения одного из первых основателей
физиологической школы в России, основоположника экспериментального направления в
отечественной физиологии. Воспитанник медицинского факультета Харьковского университета.
Впервые на основе экспериментальных данных дал теоретическое обоснование необходимости
широкого использования переливания крови в практической медицине.

Минкин С.Л. (1892–1960). 115 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заведующего кафедрами оперативной хирургии и топографической анатомии и детской хирургии.
Основоположник большой школы харьковских детских хирургов.

Фаерман И.М. (1887–1960). 120 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заведующего кафедрой оперативной хирургии и топографической анатомии ХМИ (1940–1959 гг.).
Во многом способствовал тому, что в 301е гг. прошлого столетия впервые в Украине оперативная
хирургия и топографическая анатомия получили статус клинической дисциплины.

Налбат А.С. (1907–1979). 100 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
воспитанницы рабфака и ХМИ, известного практического патоморфолога.

Грубе В.Ф. (1827–1898). 180 лет со дня рождения профессора, доктора медицины, директора
факультетской хирургической клиники, инициатора создания Харьковского медицинского
общества.

Шамов В.Н. (1882–1962). 125 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заведующего кафедрой факультетской хирургии ХМИ, основателя Украинского института
гематологии и переливания крови. Разработал оригинальный метод переливания фибринозной
(трупной) крови.

Гаспарян А.М. (1902–1907). 105 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
директора 11го ХМИ (1937–1944 гг.), основателя кафедр урологии в Харьковском и Одесском
мединститутах.

Меркулов И.И. (1897–1981). 110 лет со дня рождения воспитанника ХМИ, профессора, доктора
медицинских наук, директора Украинского НИИ офтальмологии им. Л.Л. Гиршмана (1946–1964 гг.)
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Самойлов А.Я. (1897–1972). 110 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
заведующего кафедрой глазных болезней ХМИ (1929–1939 гг.). Им впервые описан феномен про1
фессиональной анестезии роговицы.

Гейманович А.И. (1882–1958). 125 лет со дня рождения выдающегося психоневролога, заслу1
женного профессора, в 1920 г. организовавшего Украинский психоневрологический институт и до
1932 г. руководившего им. Впервые описал эпидемический энцефалит на территории нашей страны.

Приходькова Е.К. (1892–1975). 115 лет со дня рождения известного украинского физиолога,
члена1корреспондента АН УССР, заслуженного деятеля науки УССР, заведующей кафедрой нор1
мальной физиологии ХМИ (1947–1966 гг.)

Богдашкин Н.Г. (1932–2003). 75 лет со дня рождения профессора, доктора медицинских наук,
известного украинского акушера1гинеколога, заведующего кафедрой акушерства и гинекологии № 2
(1972–1999 гг.). Впервые в СССР внедрил и использовал низкоэнергетический гелий1неоновый лазер.

Павлов М.М. (1882–1967). 125 лет со дня рождения известного ученого1патолога, выдающегося
общественного деятеля, профессора, доктора медицинских наук, заведующего кафедрой общей пато1
логии (патологической физиологии) ХМИ (1920–1929 гг.).

Якобий А.И. (1827–1907). 180 лет со дня рождения и 100 лет со дня смерти заслуженного
профессора, доктора медицины, основателя и первого заведующего кафедрой гигиены медицинского
факультета Харьковского университета (1873 г.).

Панков Е.Я. (1932–1995). 75 лет со дня рождения известного ученого1морфолога, действительного
члена Украинской Академии национального прогресса, профессора, доктора медицинских наук, за1
ведующего кафедрой гистологии, цитологии и эмбриологии ХМИ (1976–1995 гг.). Фундаментальные
научные труды ученого отмечены медалью им. Пуркинье Европейского научного общества анатомов,
гистологов и эмбриологов.

Овденко А.В. (1927). 80 лет со дня рождения доцента, кандидата филологических наук, за1
ведующего кафедрой иностранных языков ХМИ (1965–1991 гг.). Автор «Практического русско1
английского медицинского разговорника» и книги «18 тысяч километров по США».

Томилин С.А. (1877–1952). 130 лет со дня рождения известного социал1гигиениста, санитарного
статистика и демографа, профессора, доктора медицинских наук, заведующего кафедрой социальной
гигиены ХМИ (1925–1932 гг.). Автор книги «Демография и социальная гигиена», не утратившей
актуальности и в настоящее время.

Платонов К.И. (1877–1969). 130 лет со дня рождения признанного в нашей стране и во всем мире
классика психотерапии, заслуженного деятеля науки УССР, профессора, в различное время заведо1
вавшего кафедрами нервных болезней ХМИ.

Корхов А.П. (1882–1937). 125 лет со дня рождения известного терапевта, профессора, доктора
медицины, заведующего кафедрой пропедевтики внутренних болезней ХМИ.

Грищенко И.И. (1897–1983). 110 лет со дня рождения известного акушера1гинеколога, профессора,
доктора медицинских наук, заведующего кафедрой акушерства и гинекологии ХМИ (1946–1972). Им
впервые в нашей стране был внедрен метод внутриутробной диагностики гемолитической болезни плода.

Попандопуло И.В. (1882–1938). 125 лет со дня рождения известного акушера1гинеколога,
организатора лечебных учреждений. Воспитанник медицинского факультета Харьковского уни1
верситета. В 1921 г. открыл 471й родильный дом – первую государственную акушерско1гинекологи1
ческую больницу в Харькове, созданную в советское время. В 1928 г. его имя было внесено в сборник
«Ученые СССР».

Гулевич В.С. (1867–1933). 140 лет со дня рождения известного биохимика, действительного члена
АН СССР (1929 г.). Им написан учебник «Анализ мочи» – лучший учебник по практической меди1
цинской химии.

Подрез А.Г. (1852–1900). 155 лет со дня рождения профессора, доктора медицины, хирурга1
новатора, автора первого в Российской империи отечественного учебного пособия по урологии.

Капкова З.И. (1917–1987). 90 лет со дня рождения и 20 лет со дня смерти профессора, доктора
медицинских наук, заведующей кафедрой детских инфекционных болезней (1965–1985). При ее
непосредственном участии была осуществлена реорганизация детских инфекционных больниц, в
результате чего в Харькове основана самая большая в Украине детская инфекционная больница,
которой в 1993 г. присвоен статус областной детской инфекционной клинической больницы.

Шупик П.Л. (1907–1986). 100 лет со дня рождения воспитанника рабфака и ХМИ, заслуженного
врача УССР, профессора, кандидата медицинских наук, министра здравоохранения Украины (1952–
1969).

Черников Е.А. (1882–1946). 125 лет со дня рождения профессора, доктора медицины, заведующего
кафедрой госпитальной терапии (1930–1941), заместителя директора ХМИ по учебно1научной работе
(193611945). Выступил с оригинальной классификацией болезней сердечно1сосудистой системы, кото1
рая сразу же вошла в учебники.

Сурукчи С.Г. (1862–1932). 145 лет со дня рождения и 75 лет со дня смерти профессора, доктора
медицины, основателя и первого заведующего кафедрой оториноларингологии в ХМИ (1922–1930).
Впервые в Харькове внедрил прямые методы исследования гортани, трахеи, пищевода.

Крылов В.П. (1842–1906). 165 лет со дня рождения заслуженного профессора, основоположника
харьковской научной школы патологоанатомов. Впервые ввел в учебный курс обязательные микро1
скопические исследования по патологической гистологии.
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Чугаев А.А. (1862–1937). 145 лет со дня рождения и 70 лет со дня смерти воспитанника
медицинского факультета Харьковского университета, профессора, высококвалифицированного
хирурга и преподавателя, автора капитального двухтомного учебника «Экстренная хирургическая
помощь» – первой монографии по ургентной хирургии в нашей стране.

Георгиевский К.Н. (1867–1933). 140 лет со дня рождения известного терапевта, профессора, доктора
медицины, заведующего терапевтическими кафедрами в Харьковском университете и ХМИ. В числе
первых в СССР успешно применил для лечения бронхиальной астмы аутовакцину, внес большой
вклад в развитие клинической эндокринологии.

Беллин Э.Ф. (1852–1902). 155 лет со дня рождения и 105 лет со дня смерти воспитанника
медицинского факультета Харьковского университета, известного общественного деятеля, члена
Харьковского медицинского общества. Был Харьковским старшим полицейским врачом (1879–1899).
Преподавал на кафедре судебной медицины.

Гордеенко Е.С. (1812–1897). 195 лет со дня рождения и 110 лет со дня смерти профессора, доктора
медицины, почетного члена1корреспондента Парижского фармацевтического общества, заведующего
кафедрой фармакологии и фармации медицинского факультета Харьковского университета. Впервые
поставил вопрос об отделении фармакологии в отдельную дисциплину. В начале 18701х гг. избирался
Харьковским городским головою.

Скворцов И.П. (1847–1921). 160 лет со дня рождения известного гигиениста, заслуженного
профессора, заведующего кафедрой гигиены Харьковского университета, создавшего гигиеническую
лабораторию и специальную библиотеку научных трудов по разным вопросам современной гигиены.

Аркавин Я.С. (1867–1930). 140 лет со дня рождения известного педиатра, основоположника
украинской микропедиатрии, профессора, доктора медицины, заведующего кафедрой детских
болезней Женского медицинского института.

Недохлебов В.П. (1882–1942). 125 лет со дня рождения известного хирурга, профессора, доктора
медицинских наук, заведующего кафедрой пропедевтической хирургии 21го ХМИ. Один из первых
начал разрабатывать проблему панкреатита.

ЮБИЛЕИ КАФЕДР

Кафедра иностранных языков   80 лет
Кафедра гистологии, цитологии и эмбриологии 140 лет
Кафедра патологической анатомии 140 лет
Кафедра патологической физиологии 135 лет
Кафедра госпитальной терапии и клинической фармакологии 130 лет
Кафедра внутренних и профессиональных болезней   30 лет
Кафедра психиатрии, наркологии и медицинской психологии 130 лет
Кафедра факультетской терапии 130 лет
Кафедра госпитальной хирургии 130 лет
Кафедра оториноларингологии   85 лет
Кафедра госпитальной педиатрии 115 лет
Кафедра пропедевтики педиатрии   55 лет

Составитель  Ж.Н. Перцева
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Авторам журнала

Требования к оформлению статей

1. Журнал принимает к публикации оригинальные и обзорные статьи по различным проблемам
клинической и экспериментальной медицины.

2. Объем оригинальной статьи — не менее 5 и до 10 страниц текста, обзорных — до 12, кратких
сообщений — до 3 страниц.

3. Статья подается в редакцию в двух распечатанных экземплярах и на дискете в виде текстового
файла.

4. Текстовый файл на дискете должен иметь формат редактора Word или .rtf. Имя файла (латин1
скими буквами) должно соответствовать фамилии первого автора. Весь материал статьи должен со1
держаться в одном файле.

5. Текст статьи должен быть распечатан шрифтом Times New Roman (или другим), кегль 14,
межстрочный интервал — полуторный. Одна страница распечатанного текста должна вмещать 60–
65 знаков в строке, 28–30 строк на странице.

6. Рукопись  подписывается всеми авторами.
7. На титульном листе работы должна находиться отметка руководителя учреждения, в котором

выполнена работа, о разрешении на публикацию (заверяется печатью). К статье прилагаются офици1
альное направление от руководителя учреждения и экспертное заключение (о соответствии «Поло1
женню про порядок підготовки матеріалів, призначених для відкритого публікування» (Київ, 1992).

8. Оригинальные статьи пишутся по следующей схеме:
Название статьи
Авторы (И.О. Фамилия)
Университет (институт, академия)
Вступление (заголовком не выделяется)
Материал и методы исследований
Результаты исследований
Обсуждение результатов исследований
Выводы
Список литературы (в порядке упоминания в тексте; если авторов более четырех — указывают1

ся  три фамилии, а потом «и др.», если четыре — то все четыре фамилии; обязательно дается назва1
ние  журнальной статьи)

Резюме с названием и фамилией автора, а также ключевые слова обязательно на трех язы1
ках — украинском, русском, английском.

9. Статья может быть написана на украинском или русском языке.
10. Текст статьи может быть иллюстрирован таблицами, графиками, схемами, диаграммами

любой степени сложности, фотографиями микропрепаратов. Таблицы должны иметь вертикальную
ориентацию и создаваться с помощью мастера таблиц (опция «Таблица — вставить таблицу» редак1
тора Word), заголовок и номер (если их не менее двух).  Формулы создаются с помощью редактора
формул MS Equation, графики и диаграммы — с помощью MS Graph, MS Excel).  Фотографии и
другие растровые изображения представлять в оригинале и/или отдельными файлами TIFF,
Photoshop EPS с разрешением не менее 300 dpi.

11. Текст статьи и все относящиеся к статье материалы должны быть тщательно выверены; цита1
ты, таблицы, иллюстрации, формулы, сведения о дозировках должны быть завизированы авторами
на полях.

12. Дополнительно  авторам необходимо сообщить о себе следующие сведения: фамилию, имя,
отчество, место работы, должность, научную степень, ученое звание, тему выполненной (выполняе1
мой) научной работы, домашний адрес и контактные телефоны, e1mail (распечатываются на отдель1
ном листе и вносятся в файл).

Все статьи, представленные в редакцию, проходят редактирование и рецензирование. Редакция
оставляет за собой право сокращать и корректировать текст статьи в части, не затрагивающей содер1
жания работы. При необходимости статья может быть возвращена авторам для доработки или отве1
тов на возникшие вопросы.

Журнал не принимает материалы, ранее опубликованные или поданные для публикации в дру1
гие печатные издания.

Адрес редакции: Украина, 61022, г. Харьков, пр. Ленина, 4, ХГМУ, учебно1лабораторный кор1
пус, кафедра гистологии, цитологии и эмбриологии,  к. 48.

Тел.: (057) 707–73–00.
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