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ВЛИЯНИЕ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ КОРДОВОЙ КРОВИ
НА ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЖИВОТНЫХ
ПРИ РАЗВИТИИ ОСТРОГО ГНОЙНОГО ПЕРИТОНИТА

В эксперименте на крысах показано, что комплексное применение криоконсервиро�
ванной кордовой крови с антибиотиком во время релапаротомии при остром гнойном
перитоните в большей степени, чем применение только антибиотика, восстанавли�
вает показатели крови, снижая воспаление брюшины животных.
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Методами лабораторной диагностики
было показано, что для восстановления по�
казателей крови при перитоните недоста�
точно применения только антибиотиков [1,
13, 14], что определяет необходимость со�
вершенствования методов лечения этой па�
тологии.

В настоящее время установлено, что для
восстановления показателей крови при
обширных кровотечениях [5, 10] для лече�
ния воспалительных процессов различной
этиологии и др. [8, 15–17] применяют пре�
параты кордовой крови, в частности Гемо�
корд.

Целью работы была сравнительная оцен�
ка показателей крови у крыс с ОГП после
лечения антибиотиком либо в сочетании с
криоконсервированной кордовой кровью.

Материал и методы. Опыты проведены
на крысах линии Вистар массой 160–180 г
в возрасте 6 месяцев в соответствии с прави�
лами «Европейской конвенции защиты поз�
воночных животных, используемых в экс�
периментальных и других научных целях»
(Страсбург, 1986) и принципами Национа�
льного конгресса Украины по биоэтике
(Киев, 2003) [13].

©

Перитонит – широко распространённое
заболевание, характеризуется высокой ле�
тальностью. Вряд ли в хирургии есть более
древняя и более актуальная проблема, чем
перитонит [1]. Несмотря на применение
антибиотиков широкого спектра действия,
иммуномодуляторов нового поколения,
экстракорпоральных методов детоксика�
ции организма, гипербарической оксигена�
ции [2–8], значительного снижения леталь�
ности не наблюдается. Это определяется
сложностью и многочисленностью наруше�
ний гомеостаза. Неоднократно отмечалось,
что острый гнойный перитонит (ОГП) явля�
ется одной из форм проявления иммуновос�
палительной реакции всего организма [9–
12], степень развития которой отражается на
показателях периферической крови [11, 12].

В современном перечне диагностики
ОГП технологиям лабораторного анализа
крови отводится значительная роль [4, 11].
Ответ на инфекцию клеток лейкоцитарного
ростка крови включён в группу критериев
воспаления наряду с такими параметрами,
как увеличение концентрации в крови гу�
моральных факторов – С�реактивного белка
и прокальцитомина [12].
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Моделировали ОГП путём перевязки и
отсечения червеобразного отростка с остав�
лением его в брюшной полости [18]. Опери�
ровали крыс под общим тиопенталовым
наркозом. Гемокорд получали из цельной
кордовой крови человека путём пассивной
седиментации эритроцитов в градиенте
плотности с добавлением полиглюкина.
Консервирование кордовой крови проводи�
ли на программном замораживателе УОП�6
производства СКТБ с ОП Института крио�
биологии и криомедицины без добавления
традиционного криопротектора по двух�
этапной программе, разработанной и запа�
тентованной в Институте [17]. Разморажи�
вание суспензии осуществляли на водяной
бане при температуре 40–41 °С [15].

Все крысы были разделены на четыре
группы: 1�я – интактные (контроль); 2�я –
крысы с ОГП, которым через 24 часа после
операции проводили релапаротомию и са�
нацию брюшной полости раствором фура�
цилина; 3�я – крысы с ОГП, которым прово�
дили релапаротомию с внутримышечной
инъекцией ампициллина в дозе 40 мг/кг
массы тела; 4�я – крысы с ОГП, которым
проводили релапаротомию и одновременно
с инъекцией ампициллина внутривенно
вводили криоконсервированную кордовую
кровь (кКК) в объёме 0,3 мл на (5–6)⋅106 кле�
ток. Количество лейкоцитов и эритроцитов
в крови из хвостовой вены крыс определяли
в геманализаторе (Abacus, Австрия), ско�
рость оседания эритроцитов (СОЭ) – микро�
методом Панченкова [19], гемоглобин –
гемоглобин�цианидным методом [19]. Лей�
коцитарную формулу исследовали путём
подсчёта 500 клеток на мазках, окрашен�
ных азур�2�эозином по методу Романовско�
го – Гимзы в световом микроскопе ЛОМО
(в %) [14].

Цифровые данные статистически обра�
ботали с использованием метода Стьюден�
та–Фишера.

Результаты и их обсуждение. При разви�
тии ОГП отмечали выраженный лейкоци�
тоз, степень и длительность которого у крыс
разных групп была различной. Так, у неле�
ченных животных 2�й группы через сутки
после релапаротомии содержание лейко�
цитов в периферической крови в 2 раза пре�
вышало контрольные показатели. К 3�м
суткам у животных наблюдали нарастание
лейкоцитов в 3 раза. У выживших к 5�м сут�
кам крыс количество лейкоцитов крови хо�
тя и снижалось, но в 2 раза превышало
контрольные показатели – (10,6±1,9) и

(5,0±0,6) ⋅ 106/л соответственно. Примене�
ние антибиотика (3�я группа) приводило к
снижению содержания лейкоцитов в 1�е
сутки, однако их количество достоверно
превышало показатели контрольной груп�
пы: (6,9±0,4) и (5,0±0,6) ⋅ 106/л соответст�
венно (р>0,5). На 3�и сутки количество лей�
коцитов вновь возрастало (в 3 раза), то есть
было таким же, как и у крыс 2�й группы в
этот срок. К 5�м суткам снова наблюдалось
снижение лейкоцитоза, хотя и в этот срок
данный показатель был выше, чем в контро�
ле. У крыс, леченных кКК (4�я группа), вы�
раженная положительная динамика изме�
нения содержания лейкоцитов в крови была
отмечена уже после трёх суток. К 5�м суткам
содержание лейкоцитов снизилось ещё в
большей степени и практически соответст�
вовало контрольным показателям – (5,2±
0,2) и (5,0±0,6) ⋅ 106/л соответственно (рис. 1).

Рис. 1. Количество лейкоцитов крови у крыс
с развитием острого гнойного перитонита (ОГП)

и после лечения:
К – контроль; 1 – ОГП; 2 – ОГП + ампициллин;

3 – ОГП + ампициллин + кКК

Сутки после релапаротомии

При оценке лейкоцитарной формулы у
крыс с ОГП до трёх суток наблюдали нейт�
рофилёз со сдвигом влево. Такого рода из�
менения крови характерны при экспансии
смешанной аэробно�анаэробной инфекции
[5]. Действительно, такой спектр микро�
флоры в большинстве случаев манифести�
руется при развитии ОГП. Среди идентифи�
цированных штаммов около 70 % составля�
ли грамотрицательные бактерии, а в ассо�
циации микробов из аэробов чаще всего
(около 80 %) высеиваются кишечные па�
лочки Escherichia coli. Одним из наиболее
значимых изменений в клеточном составе
крови у крыс этой группы является 5�,
6�кратное снижение количества лимфоци�
тов. Данный факт может подчёркивать про�
явление стресс�индуцированной ситуации
при ОГП и снижение количества лимфоци�
тов вследствие их гибели в данных услови�
ях. Такие изменения отмечались уже через

1
2 3
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сутки после индукции патологии и подтвер�
ждали «молниеносность» ответа иммунной
системы на инвазию инфекционного начала
(табл. 1, рис. 2).

Однако и к этому сроку ещё очевидны были
существенные отличия указанных показа�
телей от контроля. После применения кКК
вместе с антибиотиком положительная ди�

Таблица 1. Лейкоцитарная формула крови у крыс с развитием острого
гнойного перитонита (ОГП) и после лечения

Примечания: 1. АЦ – ампициллин; кКК – криоконсервированная кордовая кровь.
2. р<0,05; * различие достоверно в сравнении с контролем; # со 2�й группой; ^ с 3�й группой в

соответствующие сроки.
Здесь и в табл. 2.

На фоне применяемой терапии отмечали
существенное перераспределение формен�
ных элементов крови уже с первых суток,
которое сохранялось на протяжении всего
срока исследования. Так, после применения
антибиотика (3�я группа) показатели крови
на 5�е сутки были достоверно выше, чем у
животных 2�й группы. Примерно в 1,5 раза
снижалось количество нейтрофилов и в
3 раза повышалось количество лимфоцитов.

намика в изменении основных показателей
крови была выражена в большей степени,
хотя очевидность её проявления наблюдали
только с третьих суток. Особенно стоит под�
черкнуть весьма значимое повышение к 5�м
суткам содержания лимфоцитов по сравне�
нию с показателями у крыс 3�й группы:
(54,8±2,6) и (38,2±1,5) ⋅ 106/л соответствен�
но (р<0,05), которое существенно приближа�
лось к норме: (54,8±2,6) и (68,5±1,5) ⋅ 106/л

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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соответственно. Это согласуется с результа�
тами ряда исследований, в которых показа�
на выраженная способность препаратов
кордовой крови оказывать ингибирующий
эффект на бактериальную микрофлору. Та�
кой потенциал препарата реализуется через
его способность стимулировать лимфоцито�
поэз и проявлять бактериотоксическую
активность [8, 16].

Известно, что развитие в организме ост�
рых воспалительных процессов существен�
ным образом влияет на состояние эритроци�
тов [11, 12]. Подтверждением этому явля�
ются и полученные результаты оценки со�
держания эритроцитов периферической
крови при ОГП. У крыс 2�й группы призна�
ки эритроцитопении наблюдали уже в 1�е
сутки развития патологии (табл. 2, рис. 3).

Рис. 2. Лейкоцитарная формула крови крыс с острым гнойным перитонитом (ОГП) до и после лечения

Таблица 2. Содержание эритроцитов, гемоглобина, а также СОЭ в крови крыс
с развитием ОГП и после лечения (M±m)

Сутки после релапаротомии

%

                                       1�е                                         3�и                                       5�е
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В данном случае причиной недостаточ�
ного содержания эритроцитов в перифери�
ческом русле может быть не только ингиби�
ция эритроидного ростка кроветворения, но
и их диапедез в различные органно�ткане�
вые субстраты в результате повышения про�
ницаемости сосудов. По данным [1], на фоне
пареза кишечника при ОГП отмечается ги�
перемия брюшины, её отёчность и начало
экссудации в полость живота через разоб�
щённый эндотелий кровеносных сосудов.
Иными словами, для установленного в дан�
ной работе факта эритроцитопении при ОГП
есть вполне обоснованные причины.

Санация животных только антибиоти�
ком не улучшала данный показатель ни в
один из сроков наблюдения. После приме�
нения в комплексной терапии кКК содер�
жание эритроцитов уже с третьих суток хо�
тя и не достигало уровня контроля – (5,4±
0,1) и (8,15±0,5)⋅1012/л соответственно
(р>0,05), однако достоверно превышало
данный показатель у крыс 3�й группы. Это
свидетельствует о том, что кКК в условиях
эритроцитопении способна быстро мобили�
зовать организм животного для вывода эри�
троцитов в кровоток как из депо (селезён�
ка), так и из участков их формирования
(костный мозг).

У крыс с ОГП отмечалось снижение со�
держания гемоглобина в эритроцитах, то
есть наблюдались признаки гипохромной
анемии. При этом во все сроки наблюдения
содержание гемоглобина у всех животных
этой группы было более чем в 2 раза ниже,
чем в контроле. Данный факт подтверждает
патогенетическую значимость интоксика�
ционного синдрома при развитии ОГП в на�
рушении функции гемопоэтической систе�
мы организма животных с этой патологией
(табл. 2, рис.4).

На фоне антибиотикотерапии (живот�
ные 3�й группы) наблюдалось лишь незна�
чительное увеличение гемоглобина в крови,
причем только на 5�е сутки. После введения
кКК положительная динамика повышения
содержания гемоглобина была очевидной
уже на 3�и сутки. И всё же надо отметить,
что даже к 5�м суткам количество гемогло�
бина у животных 3�й группы оставалось су�
щественно ниже, чем в контроле, – (10,20±
0,24) и (16,00±0,28) ммоль/л соответствен�
но (р<0,05). Данный факт свидетельствует
о явно супрессивном характере влияния
развивающегося при ОГП иммуновоспали�
тельного процесса на эритроидный росток
кроветворения, что определяет необходи�
мость дальнейшего совершенствования
терапевтических подходов лечения данной
патологии.

Одним из манифестных показателей
развития воспалительного процесса являет�
ся СОЭ. Не будучи специфической для ка�
кого�либо заболевания, СОЭ всегда указы�
вает на наличие воспалительного процесса
в организме [14]. Причинами этого являют�
ся снижение числа эритроцитов, изменение
соотношений различных фракций белков
крови, фибриногена, а также повышение
вязкости крови. Так, при развитии ОГП у
животных через 24 часа повышение СОЭ наб�
людали на фоне повышения вязкости крови,
снижения эритроцитов и увеличения лей�
коцитов. Признаки сохраняющегося воспа�
лительного процесса при развитии ОГП под�
тверждаются увеличением СОЭ у выживших
животных до 5�х суток (табл. 2, рис. 5).

Следует отметить, что СОЭ во всех груп�
пах опытных животных находилась в одних
и тех же пределах и не имела выраженных
различий с контролем. Исключение состав�
ляли животные 4�й группы, которым прово�

Рис. 3. Количество эритроцитов крови у крыс
с развитием ОГП и после лечения.

1 – 3 – те же, что и на рис. 1

Сутки после релапаротомии

% к контролю

Рис. 4. Количество гемоглобина в крови у крыс
с развитием ОГП и после лечения.

1 – 3 – те же, что и на рис. 1

Сутки после релапаротомии

% к контролю

1 2
3

1
2 3
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дили комплексную терапию с введением
кКК. У крыс этой группы СОЭ незначите�
льно превышала контрольные величины на�
чиная с третьих суток, оставаясь на том же
уровне до 5�х суток.

Таким образом, экспериментальное ис�
следование показало выраженную эффек�

тивность кКК в комплексном лечении ОГП,
что манифестируется коррекцией показате�
лей периферической крови у крыс.

Выводы
1. Криоконсервированная кордовая

кровь при сочетанном применении с анти�
биотиком во время релапаротомии является
важным компонентом патогенетического
лечения острого гнойного перитонита в
условиях эксперимента.

2. Установлено существенное преиму�
щество применения криоконсервированной
кордовой крови с антибиотиком в сравне�
нии с применением только антибиотика в
коррекции показателей периферической
крови при лечении острого гнойного пери�
тонита у крыс.

3. Полученные данные позволяют реко�
мендовать криоконсервированную кордо�
вую кровь для клинического применения
при лечении острого гнойного перитонита.

Рис. 5. СОЭ в крови у крыс с развитием ОГП
и после лечения.

К – контроль, 1 – 3 – те же, что и на рис. 1

Сутки после релапаротомии

% к контролю

1

2 3

К
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К.А. Гольцев, В.І. Грищенко, І.А. Криворучко, О.Ю. Кожина, М.В. Останков, А.М. Гольцев
ВПЛИВ КРІОКОНСЕРВОВАНОЇ КОРДОВОЇ КРОВІ НА ГЕМАТОЛОГІЧНІ ПОКАЗНИКИ ТВАРИН
ПРИ РОЗВИТКУ ГОСТРОГО ГНІЙНОГО ПЕРИТОНІТУ

В експерименті на щурах показано, що комплексне застосування кріоконсервованої кордової
крові з антибіотиком під час релапаротомії при гострому гнійному перитоніті значно більше,
ніж застосування тільки антибіотика, відновлює показники крові, знижуючи запалення очере�
вини тварин.

Ключові слова: кріоконсервована кордова кров, запалення очеревини, релапаротомія, лей�
коцити, еритроцити, гемоглобін, ШОЕ.

K.A. Goltsev, V.I. Grischenko, I.A. Krivoruchko, O.Yu. Kozhina, M.V. Ostankov, A.N. Goltsev
EFFECT OF CRYOPRESERVED CORD BLOOD ON HEMATOLOGIC INDICES OF ANIMALS DURING
DEVELOPMENT OF ACUTE PURULENT PERITONITIS

In the experiment in rats it has been shown that a combined application of cryopreserved cord
blood together with antibiotics during re�laparotomy at acute purulent peritonitis in greater extent
than the application of just antibiotics restores the blood indices, thereby reducing the peritoneal
inflammation in animals.

Key words: cryopreserved cord blood, peritoneal inflammation, relaparotomy, leukocytes, eryth�
rocytes, hemoglobin, ESR.
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О.М. Коляда
ДУ «Інститут мікробіології та імунології ім. І.І. Мечникова АМН України», м. Харків

ВПЛИВ НИЗЬКОДОЗОВОГО ФРАКЦІОНОВАНОГО
РЕНТГЕНІВСЬКОГО ОПРОМІНЕННЯ

НА ПОКАЗНИКИ СИРОВАТКОВОГО ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ
І ПЕРЕБІГ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СЕПСИСУ У ЩУРІВ ЛІНІЇ ВІСТАР

На моделі дисемінованого кандидозу продемонстровано наявність достовірних від�
мінностей в ступені важкості клінічного перебігу інфекційного процесу, швидкості
елімінації збудника і характері формування CD4+�T�ефекторних механізмів специ�
фічної імунної відповіді. Персистенція підвищеного сироваткового рівня TGF�β, ін�
дукована фракціонованим рентгенівським опроміненням, в умовах гострого дисе�
мінованого кандидозу створює умови для дисрегуляції Th�ефекторних механізмів
формування адаптивного імунітету і контролю інтенсивності реакцій неспецифічної
резистентності.
Ключові слова: низькодозове рентгенівське опромінення, імунна система, інфек�
ційний процес, С. albicans, Th17, IL�17, TGF�β.

синтезу IL�12 та IFN�γ [2–4]. Вираженість
означеної адаптогенної стимуляції в дозово�
му діапазоні від 1 до 2 Гр поступово змен�
шується, а в дозах, що перевищують 5 Гр,
ефект у більшості випадків не спостерігає�
ться (певне виключення складає виражене
зростання відносної кількості і функціона�
льної активності NK [5]).

Імунотропні ефекти низькодозового
рентгенівського опромінення мають прин�
ципові відмінності від ефектів γ�опромінен�
ня. В роботах [6–11] показана наявність
протизапальної дії рентгенівським опромі�
ненням в діапазоні 0,3–0,7 Гр. Зокрема,
об’єктивно спостерігається зниження адге�
зії мононуклеарів периферійної крові до
клітин судинного ендотелію, що свідчить
про пригнічення ініціальних етапів запа�
лення [6]. При дослідженні механізмів цьо�
го ефекту показано радіаційно�індуковане
пригнічення експресії е�селектину й стиму�
ляція синтезу TGF�β клітинами судинного
ендотелію після опромінення в умовах in vit�
ro [7, 8], а також пригнічення iNOS, COX�2
та гемоксигенази�1 в умовах in vivo [9–11].

Метою дослідження була перевірка
припущення, що системне зростання рівней
TGF, індуковане низькими дозами фракціо�
нованого рентгенівського опромінення, в
комплексі з підвищенням на тлі інфекцій�

Оцінка біологічних ефектів, що вини�
кають внаслідок впливу низьких доз радіа�
ції, є ключовим питанням радіобіологічної
безпеки, зокрема при стратифікації ризиків
від використання діагностичного обладнан�
ня, в якому застосовується іонізуюче випро�
мінювання. На сучасному етапі найбільш
адекватною вважається модель, в якій дозо�
залежний ризик радіаційно�індукованої он�
кологічної та спадкової патології зростає лі�
нійно, при цьому діапазону з нульовим ризи�
ком не існує (так званий «linear no threshold
model»). Тим не менш чисельні спостере�
ження і експериментальні дані свідчать про
наявність принципових відмінностей у фор�
муванні реакції біологічних систем на низь�
кі і високі дози радіації, тому слід забезпе�
чувати формування залежностей дещо
складніших, ніж лінійна [1–4]. Так, до відо�
мих ефектів впливу низьких доз γ�випромі�
нювання (0,1–1,0 Гр) належить активація
чисельних адаптаційних механізмів, у тому
числі імунологічно опосередкованих. Зок�
рема, протягом першої доби після опромі�
нення спостерігаються: глутатіонзалежна
стимуляція проліферації спленоцитів, зрос�
тання відносної кількості і функціональної
активності популяції NK [2] та Th1�поляри�
зація CD4+�T�ефекторних механізмів адап�
тивної імунної відповіді з підвищенням

О.М. Коляда, 2011©
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ного процесу синтезу IL�6 створює умови
для поляризації CD4+�T�ефекторних меха�
нізмів специфічної імунної відповіді в на�
прямку Th17.

IL�17, що продукується переважно Th17�
клітинами, є важливим елементом у системі
захисту проти різноманітних позаклітин�
них патогенів, у тому числі дріжджоподіб�
них грибів роду Candida. Цей інтерлейкін
покращує праймінг Т�клітин і стимулює
секрецію макрофагами, фібробластами,
ендотеліальними та епітеліальними кліти�
нами широкого спектра прозапальних цито�
кінів (включаючи IL�6 і TNF�α), простаглан�
дину Е2, хемокінів, матриксної металопро�
теїнази, а також підвищує експресію ICAM.
Th17�поляризація супроводжується акти�
вацією тканинних макрофагів і поліморф�
но�нуклеарних лейкоцитів та їх міграцією
з формуванням локальних запальних ін�
фільтратів. У межах останніх відбувається
інтенсифікація кисневозалежної активнос�
ті нейтрофілів, вільнорадикальні продукти
якої можуть призводити до деструкції не
тільки мікробних патогенів, але й власних
тканин. Тривала надмірна продукція IL�17
в результаті порушення делікатного балан�
су імунорегуляторних механізмів призво�
дить до персистенції гіперергічного запа�
лення і розвитку хронічної запальної та
аутоімунної патології.

C. albicans у імунокомпетентних осіб є
представником коменсальної мікрофлори,
однак за певних умов характер стосунків з
організмом хазяїна може радикально змі�
нюватись. Чисельні опубліковані дані свід�
чать про здатність цього мікроорганізму ма�
ніпулювати Th17/Threg балансом в процесі
розвитку специфічної імунної відповіді, що,
імовірно, має принципове значення в пато�
генезі кандидозної інфекції [12–15].

Нами досліджено вплив низькодозового
фракціонованого рентгенівського опромі�
нення (3⋅0,5 Гр) на перебіг кандидозного сеп�
сису та показники цитокінового профілю
сироватки крові у самців щурів лінії Вістар.

Матеріал і методи. Досліди проведені на
120 щурах самцях лінії Вістар масою 180–
200 г. Тварини були розподілені на чотири
групи: група І – опромінені; група ІІ – інфі�
ковані; група ІІІ – опромінені та інфіковані;
група 0 – інтактні щури. В межах останньої
групи було виділено три підгрупи: Іо – тва�
рини, що були удавано опромінені та вико�
ристовувалися в якості контролю для групи
І; ІІо – тварини, яким внутрішньовенно
вводився стерильний фізіологічний розчин

(контроль для групи ІІ); ІІІо – тварини,
яким здійснювалась імітація опромінення
та інфікування (контроль для групи ІІІ).

Фракціоноване тотальне опромінення
здійснювали на установці РУМ�17 впро�
довж трьох діб з інтервалом 24 год (сумарна
доза 1,5 Гр). Основні параметри впливу: до�
бова доза 0,5 Гр; сила струму 20 мА; напру�
ження в трубці 160 кВ; експозиція 40 с;
шкірно�фокусна відстань 40 см.

Для відтворення кандидозного сепсису
застосовано штамм C. albicans ATCC 885�
653. Ізолят культивували на середовищі
Сабуро протягом 48 год при 35 °C, колонії
змивали та розводили фізіологічним розчи�
ном (4 °C). Щільність культури доводили до
концентрації 5⋅106 КУО/мл; 0,5 мл отрима�
ної суспензії вводили у хвостову вену.
Інфікування тварин ІІІ групи проводили
протягом 1�ї доби після припинення опромі�
нення.

Перебіг інфекційного процесу оцінюва�
ли за ступенем обсіменіння внутрішніх
органів (мозку, легенів, печінки, селезінки
та нирок). Кількість КУО на одиницю маси
досліджуваного зразка підраховували за
результатами висіву серійних розведень
гомогенатів внутрішніх органів на щільне
середовище Сабуро. Результати наведено у
вигляді КУО log10/г�1. Декапітація (з до�
триманням міжнародних норм гуманного
поводження з тваринами) здійснювалась на
2�гу, 7�му та 14�ту добу після інфікування.
Концентрацію цитокінів у сироватці крові
визначали імуноферментним методом з ви�
користанням стандартних тест�систем
ELISA KIT (Biosources, San Jose, CA, USA).
Кров для дослідження брали з хвостової
вени.

Отримані дані статистично обробили.
Результати та їх обговорення. Після

опромінення в обраному режимі виражене
та стабільне підвищення сироваткового
рівня TGF�β спостерігалось протягом при�
наймні 17 діб (табл. 1).

Максимальні рівні цього показника, що
більш ніж у 6 разів перевищували його
значення у інтактних тварин, відзначено на
3�тю та 10�ту добу після опромінення (р =
0,0014 та 0,0028 відповідно). Крім того, до
параметрів цитокінового профілю, коли�
вання яких були достовірними, належить
певне зростання рівня IL�10, зафіксоване на
10�ту та 17�ту добу дослідження.

Отримані дані свідчать про наявність
умов для поляризації механізмів формуван�
ня специфічної імунної відповіді в напрям�
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ку Threg з пригніченням індукції основних
ефекторних механізмів (Th1, Th2 та Th17).
Цей стан спостерігався протягом не менш
17 діб після опромінення. Наприкінці 4�го
тижня спостереження суттєвих відміннос�
тей при порівнянні з показниками сироват�
кового цитокінового профілю інтактних
тварин не відзначалося.

Внутрішньовенне введення штаму C. al�
bicans ATCC 885�653 в сублетальній дозі
5⋅106 КУО/мл у інтактних щурів забезпечу�
вало розвиток септичного стану з дисеміна�
цією та персистенцією збудника у внутріш�
ніх органах (нирках, головному мозку, пе�
чінці, селезінці та легенях). Елімінація
збудника, за результатами бактеріологічно�
го дослідження внутрішніх органів, спосте�
рігалась протягом 5–7 діб з моменту інфіку�
вання. Рівень летальності в межах цієї мо�
делі не перевищував 3 %.

В дослідній групі ІІІ серед тварин, що не
були декапітовані для дослідження внут�
рішніх органів (n=15), дві загинуло (на 2�гу

та 3�тю добу після інфікування). В дослідній
групі ІІ випадків загибелі не спостерігалося.

Дослідження показників сироваткового
цитокінового профілю (табл. 2) дозволило
продемонструвати певні відмінності і в про�
цесах індукції Th�ефекторних механізмів
формування специфічної імунної відповіді.
Якщо у неопромінених тварин зростання
рівня IL�17 зафіксовано лише в перші три
доби після інфікування, а рівень IFN�γ
прогресивно зростав протягом першого
тижня, то в групі ІІІ зростання рівня IFN�γ
було помірно виражено, а продукція IL�17
залишалась на досить високому рівні протя�
гом принаймні 14 діб після інфікування. Рі�
вень IL�10, що за даними багатьох дослід�
жень позитивно корелює зі ступенем важ�
кості перебігу системного кандидозу, в гру�
пі опромінених тварин помітно зростав на
2�гу та 3�тю добу після інфікування, у той
час як в групі неопромінених тварин підви�
щення рівня цього показника спостеріга�
лось лише на 10�ту добу після інфікування

Примітки: 1. I – опромінені щури; Io – контрольні.
2. * р<0,01; # р<0,005 порівняно з рівнем показника у інтактних тварин.
Тут і в табл. 2.

Таблиця 1. Вплив низькодозового фракціонованого опромінення самців щурів,

Таблиця 2. Вплив низькодозового фракціонованого опромінення щурів II і III груп
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та фактично співпадало з періодом клініч�
ної ремісії. Дослідження рівней цитокінів,
які належать до родини IL�12 (зокрема
IL�12(p70), що є основним індуктором по�
ляризації в напрямку Th1 та синтезу IFN�γ,
IL�23, що є основним індуктором синтезу
IL�17 і Th17�поляризації, та IL�27, що поряд
з IFN�γ належить до негативних регуляторів
експресії IL�23), показало наявність досто�
вірно вищих рівнів IL�23 в групі опроміне�
них тварин, незначну різницю в сироватко�
вих рівнях IL�27 у тварин обох груп та прин�
ципових відмінностей в рівнях IL�12p70 та
співвідношення IL�12p70/IL�23, що під�
тверджує наявність виражених конкурент�
них стосунків між Th17� та Th1�напрям�
ками поляризації CD4+�T�ефекторних меха�
нізмів формування специфічної імунної від�
повіді в межах досліджуваної модельної
системи.

Бактеріологічне дослідження внутріш�
ніх органів на 2�гу добу після інфікування
показало наявність достовірної різниці рів�
нів обсіменіння головного мозку, нирок та
легенів у тварин опроміненої та неопромі�
неної груп (рисунок). Максимальні рівні

КУО на одиницю маси органа у тварин обох
груп спостерігались у зразках із нирок. В
матеріалі, отриманому від тварин групи ІІ,
на 7�му добу після інфікування позитивні
результати бактеріологічного дослідження
окремих органів спостерігались у двох
тварин. На 14�ту добу в групі неопромінених
тварин C. albicans при посіві внутрішніх
органів не виділено, у той час як в групі ІІІ
позитивні результати посіву окремих внут�
рішніх органів спостерігались у трьох з
п’яти декапітованих тварин.

Отримані дані підтверджують припу�
щення про можливість індукції Th17�на�
прямку поляризації в умовах септичного
стану після впливу фракціонованого низь�
кодозового опромінення в застосованому ре�
жимі, а також наявність позитивної коре�
ляції цього показника зі ступенем важкості
перебігу дисемінованого кандидозу. Резуль�
тати дослідження сироваткового цитокіно�
вого профілю та спостереження за перебігом
експериментального сепсису узгоджуються
з загальноприйнятою концепцією, у відпо�
відності з якою швидкість і якість еліміна�
ції C. albicans позитивно корелює зі ступе�

груп I (опромінені) та Io (контрольні) на рівні TGF�β та IL�10

на окремі показники цитокінового профілю при експериментальному кандидозі
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нем Th1�поляризації. Крім того, отримані
результати підтверджують наявність кон�
курентних відношень між напрямками ди�
ференціації Th1 і Th17 та узгоджуються з
даними [13], які свідчать, що при фунгаль�
них інфекціях, викликаних C. albicans і
Aspergillus fumigatus, Th17�поляризація
імунної відповіді призводить до надмірної
активації запального процесу, одночасно
парадоксально знижуючи можливості конт�
ролю фунгального росту. Автори зробили
припущення, що ефект пов’язується зі здат�
ністю IL�23 пригнічувати синтез IL�12p70,
який є основним індуктором Th1�типу адап�

тивної імунної відповіді. Отримані нами
дані показали достовірну різницю в рівні
IL�12 при відсутності суттєвих відмінностей
сироваткових концентрацій IL�23, що може
свідчити про існування інших механізмів
реалізації конкурентних стосунків між Th1�
та Th17�напрямками диференціації.

Висновки
1. Фракціоноване низькодозове рентге�

нівське опромінення в режимі 3 ⋅ 0,5 Гр з
інтервалом 24 год (сумарна доза 1,5 Гр) за�
безпечує стабільне зростання сироваткового
рівня TGF�β протягом принаймні 17 діб піс�
ля припинення опромінення.

2. Персистенція підвищеного сироват�
кового рівня TGF�β, індукована фракціоно�
ваним рентгенівським опроміненням, ство�
рює умови для дисрегуляції системної імун�
ної відповіді на інфекційний процес.

3. На моделі генералізованої кандидоз�
ної інфекції у опромінених тварин спостері�
галась виражена і тривала Th17�поляри�
зація CD4+�T�ефекторних механізмів фор�
мування специфічної імунної відповіді.

4. Тривалість персистенції збудника і
ступінь важкості клінічного перебігу інфек�
ційного процесу корелювали з IL�23�неза�
лежним пригніченням синтезу IL�12p70.

Рівні обсіменіння різних органів щурів II (1)
і III (2) груп на 2�гу добу після інфікування.

* p<0,05; # p<0,01

Log, КУО/г�1

1

2

#

*

*

*

*

#
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О.М. Коляда
ВЛИЯНИЕ НИЗКОДОЗОВОГО ФРАКЦИОНИРОВАННОГО РЕНТГЕНОВСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ
НА ПОКАЗАТЕЛИ СЫВОРОТОЧНОГО ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ И ТЕЧЕНИЕ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СЕПСИСА У КРЫС ЛИНИИ ВИСТАР

На модели диссеминированного кандидоза показано наличие достоверных отличий в степени
тяжести клинического течения инфекционного процесса, скорости элиминации возбудителя, а
также в характере поляризации CD4+�T�эффекторных механизмов формирования адаптивного
иммунитета. Персистенция повышенного сывороточного уровня TGF�β, индуцированная фрак�
ционированным низкодозовым рентгеновским облучением, в условиях острого диссеминирован�
ного кандидоза создаёт условия для дисрегуляции Th�эффекторных механизмов формирования
адаптивного иммунитета и контроля интенсивности реакций неспецифической резистентности.

Ключевые слова: низкодозовое рентгеновское облучение, иммунная система, инфекционный
процес, С. albicans, Th17, IL�17, TGF�β.

O.M. Kolyada
INFLUENCE OF LOW8DOSE FRACTIONATED X8IRRADIATION ON CIRCULATING SERUM
CYTOKINES CONCENTRATIONS AND COURSE OF EXPERIMENTAL SEPSIS IN WISTAR RATS

The reproduction of acute disseminated Candida infection has shown significant differences in cli�
nical course severity, the pathogen elimination rate and CD4+�T�cell effectors mechanisms polarization
in adaptive immune response mounting. The persistence of the increased serum level of TGF�β, in�
duced by the fractionated low�dose X�irradiation, in acute disseminated candida infection condi�
tions is prerequisite to adaptive immunity Th�effector mechanisms disregulation, as well as distur�
bances in control of innate immunity responses intensity.

Key words: low�dose X�irradiation, immune system, infection process, С. albicans, Th17, IL�17,
TGF�β.
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ДП «Інститут мікробіології та імунології ім. І.І. Мечникова

АМН України», м. Харків

ВПЛИВ УЛЬТРАФІОЛЕТОВОГО ОПРОМІНЕННЯ ТА ДІЇ ОЗОНУ
НА ПРОДУКЦІЮ ГІАЛУРОНІДАЗИ S. PYOGENES,

ІЗОЛЬОВАНИХ ВІД ХВОРИХ НА АЛКОГОЛЬНИЙ ДЕЛІРІЙ
Наведені результати досліджень впливу ультрафіолетового опромінення (УФО), озо�
ну, їхнього спільного впливу в залежності від експозиції на продукування гіалуроні�
дази культурами S. pyogenes. Визначені оптимальні значення тривалості впливу УФО
та озону, рекомендовано їхнє сукупне застосування для пригнічення ферментативної
функції S. pyogenes.
Ключові слова: гіалуронідаза, S. pyogenes, ультрафіолетове опромінення, озон.

ни бактерій, що діляться, пошкоджуються
ультрафіолетовим опроміненням (УФО) го�
ловним чином із�за денатурації білків і по�
шкодження біологічних мембран [13–14].

Багато робіт присвячено бактерицидній
дії озону в медичній практиці [15]. Озон діє
як інгібітор росту мікроорганізмів, аж до
повної їхньої інактивації, що є одним із
основних проявів його біологічної дії [16–
19]. Ця властивість широко використову�
ється на практиці при знезаражуванні пит�
ної води [20], обробці харчових продуктів і
санітарній обробці приміщень [21–22].
Вивчення впливу УФО на фактори агресії та
дії озону на мінливість популяцій мікро�
організмів було метою даного дослідження.

Матеріал і методи. Обстеження прово�
дилось у 1�шу добу перебування пацієнта в
Центрі невідкладної психіатрії ХОКПЛ. За�
бір матеріалу виконано зі слизової оболонки
носових ходів, задньої стінки глотки, до�
сліджено також харкотиння (хворі на алко�
гольний делірій на тлі медикаментозної
терапії харкотиння у більшості випадків не
виділяють) та ранових поверхней садна,
пролежнів. Вилучення та ідентифікацію
мікробів проводили методами світлової
мікроскопії та мікробіологічним у відповід�
ності до нормативних документів [23]. Дже�
релами випромінювання були стандартні
лампи: ртутно�кварцева (ПРК�4), яка забез�
печує діапазон УФО λ=240–578 нм, і ртутна
лампа ДРЛ для отримання озону. Усі вико�
ристані в дослідах прилади фізичних індук�
торів були надані Інститутом радіофізики та

Відомо, що бактерії роду Streptococcus
(БРС) утворюють різноманітні асоціації з па�
тогенними та умовно�патогенними бактерія�
ми, збільшуючи їх негативний вплив на мак�
роорганізм [1–3]. Стрептококові інфекції, як
внутрішньолікарняна інфекція, поширені в
стаціонарних відділеннях, де ураження
відбувається як ендогенним, так і екзоген�
ним шляхами (від персоналу та інших хво�
рих�носіїв) при виконанні інвазивних ліку�
вально�діагностичних маніпуляцій [3, 4].

Вивчення біологічних властивостей БРС
у хворих із алкогольною залежністю є
актуальним, оскільки такі пацієнти з пев�
ною періодичністю потрапляють у різні від�
ділення лікувально�профілактичних закла�
дів. Кількість хворих з алкогольними пси�
хозами, частота ускладнень у них, леталь�
ність залишаються високими [5].

В патогенезі розвитку стрептококові
інфекції мають значення стан імунної сис�
теми і вірулентність збудника. Для колоні�
зації макроорганізму БРС використовують
різноманітні фактори агресії, зокрема
гіалуронідазу [6–8]. Гіалуронідаза забезпе�
чує інвазію бактерій, яка має антигенні
властивості [9], та полегшує переміщення
бактерій сполучною тканиною, бере участь
у руйнуванні сполучнотканинної строми та,
вірогідно, у запуску аутоімунних реакцій
[10]. Гіалуронідаза є одним із тих факторів,
за якими можна оцінити їхню роль у пато�
логічному процесі [11–12]. В медичних
закладах для знезаражування широко ви�
користовують бактерицидні лампи. Кліти�
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електроніки ім. О.Я. Усикова НАН України
згідно з договором про науково�практичне
співробітництво.

Приготування суспензій мікроорганіз�
мів із визначеною концентрацією мікроб�
них клітин проводили за допомогою елек�
тронного приладу Densi�La�Meter (PLIVA�
Lachema a. s., Чехія) по шкалі McFarland
згідно з інструкцією до приладу та інформа�
ційним листом [24]. Опромінення мікроб�
них суспензій проводили в кварцевих про�
бірках ІРЕ ім. О.Я. Усикова впродовж 10 та
20 хв. Синхронізацію культур проводили
при дії низької температури [25]. Контроль�
ні та опромінені культури висівали на тверді
поживні середовища (пептидний та кров’я�
ний агар) і культивували 18–20 год при
37 °С. Досліджували не менш 30 ізолятів
кожного штаму.

Гіалуронідазну активність визначали
методом коагулометрії [25], згідно з яким
утворення зсідка з гіалуронової кислоти
обернено пропорційно деполімеризації
останньої під впливом гіалуронідази різного
походження [26]. В якості субстрату вико�
ристовували комерційний препарат гіалу�
ронової кислоти (Sigma, Чехія), який попе�
редньо титрували та визначали його робочу
дозу [25]. В якості контролю ставили реак�
цію з гіалуронідазоактивним референс�шта�
мом St. aureus ATCC 25923, гіалуронідазо�
негативним референс�штамом E. coli ATCC
25922 та залишали одну пробірку з бульйо�
ном і гіалуроновою кислотою не засіяною.

Розрахунок проводили за формулою

де ГА – гіалуронідазна активність, ум. од.;
    Е

к
– оптична щільність контрольних

проб;
      Е

д
– оптична щільність дослідних проб;

         n – розведення субстрату.
Отримані дані статистично оброблені з ви�

користанням t�крітерію Стьюдента.
Результати та їх обговорення. Дослід�

жено 110 штамів S. pyogenes. Дослідження
показали, що тільки 19 із 110 штамів ви�
явились гіалуронідазонегативними (ГН).

ГН�штами вилучені переважно від паці�
єнтів з алкогольним делірієм, не усклад�
неним пневмонією, та у представників
контрольної групи; їх значення складало
від (0,05±0,05) до (1,0±0,1) ум. од., середнє
значення (0,93±0,12) ум. од. У хворих із
алкогольним делірієм, не ускладненим
пневмонією, ГА розподілялась за значен�
ням від (0,125±0,02) до (1,0±0,1) ум. од.

Групу з низькими значеннями ГА склали
27 штамів [(0,21±0,05) ум. од.], з середнім
значенням [(0,5±0,001) ум. од.] – 30 штамів
(3 від хворого на пневмонію, 1 від представ�
ника контрольної групи). Групу з високим
значенням ГА [(1,0±0,001) ум. од.] – від
(0,05±0,05) до (1,0±0,1) ум. од, склав
21 штам (18 від хворих на пневмонію). Най�
більш високу ГА проявляли штами, ізольо�
вані від пацієнтів із алкогольним делірієм,
ускладненим пневмонією. Виходячи з отри�
маних результатів, можна зробити припу�
щення, що ГА залежить не тільки від віру�
лентності S. pyogenes, а й від біоваріанта
даного мікроба (рис. 1).

,
Ек

ЕЕ
ГА

дк
n⋅−=

Рис. 1. Гіалуронідазна активність досліджених
штамів S. pyogenes хворих на алкогольний де�
лірій, не ускладнений пневмонією (1), та алко�
гольний делірій, ускладнений пневмонією (2)

1

2

В ході досліджень було встановлено, що
УФО та експозиція з озоном призводили до
зниження ГА усіх ізолятів. Так, експозиція
з ультрафіолетом протягом 10 хв зменшу�
вала ГА S. pyogenes у 1,7 раза, та в 9 разів
при експозиції протягом 20 хв, але є штами,
які збільшили активність у 2 рази (5 шта�
мів). Утратили ГА 16,48 % штамів. Це дає
можливість говорити про стимулюючу дію
20�хвилинної експозиції УФО на деякі
штами S. pyogenes. Сумісна дія УФО та
озону протягом 10 хв призводить до змен�
шення ГА у 1,15 раза; 14,29 % штамів утра�
тили ГА. При 20�хвилинному сумісному
впливі УФО та озону усі досліджувані шта�
ми втратили ГА (рис. 2).

Отримані дані щодо впливу УФО та озо�
нування на ГА досліджуваних штамів S. pyo�
genes можна запропонувати використання
у знезаражуванні предметів ужитку та
інструментарію у клінічних відділеннях,
оскільки вони свідчать про зниження віру�
лентності мікроорганізмів при сумісній
експозиції їх у наведених умовах.

Висновки
1. Найбільшу гіалуронідазну активність

проявляли штами, ізольовані від пацієнтів
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із алкогольним делірієм, що мали бактеріа�
льні ускладнення, переважно пневмонію.
Можна зробити припущення, що гіалуроні�
дазна активність залежить не тільки від віру�
лентності S. pyogenes, а й від біоваріанта да�
ного мікроба. Висока гіалуронідазна актив�
ність S. pyogenes призводить до більш тяжко�
го перебігу бактеріальних ускладнень у ви�
падку асоціацій із грамнегативною мікрофло�
рою, що може прискорювати їхню інвазію.

2. До зниження гіалуронідазної актив�
ності більшістю досліджуваних штамів
S. pyogenes призводило ультрафіолетове
опромінення, зі збільшенням експозиції
(від 10 до 20 хв) більшість біоварів не про�
являли гіалуронідазну активність. Є шта�
ми, що збільшили активність у 2,0 рази

(5 штамів) при 20�хвилинному опроміненні.
Десятихвилинна експозиція ультрафіоле�
тового опромінення спільно з озоном також
призводила до зниження гіалуронідазної
активності у більшості біоварів. До відсут�
ності гіалуронідазної активності досліджу�
ваних штамів призводили ультрафіолетове
опромінення разом з озонуванням при
експозиції 20 хв.

3. Можна пропонувати, поряд з кварцу�
ванням, ширше впроваджувати застосу�
вання озону в медичній практиці, що змен�
шить час використання УФО�ламп та більш
надійно знизить патогенну активність мік�
роорганізмів, що, у свою чергу, зменшить
кількість бактеріальних ускладнень у
досліджуваній групі.

Рис. 2. Гіалуронідазна активність штамів S. pyogenes під дією УФО, озону та їх сукупному впливі:
1 – гіалуронідазонегативні штами; 2 – гіалуронідазоактивні штами
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T.В. Лукьяненко
ВЛИЯНИЕ УЛЬТРАФИОЛЕТОВОГО ОБЛУЧЕНИЯ И ДЕЙСТВИЯ ОЗОНА НА ПРОДУКЦИЮ ГИАЛУ8
РОНИДАЗЫ S. PYOGENES, ИЗОЛИРОВАННЫХ ОТ БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛЬНЫМ ДЕЛИРИЕМ

Приведены результаты исследований влияния ультрафиолетового облучения (УФО), озона, сов�
местного их действия в зависимости от экспозиции на продуцирование гиалуронидазы культурами
S. pyogenes. Определены оптимальные значения продолжительности воздействия УФО и озона,
рекомендовано их сочетанное применение для угнетения ферментативной функции S. pyogenes.

Ключевые слова: гиалуронидаза, S. pyogenes, ультрафиолетовое облучение, озон.

T.V. Lukyanenko
INFLUENCE OF ULTRAVIOLET RADIATION AND ACT OZONE FOR OF HYALURONIDASE PRODUCTION
BY S. PYOGENES, ISOLATED FROM THE PATIENTS WITH ALCOHOLІC DELIRIUM

In the article results of studies at the effect ultraviolet radiation, ozone, cooperative effect in
correlation for exposition given of hyaluronidase the cultures S. pyogenes. Were identify the opti�
mals values of the duration action the ultraviolet radiation and ozone, they were recommende the
combined use for inhibition the enzymatic function of S. pyogenes.
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УЛЬТРАСТРУКТУРА ГЛАДКИХ МИОЦИТОВ МЫШЕЧНОГО СЛОЯ
КИШЕЧНИКА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ

С МОДЕЛИРОВАННОЙ ГИПОКСИЕЙ
Представлена динамика ультраструктурных перестроек субмикроскопической орга�
низации гладких миоцитов мышечного слоя тонкой кишки после перевязки аркады
сосудов брыжейки. В течение первых четырёх часов ишемии состояние ультраструк�
тур гладких миоцитов свидетельствует о повышении активности компенсаторно�
адаптационных процессов в ответ на прекращение кровотока и развитие митохонд�
риальной дисфункции. Показано нарастание степени выраженности дистрофи�
ческих изменений и переход их в деструктивную фазу к шести часам эксперимента.
К 12 часам ишемии развиваются необратимые деструктивные нарушения ультра�
структуры гладких миоцитов с дезорганизацией сократительных элементов, что сви�
детельствует о существенном снижении сократительной способности ишемизирован�
ной кишки.
Ключевые слова: тонкая кишка, гладкие миоциты, ультраструктура, ишемия.

методы профилактики, местного и общего
лечения токсического шока [3, 8–10].

Существование нерешённых вопросов
хирургической тактики, несовершенство
технологических приёмов и принципов ле�
чения острой мезентериальной ишемии
определяют актуальность исследования.
Существует необходимость в создании тех�
нически простого способа объективизации
жизнеспособности кишечной стенки, в
установлении критериев обратимости ише�
мических изменений, в том числе на ультра�
структурном уровне [5, 10, 11].

Материал и методы. На 28 кролях про�
ведён эксперимент по моделированию ост�
рого нарушения кровотока в брыжеечных
сосудах тонкой кишки путём перевязки пи�
тающих аркад. Экспериментальных живот�
ных выводили из опыта через 2, 4, 6 и 12 ча�
сов и производили забор материала для
электронно�микроскопического исследо�
вания. Предварительная фиксация прово�
дилась в 2,5%�ном забуференном растворе
глютарового альдегида в течение 3–5 часов
при температуре 4 °С. После промывки ку�
сочков ткани в буферном растворе осущест�
вляли окончательную фиксацию в 1%�ном
забуференном растворе четырёхокиси ос�
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С нарушениями кровоснабжения пище�
варительного тракта приходится встречать�
ся клиницистам различного профиля. Внед�
рение рентгеноконтрастных методов иссле�
дования и углубление наших знаний по ана�
томии и физиологии кровеносной системы в
последние десятилетия позволили установить
ангиогенный генез многих заболеваний,
причина которых ранее не была ясна [1–4].

Однако, несмотря на весь арсенал диа�
гностических возможностей, на сегодняш�
ний день, к сожалению, как диагностика,
так и результаты лечения сосудистых пора�
жений пищеварительного тракта пока не
могут удовлетворить клиницистов. Лечение
больных с острой мезентериальной ишемией
кишечника сопровождается значительными
трудностями на всех этапах лечебно�диа�
гностического процесса. Летальность при
этой патологии составляет 70–90 % [5–8].

Полиморфная картина заболевания с
множеством нозологических «масок», отсут�
ствие патогномоничных симптомов затруд�
няют клиническую диагностику. Остаётся
малоизученным реперфузионный синдром
при реваскуляризации кишечника. Не
выяснены характер и тип шоковых реакций
при острой ишемии, а соответственно и
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мия в течение 3–4 часов при 4 °С. Затем
ткань обезвоживали в спиртах в возрастаю�
щей концентрации и ацетоне. Кусочки мы�
шечной оболочки пропитывали в смеси
эпоксидных смол (эпон�аралдит) по обще�
принятым методикам. Полимеризацию бло�
ков проводили в термостате при 60 °С в те�
чение двух суток. Из полученных блоков на
ультрамикротоме УМТП�3 изготавливали
ультратонкие срезы, монтировали их на
электролитические сеточки и после конт�
растирования цитратом свинца изучали под
электронным микроскопом ЭМВ�100Б при
ускоряющем напряжении 75 кВ. Контро�
лем качества гистологической обработки
служили кусочки ткани, взятые у семи
интактных животных.

Результаты и их обсуждение. Электрон�
но�микроскопическое исследование глад�
ких миоцитов мышечного слоя тонкой киш�
ки интактных животных показало адекват�
ность применяемых методик гистологиче�
ской обработки.

Через 2 часа после перевязки аркады со�
судов брыжейки ультраструктурная орга�
низация гладких миоцитов тонкой кишки
сохраняла в основном типичное строение.
Ядра гладких миоцитов содержали декон�
денсированный хроматин, диффузно рас�
пределённый по площади среза. Матрикс
ядра был умеренно просветлён. В отдельных
ядрах наблюдалась частичная конденсация
хроматина с преимущественным сосредото�
чением его глыбок вблизи неизменённой
ядерной мембраны (рисунок, а).

Цитоплазматическая мембрана гладких
миоцитов была извилистой, с участками
разрыхления. Вдоль неё располагались мно�
гочисленные мелкие микропиноцитозные
пузырьки. Митохондрии имели различные
размеры и форму и локализовались в пери�
нуклеарной области цитоплазмы. Матрикс
митохондрий неравномерно контрастиро�
вался, имел волокнистую структуру и
содержал небольшое количество крист.
Иногда обнаруживались гладкие миоциты,
наружные мембраны и кристы митохонд�
рий которых были очагово лизированы.
Пластинчатый цитоплазматический ком�
плекс Гольджи не претерпевал существен�
ных изменений. В цитоплазме отсутство�
вали вторичные лизосомы и включения ли�
пидов.

Дистрофическим изменениям подверга�
лись гладкие миоциты мышечной пластин�
ки слизистой оболочки тонкой кишки через
4 часа эксперимента (рисунок, б).

Ядра имели удлинённую форму, а мат�
рикс обладал низкой электронной плот�
ностью. Наблюдались участки разрыхления
и лизиса ядерной мембраны. Хроматин при�
сутствовал в конденсированном и деконден�
сированном состояниях. Митохондрии на�
бухшие, содержали электронно�прозрач�
ный матрикс и единичные укороченные
кристы. Нередко обнаруживался очаговый
лизис наружных мембран и крист митохон�
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Ультраструктура гладких миоцитов мышечного
слоя тонкой кишки после лигирования аркады

брыжеечных сосудов:
а –  через 2 ч, диффузное распределение гранул
деконденсированного ядерного хроматина,
× 34000; б –  через 4 ч, деструкция крист мито�
хондрий, × 32000; в –  через 6 ч, конденсация
ядерного хроматина, беспорядочная организация
сократительных элементов, × 35000

а

б

в
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дрий. В цитоплазме располагались беспоря�
дочно ориентированные сократительные
элементы и небольшое количество микро�
пиноцитозных пузырьков. Пластинчатый
цитоплазматический комплекс Гольджи
гипертрофирован, его гладкие мембраны те�
ряли параллельную ориентацию и были
окружены крупными электронно�прозрач�
ными вакуолями. Цистерны эндоплазма�
тической сети сильно расширены.

Через 6 часов после моделирования ише�
мии ультраструктура гладких миоцитов
мышечного слоя тонкой кишки приобре�
тала черты выраженного дистрофического
процесса с элементами очаговой деструкции
внутриклеточных мембранных структур
(рисунок, в).

Матрикс ядер гладких миоцитов обладал
низкой электронной плотностью, скопления
глыбок конденсированного хроматина диф�
фузно распределялись по объёму ядра. Ядер�
ная мембрана имела исчерченный вид. Очень
часто выявлялись очаги деструкции и раз�
рыхления ядерной мембраны.

В перинуклеарной области цитоплазмы
гладких миоцитов обнаруживалось набуха�
ние митохондрий с электронно�прозрачным
матриксом и частично разрушенными крис�
тами. Матрикс митохондрий приобретал
грубоволокнистую структуру.

Цитоплазматическая мембрана была раз�
рыхлена, с многочисленными выпячива�
ниями. В непосредственной близости к ней
определялись единичные электронно�проз�
рачные микропиноцитозные пузырьки и ка�
веолы. В цитоплазме располагались беспо�
рядочно ориентированные миофиламенты.

Эндоплазматический ретикулум развит
слабо, его цистерны сильно расширены.
Наблюдается очаговый лизис мембран эндо�
плазматического ретикулума. Количество
рибосом и полисом в цитоплазме снижено
относительно группы интактных экспери�
ментальных животных. Пластинчатый
цитоплазматический комплекс Гольджи ре�
дуцирован, представлен небольшим коли�
чеством хаотически ориентированных глад�
ких мембран. В цитоплазме встречались
вторичные лизосомы и включения липидов.

Ишемия тонкой кишки в течение 12 ча�
сов вызывала распад цитоплазматических
органелл гладких миоцитов мышечного
слоя. Митохондрии в них подвергались на�
растающим дистрофическим и деструктив�
ным изменениям, что свидетельствовало о
нарушении биоэнергетического обеспече�
ния адекватной моторной функции кишеч�

ника. Матрикс ядер гладких миоцитов
обладал низкой электронной плотностью,
глыбки конденсированного хроматина диф�
фузно распределялись по объёму ядра. Де�
конденсированный хроматин практически
отсутствовал. Очень часто выявлялись оча�
ги деструкции ядерной мембраны.

В перинуклеарной зоне цитоплазмы глад�
ких миоцитов обнаруживались скопления
деструктивно изменённых митохондрий с
электронно�прозрачным матриксом. Рибосо�
мы и полисомы в цитоплазме отсутствовали.

Цитоплазматическая мембрана была
разрыхлена, частично лизирована и обра�
зовывала многочисленные выпячивания. В
непосредственной близости к ней опреде�
лялись единичные микропиноцитозные
пузырьки. В цитоплазме располагались бес�
порядочно ориентированные фибрилляр�
ные структуры. Пластинчатый комплекс
Гольджи был редуцирован. У большого ко�
личества гладких миоцитов в цитоплазме
присутствовали вторичные лизосомы и
включения липидов.

Таким образом, динамика ультраструк�
турных перестроек субмикроскопической
организации гладких миоцитов мышечного
слоя тонкой кишки, подверженной ише�
мии, показывает нарастающие по степени
выраженности дистрофические изменения,
переходящие к концу эксперимента в дест�
руктивную фазу. В течение первых четырёх
часов ишемии состояние ультраструктур
гладких миоцитов свидетельствует о повы�
шении компенсаторно�адаптационных
реакций в ответ на прекращение кровотока.
В эти сроки наблюдения развивается мито�
хондриальная дисфункция. В дальнейшем
дистрофические изменения перерастают в
деструктивные, выражающиеся в очаговом
лизисе ядерной мембраны, наружных мем�
бран и крист митохондрий, а также эндо�
плазматической сети.

К 12 часам ишемии развиваются необра�
тимые дистрофические и деструктивные на�
рушения ультраструктуры гладких миоци�
тов. Наблюдается дезорганизация сократи�
тельных элементов гладких миоцитов, что
свидетельствует о существенном наруше�
нии сократительной функции ишемизиро�
ванной кишки.

Выводы
1. В первые четыре часа ишемии наблю�

даются компенсаторно�адаптационные про�
цессы в виде набухания митохондрий, внут�
риядерного отёка, что является признаком
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развивающейся митохондриальной дис�
функции.

2. В последующие сроки эксперимента
в ультраструктурной организации гладких
миоцитов формируется комплекс деструк�
тивных и дегенеративных процессов, свя�

занных в первую очередь с лизисом мембран
митохондрий.

3. К концу эксперимента нарушения
субмикроскопической архитектоники глад�
ких миоцитов носят деструктивный харак�
тер и являются необратимыми.
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В.В. Бойко, В.Г. Грома, В.П. Невзоров
УЛЬТРАСТРУКТУРА ГЛАДКИХ МІОЦИТІВ М’ЯЗОВОГО ШАРУ КИШЕЧНИКА
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН З МОДЕЛЬОВАНОЮ ГІПОКСІЄЮ

Представлена динаміка ультраструктурних перебудов субмікроскопічної організації гладких
міоцитів м’язового шару тонкої кишки після перев’язки аркади судин брижі. В перебігу перших
чотирьох годин ішемії стан ультраструктур гладких міоцитів свідчить про підвищення актив�
ності компенсаторно�адаптаційних процесів у відповідь на припинення кровотоку і розвиток
мітохондріальної дисфункції. Показано наростання ступеня вираженості дистрофічних змін і пере�
хід їх в деструктивну фазу до шести годин експерименту. До 12 годин ішемії розвиваються не�
оборотні деструктивні порушення ультраструктури гладких міоцитів з дезорганізацією скорот�
ливих елементів, що свідчить про істотне зниження скоротливої здатності ішемізованої кишки.

Ключові слова: тонка кишка, гладкі міоцити, ультраструктура, ішемія.

V.V. Bojko, V.G. Groma, V.P. Nevzorov
ULTRASTRUCTURE OF SMOOTH MYOCYTES OF MUSCULAR LAYER INTESTINE OF EXPERIMENTAL
ANIMALS WITH SIMULATION HYPOXIA

The dynamics of ultrastructure alterations of submicroscopic organization of smooth myocytes
of muscular layer of thin bowel after bandaging arcade of vessels of mesentery. In first four o’clock
of ischemia the state of ultrastructure of smooth myocytes testifies to the rise of activity of compen�
sate�adaptation processes in reply to stopping of blood flow and development of mitochondrial dys�
function. Growth of degree of expressed of dystrophic changes and transition of them in a destruc�
tive phase to six o’clock of experiment is shown. Irreversible destructive violations of ultrastruc�
ture of smooth myocytes with disorganization of retractive elements develop to 12 o’clock of ischemia,
that testifies to the substantial decline of retractive power of ishemical bowel.

Key words: small intestine, smooth myocytes, ultrastructure, ischemia.
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ВИЗНАЧЕННЯ ШЛЯХІВ ВВЕДЕННЯ КУЛЬТУРИ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН
І ЇХ КІЛЬКОСТІ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ВТОРИННОГО
АНДРОГЕННОГО ДЕФІЦИТУ У САМЦІВ ЩУРІВ

Наведені результати експерименту щодо підбору ефективної кількості стовбурових
клітин в культурі для лікування вторинного андрогенного дефіциту у самців щурів.
Було доведено експериментальним шляхом, що застосування культури стовбурових
клітин для коригування вторинного андрогенного дефіциту є доцільним при засто�
суванні клітин в кількості 200 000 в кожне яєчко.
Ключові слова: вторинний андрогенний дефіцит, стовбурові клітини, підбір
ефективної кількості клітин.

ваг як з точки зору ефективності лікування,
так і з економічної точки зору, оскільки по�
стійне лікування тестостероном потребує
досить великих затрат від пацієнта, а також
затрат, пов’язаних із контролем за виник�
ненням побічних ефектів андрогензамісної
терапії.

Метою даного експерименту було піді�
брати ефективну кількість стовбурових клі�
тин для лікування вторинного андрогенного
дефіциту у самців щурів.

Матеріал і методи. Модель андрогенного
дефіциту створювали за допомогою CdCl

2
 на

статевозрілих самцях щурів. В кожному із
двох експериментів використовували по
п’ять груп тварин.

В першому експерименті 1�ша група – ін�
тактні тварини, піддослідним тваринам 2�ї –
5�ї груп вводили токсин в концентрації
150 мкг/100 г маси для моделювання експе�
риментальної патології. Необхідна кон�
центрація токсину була визначена раніше
експериментальним шляхом. Тваринам 3�ї
групи вводили культуру стовбурових клі�
тин у кількості 80 000 в одне яєчко, 4�ї гру�
пи – у кількості 100 000, 5�ї групи – у кіль�
кості 200 000.

В другому експерименті 1�ша та 2�га гру�
пи були такі ж самі, а тварини 3�ї групи от�
римували культуру стовбурових клітин у
кількості по 80 000 в обидва яєчка, 4�ї гру�
пи – у кількості 100 000 і 5�ї групи – у кіль�
кості 200 000 в обидва яєчка. Культуру стов�

Останнім часом занепокоєння вчених
викликає демографічна ситуація багатьох
країн. Справа в тому, що серед чоловічого
населення зростає кількість осіб, які мають
проблеми із статевим здоров’ям. Найбільшу
частину таких проблем складає вторинний
андрогенний дефіцит. Вважається, що ця
патологія має місце у чоловіків 40–70 років
і може супроводжуватись порушеннями
обмінних процесів і проявом симптомів, які
значно погіршують якість життя [1, 2].
Зростання кількості таких пацієнтів викли�
кає необхідність розробки різних методів
коригування їх стану здоров’я.

Традиційно вторинний андрогенний де�
фіцит коригують за допомогою гормоноза�
місної терапії тестостероном [3, 4]. Однак
така терапія нерідко супроводжується ви�
никненням побічних ефектів: зниженням
активності, гінекомастією, поліцитемією,
зростає також ризик виникнення раку прос�
тати [5–7]. Крім того, замісна терапія тесто�
стероном потребує постійного застосування
для підтримання фізіологічної норми в орга�
нізмі. Також існує багато протипоказань
щодо застосування тестостерону для лі�
кування вторинного андрогенного дефіциту.

У зв’язку зі сказаним слід шукати інші
методи лікування, які б дозволили виявити
мінімум побічних ефектів і не мали проти�
показань. Багато дослідників звертаються
до методів, пов’язаних зі стовбуровими клі�
тинами [8]. Такі методи мають багато пере�
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бурових клітин отримували згідно [9]. Для
оцінки ефективності терапії змодельовано�
го захворювання використовували такі по�
казники гормонального статусу тварин: тес�
тостерон (Т), естрадіол (Е), відношення
Т/Е, фолікулостимулюючий гормон (ФСГ),
лютеїнізуючий гормон (ЛГ), пролактин
(ПЛ), глобулінзв’язуючі статеві гормони
(ГЗСГ), андрогенний індекс (АІ). Андро�
генний індекс обчислювали за формулою
АІ = (Т/ГЗСГ)⋅100 %. Усі показники оціню�
вали на 28�му добу експерименту.

Результати та їх обговорення. Досліди
показали, що введення тваринам культури
стовбурових клітин в одне яєчко в кількості
80 000 клітин на тлі їх ураження CdCl

2
 не

призвело до позитивних змін їх гормональ�
ного статусу (таблиця). У тварин цієї групи
порівняно з групою експериментальної па�
тології вміст Т збільшився лише на 19,1 %,
вміст Е не відрізнявся, відношення Т/Е
збільшилось на 15,8 %, фруктози – на

6,15 %, вміст ФСГ знизився на 6,8 %, ЛГ –
на 1,0 %, ПЛ – на 7,3 %, ГЗСГ – на 5,7 %,
АІ збільшився на 30,0 %.

Така ж сама тенденція спостерігалась
після введення тваринам культури стовбу�
рових клітин в кількості 100 000 та 200 000
клітин в одне яєчко. При введенні клітин в
кількості 100 000 спостерігалися наступні
зміни: вміст Т збільшився на 14,6 % у по�
рівнянні з групою експериментальної пато�
логії, відношення Т/Е – на 18,12 %, фрук�
този – на 4,61 %, вміст ГЗСГ знизився на
6,55 %, ФСГ — на 13,7 %, Е – на 6,45 %,
ЛГ – на 11,68 %, ПЛ – на 12,32 %, АІ збіль�
шився на 25,0 %.

При введенні клітин в кількості 200 000
були отримані такі результати: вміст Т збі�
льшився на 24,7 % у порівнянні з групою
експериментальної патології, відношення
Т/Е – на 33,3 %, вміст ГЗСГ знизився на
6,98 %, вміст фруктози не відрізнявся,
вміст ФСГ знизився на 13,7 %, Е – на

Примітка. p<0,05; * вірогідна відмінність від інтактної групи; # від групи експериментальної
патології.

Вплив культури стовбурових клітин на показники гормонального стану щурів
на моделі ураження CdCl

2
 при введенні в одне та два яєчка (M±m)
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6,45 %, ЛГ – на 12,9 %, ПЛ – на 19,7 %, АІ
збільшився на 35,0 %.

При порівнянні показників гормональ�
ного стану тварин, які отримали лікування
на тлі ураження CdCl2, з показниками
інтактної групи виявлено, що різниця була
не дуже помітною та навіть не усі показники
мали вірогідну відмінність від групи експе�
риментальної патології (таблиця).

Таким чином, після проведення цього
експерименту виникла необхідність в про�
веденні експерименту з використанням
більшої кількості клітин та їх введенням в
обидва яєчка по 80 000, 100 000 та 200 000
клітин в кожне.

Отримані результати свідчили, що така
тактика є набагато ефективнішою. Введен�
ня клітин в кількості 80 000 клітин призве�
ло до значного покращення гормонального
статусу тварин (таблиця). При порівнянні з
експериментальною патологією зміни були
такими: вміст Т збільшився на 55,6 %, вміст
Е знизився на 40,9 %, відношення Т/Е
збільшилось на 148,5 %, вміст ФСГ знизив�
ся на 20,3 %, ЛГ – на 5,6 %, ПЛ – на 36,8 %,
ГЗСГ – на 19,9 %, АІ збільшився на 78,7 %,
вміст фруктози – на 52,6 %. Як бачимо, змі�
ни, які спостерігались після введення куль�
тури стовбурових клітин в кількості 80 000
в кожне яєчко, були набагато позитивні�
шими, ніж зміни, які спостерігалися після
введення тваринам навіть максимальної
кількості клітин в одне яєчко.

Однак результати, отримані після вве�
дення піддослідним тваринам культури у
кількості 100 000 та 200 000 клітин були ще
кращими. Після введення тваринам клітин
у кількості 100 000 у порівнянні з групою
експериментальної патології вміст Т збіль�
шився на 95,8 %, вміст Е знизився на
40,9 %, відношення Т/Е збільшилось на
226,9 %, вміст ФСГ знизився на 25,9 %,
ЛГ – на 7,04 %, ПЛ – на 59,5 %, ГЗСГ – на

36,7 %, АІ збільшився на 219,1 %, вміст
фруктози – на 68,4 %.

Введення тваринам клітин у кількості
200 000 призвело до таких змін: вміст Т
збільшився на 132,9 %, вміст Е знизився на
52,2 %, відношення Т/Е збільшилось на
395,0 %, вміст ФСГ знизився на 27,7 %,
ЛГ – на 22,0 %, ПЛ – на 72,0 %, ГЗСГ – на
60,6 %, АІ збільшився на 593,6 %, вміст
фруктози – на 77,1 %.

Якщо порівнювати ступінь змін гормо�
нального статусу тварин, яким вводили
культуру клітин в кількості 200 000 в одне
та в обидва яєчка на тлі ураження тварин
CdCl

2
, то можна побачити наступне: при по�

рівнянні показників гормонального статусу
з інтактною групою при введенні в одне
яєчко вміст Т був нижче на 59,0 %, вміст Е –
вище на 20,8 %, відношення Т/Е – нижче
на 65,2 %, ФСГ – вище на 38,9 %, ЛГ – на
21,8 %, ПЛ – на 204,6 %, ГЗСГ – на 131,5 %,
АІ знизився на 81,1 %, вміст фруктози – на
33,0 %. Після введення тваринам клітин в
кількості 200 000 в обидва яєчка вміст Т ви�
явився нижчим на 3,4 %, вміст Е виявився
навіть трохи нижчим – на 12,5 %, а відно�
шення Т/Е — нижче на 8,9 %, вміст ФСГ
виявився нижче, ніж в інтактній групі, на
2,5 %, вміст ЛГ не відрізнявся, ПЛ був ниж�
че на 1,0 %, ГЗСГ – на 10,8 %, АІ був вище
на 13,6 %, вміст фруктози – нижче на 1,9 %.

Висновки
1. Застосування культури стовбурових

клітин в кількості 200 000 при введенні ли�
ше в одне яєчко не є результативним для ко�
ригування вторинного андрогенного дефі�
циту.

2. Застосування культури стовбурових
клітин для коригування вторинного андро�
генного дефіциту, створеного за допомогою
CdCl

2
, є доцільним при введенні клітин у

кількості 200 000 в кожне яєчко.
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В.Н. Лесовой, И.М. Антонян
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПУТЕЙ ВВЕДЕНИЯ КУЛЬТУРЫ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК И ИХ КОЛИЧЕСТВА
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВТОРИЧНОГО АНДРОГЕННОГО ДЕФИЦИТА У САМЦОВ КРЫС

Приведены результаты эксперимента по подбору эффективного количества стволовых клеток
в культуре для лечения вторичного андрогенного дефицита у самцов крыс. Установлено, что
применение культуры стволовых клеток для корректирования вторичного андрогенного
дефицита является целесообразным при применении клеток в количестве 200 000 в оба яичка.

Ключевые слова: вторичный андрогенный дефицит, стволовые клетки, подбор эффективного
количества клеток.

V.N. Lеsovoy, I.М. Antonyan
IDENTIFY WAYS INTRODUCTION CULTURE OF STEM CELLS AND THEIR NUMBER
FOR THE TREATMENT OF SECONDARY ANDROGEN DEFICIENCY IN MALE RATS

In the article are results of experiment of quantity stem cells detection in a culture for secondary
androgen deficiency curing in male rats. So, the experiment had proved, that stem cells culture using
for secondary androgen deficiency curing is rational with using cells in quantity 200 000 in the eve�
ry testicle.

Key words: secondary androgen deficiency, stem cells, selection of effective quantity stem cells.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ВИКОРИСТАННЯ АНТИОКСИДАНТА РЕКСОД
ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ МЕТАБОЛІЧНОМУ СИНДРОМІ
Стаття присвячена фармакологічному обґрунтуванню доцільності застосування рек�
соду (препарату на основі рекомбінантної Cu�Zn супероксиддисмутази, отриманої
методом генної інженерії з культури штаму дріжджів�продуцентів Saccharomyces
cerevіsіae Y 2134) у щурів із індукованими хронічним введенням фруктози проявами
метаболічного синдрому. Встановлено, що рексод гальмує метаболічні прояви син�
дрому інсулінорезистентності внаслідок поліпшення толерантності до вуглеводів і
підвищення чутливості до інсуліну, пригнічення процесів вільнорадикального окис�
нення ліпідів, покращення функціональної активності ендогенної антиокисної сис�
теми. Покращення антиоксидантного гомеостазу на тлі використання рексоду опо�
середковано призводить до зменшення рівня жирних кислот і тригліцеридів у си�
роватці крові та процесів глюконеогенезу в печінці експериментальних тварин.
З’ясовано, що ефективність рексоду при експериментальному метаболічному синд�
ромі була в середньому на 20 % вище ефективності α�токоферолу ацетату. Виявлені
антиоксидантні та антигіперглікемічні властивості рексоду зумовлюють доцільність
його подальших досліджень як перспективного препарату для корекції інсуліноре�
зистентних станів, зокрема метаболічного синдрому.
Ключові слова: метаболічний синдром, інсулінорезистентність, оксидативний
стрес, супероксиддисмутаза.

норезистентності, пригнічує синтез білка
і нуклеїнових кислот, а також зменшує
активність деяких ферментів (глюкозо�6�
фосфатази, аденілатциклази та ін.) [6, 9–
11]. Особливо страждають від надлишку
оксидативного стресу β�клітини острівців
Лангерганса [8, 12, 13], які мають слабкий
антиоксидантний захист і особливо уразли�
ві для токсичної дії вільних радикалів, що
є однією з причин лізису β�клітин.

Для запобігання оксидативного стресу
при МС виправданим є використання лікар�
ських препаратів, здатних коригувати роз�
виток проявів МС шляхом послаблення ток�
сичної дії вільних радикалів кисню та про�
дуктів ВРО [3, 14]. Тому в комплексну фар�
макотерапію МС доцільно включати анти�
оксиданти [3–5, 8, 12, 15–18], що дозволить
знизити надмірну активність процесів ВРО,
зокрема в β�клітинах підшлункової залози
і клітинах ендотелію.

Головна роль у захисті клітин на почат�
кових стадіях ВРО від активних форм кис�
ню відводиться ферментам супероксиддис�

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

Метаболічний синдром (МС), або синд�
ром Х, який включає інсулінорезистент�
ність, ожиріння, дисліпопротеїнемію та
артеріальну гіпертензію, є однією з найпо�
ширеніших медико�соціальних проблем
сучасної медицини [1–6]. В індустріальних
країнах поширеність МС серед населення
старше 30 років становить 10–20 %, у
США – 25 % [6, 7]. У віці старше 60 років
частка осіб з МС становить 42,0–43,5 % [2,
3, 7]. Через 10–20 років після формування
МС виникає атеросклероз, а ще через 10–
20 років можливі інфаркт і інсульт [1–7].

Згідно з результатами останніх науко�
вих досліджень у процесі формування МС
одна з провідних ролей належить надмірній
активації процесів вільнорадикального
окиснення (ВРО), що призводить до виник�
нення оксидативного стресу [1–4, 8, 9]. В
останні роки оксидативний стрес розгляда�
ють в якості універсального механізму, що
об’єднує основні біохімічні шляхи токсич�
ного впливу гіперглікемії на судини [8].
Оксидативний стрес призводить до інсулі�

Л.В. Деримедвідь, І.П. Бухтіярова, Т.В. Горбач, 2011©
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мутазам (СОД), які перетворюють суперок�
сидний аніон�радикал (О

2
) в менш реакцій�

ноздатний перекис водню. На сьогодні клас
ферментів СОД є єдиним серед інших анти�
окисних ферментів, які безпосередньо галь�
мують вільнорадикальні реакції на так зва�
ній «нульовій» стадії [9, 11, 15–18].

Зважаючи на те, що складовою МС є
активація ВРО і інсулінорезистентність,
провели порівняльне дослідження ефектив�
ності використання препарату рекомбінант�
ної людської Cu�Zn СОД – рексоду та при�
родного антиоксиданта β�токоферолу ацета�
ту при метаболічних ознаках інсулінорезис�
тентності у щурів.

Матеріал і методи. Досліджували препа�
рат Рексод, що містить рекомбінантну люд�
ську Cu�Zn СОД, отриману у ВАТ «РЭСБИО»
(м. Санкт�Петербург) методом генної інже�
нерії з культури штаму дріжджів�проду�
центів Saccharomyces cerevisiae Y 2134.

Досліди проводили на 24 білих щурах�
самцях масою 160–185 г. При роботі дотри�
мувалися вимог Європейської конвенції із
захисту тварин, що використовуються для
експериментальних та інших наукових ці�
лей (м. Страсбург, 1986), і національних
«Загальних етичних принципів експери�
ментів на тваринах» (Україна, 2001) [19].

Інсулінорезистентність відтворювали у
безпородних білих щурів�самців шляхом
перорального введення фруктози (200 г/л)
з питною водою протягом двох місяців. Да�
на модель відображає метаболічні зміни, які
характерні для МС: гіпертригліцеридемію,
інсулінорезистентність та зниження толе�
рантності до глюкози [8, 19]. Як відомо, три�
вале вживання фруктози (яка, до речі, вва�
жається безпечною у хворих з цукровим діа�
бетом і входить до більшості ласощів у цієї
категорії хворих) призводить до виникнен�
ня інсулінорезистентності, гіпертригліце�
ридемії та гіпертензії, тобто тих метаболіч�
них змін, які спостерігаються при МС [8].
Збільшення рівня неестерифікованих жир�
них кислот (НЕЖК) пригнічує утилізацію
глюкози периферичними тканинами і цим
сприяє розвитку інсулінорезистентності [8].

Рексод вводили внутрішньом’язово в
дозі 0,065 мг/кг (ЕД

50
 за антиоксидантною

активністю) у лікувально�профілактичному
режимі протягом двох місяців [8, 18]. Як
препарат порівняння використовували
класичний антиоксидант – α�токоферолу
ацетат (виробник ІCN «Октябрь», РФ), який
вводили внутрішьом’язово в дозі 50 мг/кг
(ЕД

50
 за антиоксидантною активністю). Усіх

тварин було розподілено на групи, по 6 у
кожній: інтактні тварини; контрольні тва�
рини, яким протягом 2 місяців вводили
фруктозу; тварини, яким вводили рексод, та
тварини, яким вводили α�токоферолу аце�
тат у лікувально�профілактичному режимі.

Стан глюкозного гомеостазу оцінювали за
показниками базальної глікемії, інсулінемії.
Вміст глюкози в крові визначали глюкозо�
оксидазним методом за допомогою фермен�
тативного аналізатора глюкози «Ексан�Г».
Площину під глікемічними кривими (ПГК)
при проведенні внутрішньочеревного тесту
толерантності до глюкози (ВЧТТГ) (3 г/кг)
розраховували за допомогою комп’ютерної
програми «Mathlab». Базальну інсулінемію
визначали радіоімунологічним методом
«подвійних антитіл», використовуючи на�
бори «Беларіс» [19]. Активність процесів
ВРО досліджували за вмістом ТБК�актив�
них продуктів (ТБК�АП) [19]. Стан анти�
окисної системи оцінювали за рівнем від�
новленого глутатіону, активністю каталази,
глутатіон�пероксидази [19, 20]. СОД�подіб�
ну активність (СОД�ПА) визначали за реак�
цією окиснення кверцетину [19]. Актив�
ність аланін� і аспартатамінотрансфераз
(АлАТ і АсАТ) визначали за методом S. Reit�
man, S. Francel [20]. У гомогенатах печінки
активність глюкозо�6�фосфатази (Г�6�Ф)
визначали за методом М. Swanson [8, 19].
Концентрацію НЕЖК в сироватці крові
визначали фотоколориметричним методом
[10], а рівень тригліцеридів (ТГ) – спектро�
фотометричним методом [20]. Отриманий
цифровий матеріал оброблений методами
варіаційної статистики. При порівнянні ре�
зультатів між двома групами використову�
вали модифікований параметричний t�кри�
терій Стьюдента для вибірок з нерівними
дисперсіями.

Результати та їх обговорення. Як свід�
чать результати проведених експериментів,
застосування фруктози протягом двох мі�
сяців не викликало у дослідних тварин до�
стовірних змін показників базальної гліке�
мії. В той же час у контрольних тварин спо�
стерігалося збільшення базальної інсулі�
немії в 2,5 раза та площі під ПГК в 2 рази
(р≤0,05) у порівнянні з цими показниками
у інтактних тварин, що відповідає змінам
при МС у людини (табл. 1). Також встанов�
лено, що при двомісячному застосуванні
фруктози спостерігалося зростання печін�
кової інсулінорезистентності (рівень АлАТ
збільшився у 1,3 раза). Крім того, у тварин
з експериментальним МС спостерігалось
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вірогідне збільшення рівня ТГ у 1,5 раза,
НЕЖК у 6,4 раза, ТБК�АП в 1,5 раза,
активність каталази збільшилась в 1,5 раза;
рівень ВГ зменшився в 1,2 раза та СОД�ПА
в 1,4 раза (табл. 2).

женням ПГК при проведенні ВЧТТГ у
1,4 раза (при застосуванні α�токоферолу
ацетату в 1,2 раза). В результаті проведених
дослідів встановлено, що лікувальна дія
рексоду при даній патології реалізується

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

Таблиця 1. Вплив препарату Рексод на показники глюкозного гомеостазу у щурів
з метаболічним синдромом ( M±m; n=6)

Примітки: 1. ПГК – площина під глікемічними кривими.
2. р≤0,05; * вірогідно в порівнянні з інтактними тваринами; # в порівнянні з контрольною патологією

з МС.

Таблиця 2. Вплив препарату Рексод на показники вільнорадикального окиснення,
печінкової інсулінорезистентності та ліпідного обміну у щурів

з метаболічним синдромом (M±m; n=6)

Примітка. р≤0,05; * вірогідно в порівнянні з інтактними тваринами; # в порівнянні з контрольною
патологією з МС.

Також у тварин з експериментальним
МС, викликаним введенням фруктози,
активність Г�6�Ф збільшилась в 1,9 раза (ри�
сунок), що відповідає біохімічним крите�
ріям МС у людей [8, 19].

Використання антиоксидантів сприяло
поліпшенню показників базальної інсуліне�
мії. У порівнянні з нелікованими тваринами
з експериментальним МС рівень базальної
інсулінемії при застосуванні рексоду змен�
шився в 1,5 раза (р≤0,05), а при введенні
α�токоферолу ацетату – в 1,4 раза відповід�
но (див. табл. 1). Слід зазначити, що застосу�
вання рексоду на відміну від α�токоферолу
ацетату більш виразно сприяло поліпшен�
ню толерантності до вуглеводів у експери�
ментальних тварин, що підтверджено зни�

Вплив препарату Рексод на рівень глюкозо�6�
фосфатази (мкмоль неорганічного фосфору на мг
білка) при модельному метаболічному синдромі

у щурів, викликаному введенням фруктози:
1 – інтактні тварини; 2 – фруктоза; 3 – рексод +

фруктоза; 4 – токоферолу  ацетат + фруктоза.
р≤0,05; * в порівнянні з інтактними тваринами;

# в порівнянні з контрольною патологією (МС)

                       Глюкозо�6�фосфатаза

2

3
4

1

*

#
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шляхом зниження інтенсивності вільно�
радикального окиснення і покращення
функціональної активності антиокисних
систем (табл. 2). Так, при застосуванні рек�
соду протягом двох місяців рівень ТБК�АП
зменшився в 1,3 раза, рівень ВГ збільшився
в 1,3 раза, СОД�ПА зросла в 1,66 раза, а
активність каталази збільшилась в 1,1 раза.
Слід зазначити, що при МС підвищений рі�
вень АлАТ свідчить не тільки про актив�
ність цитолітичних процесів, але й є непря�
мим маркером розвитку печінкової інсулі�
норезистентності [8]. Отже, зменшення
рівня АлАТ у 1,2 раза на фоні використання
рексоду свідчить про зменшення проявів
інсулінорезистентності, зокрема в печінці.
Крім того, введення рексоду привело до
зменшення рівня ТГ в 1,3 раза (р≤0,05) і
активності Г�6�Ф в 1,6 раза (табл. 2, рису�
нок). Рівень НЕЖК зменшився в 1,46 раза в
порівнянні з нелікованим контролем, але не
досягав рівня показника у інтактних тварин.

Як відомо, надлишок НЕЖК чинить без�
посередньо пряму ліпотоксичну дію на сек�
реторну функцію β�клітин підшлункової за�
лози й пригнічує інсулінозалежну утиліза�
цію глюкози м’язовими клітинами, що при�
зводить до розвитку периферичної інсулі�
норезистентності, тож зменшення рівнів
НЕЖК і ТГ на тлі використання рексоду
опосередковано покращує не тільки ліпід�
ний, але й вуглеводний обмін.

При використанні α�токоферолу ацетату
рівень АлАТ зменшився в 1,1 раза, ТБК�АП і
ТГ – в 1,2 раза, НЕЖК – в 1,26 раза (табл. 2),
а активність ферменту Г�6�Ф – в 1,3 раза
(рисунок). Також при використанні α�то�
коферолу ацетату рівень ВГ збільшився в
1,1 раза, СОД�ПА – в 1,3 раза, а активність
каталази майже не змінилась (табл. 2).

Отже, результати дослідження свідчать
про зниження проявів оксидативного стресу
на фоні використання природних антиокси�
дантів, що у свою чергу підвищує чутли�

вість периферичних тканин до дії інсуліну
та покращує ліпідний обмін. Ефективність
рексоду була в середньому на 20 % вище
ефективності α�токоферолу ацетату.

На наш погляд, дещо більша ефектив�
ність використання рексоду при експеримен�
тальному МС обумовлена тим, що препарат
діє на «нульовій» стадії ВРО і запобігає дест�
руктивному впливу супероксидного аніон�
радикалу та інших АФК, у тому числі й фе�
рил� та перферил�радикалів, які блокують
активні центри ферментів�антиокислювачів
(у тому числі СОД, системи глутатіону) на
підшлункову залозу та ендотелій судин.
Крім того, протекторний ефект при експе�
риментальному МС рексод чинить у дозі, в
770 разів меншій, ніж α�токоферолу ацетат.

Таким чином, отримані результати свід�
чать про перспективність застосування рек�
соду з метою покращення антиоксидант�
ного статусу та глікемічного контролю при
метаболічному синдромі.

Висновки
1. Встановлено, що рексод гальмує мета�

болічні прояви синдрому інсулінорезис�
тентності, індукованого хронічним уведен�
ням фруктози, внаслідок поліпшення толе�
рантності до вуглеводів і підвищення чутли�
вості до інсуліну, пригнічення вільноради�
кального окиснення ліпідів, зниження рів�
ня жирних кислот і тригліцеридів у сиро�
ватці крові та глюконеогенезу в печінці екс�
периментальних тварин.

2. З’ясовано, що ефективність рексоду
при експериментальному метаболічному
синдромі була в середньому на 20 % вище
ефективності α�токоферолу ацетату.

3. Виявлені антиоксидантні і антигіпер�
глікемічні властивості рексоду зумовлюють
доцільність його подальших досліджень як
перспективного препарату для корекції
інсулінорезистентних станів, зокрема мета�
болічного синдрому.
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Л.В. Деримедведь, И.П. Бухтиярова, Т.В. Горбач
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АНТИОКСИДАНТА РЕКСОД ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ
МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМЕ

Статья посвящена фармакологическому обоснованию целесообразности применения рексода
(препарата на основе рекомбинантной Cu�Zn супероксиддисмутазы, полученной методом генной
инженерии из культуры штамма дрожжей�продуцентов Saccharomyces cerevisiae Y 2134) у крыс
с индуцированными хроническим введением фруктозы проявлениями метаболического син�
дрома. Установлено, что рексод тормозит метаболические проявления синдрома инсулинорезис�
тентности вследствие улучшения толерантности к углеводам и повышения чувствительности к
инсулину, угнетения процессов свободнорадикального окисления, улучшения функциональной
активности эндогенной антиокислительной системы. Улучшение антиоксидантного гомеостаза
на фоне использования рексода косвенно приводит к уменьшению уровня жирных кислот и три�
глицеридов в сыворотке крови и процессов глюконеогенеза в печени экспериментальных живот�
ных. Выяснено, что эффективность рексода при экспериментальном метаболическом синдроме
была в среднем на 20 % выше эффективности α�токоферола ацетата. Выявленные антиоксидант�
ные и антигипергликемические свойства рексода обусловливают целесообразность его даль�
нейших исследований как перспективного препарата для коррекции инсулинорезистентных
состояний, в частности метаболического синдрома.

Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, оксидативный
стресс, супероксиддисмутаза.
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L.V. Derymedvid, I.P. Buchtyarova, T.V. Gorbach
EFFICIENCY ANTIOXIDANTS REKSOD AT EXPERIMENTAL METABOLIC SYNDROME

This article is devoted pharmacological study the feasibility of application reksod (preparation
based on recombinant Cu�Zn SOD obtained by genetic engineering from a culture of yeast Saccharo�
myces cerevisiae�producers of Y 2134) in rats with induced chronic introduction of fructose mani�
festations of metabolic syndrome. Established that reksod inhibits metabolic manifestations of in�
sulin resistance syndrome by improving tolerance to carbohydrates and increase insulin sensitivity,
suppression of free radical peroxidation, improve the functional activity of endogenous antioxidant
systems. Improving antioxidant homeostasis against a background of reksod indirectly reduces le�
vel of fatty acids and triglycerides in serum and glyukoneogeneze processes in the liver of experi�
mental animals. It was found that the effectiveness reksod in experimental metabolic syndrome was
on average 20 % better α�tocopherol acetate. Discovered antioxidant and antihyperglycemic proper�
ties reksod determine the expediency of its further investigation as a promising drug for the correc�
tion insulin resistance , including metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, oxidative stress, superoxide dismutase.
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Центр спасения морских млекопитающих, г. Евпатория, Украина
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СЛУЧАЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ
У СОДЕРЖАЩЕЙСЯ В НЕВОЛЕ ЧЕРНОМОРСКОЙ АФАЛИНЫ

(TURSIOPS TRUNCATUS)
Описана вероятная причинно�следственная связь между социальным стрессом и
развитием бактериальной пневмонии у содержащейся в неволе черноморской афа�
лины. Диагноз бактерицидная пневмония поставлен по совокупности ряда факторов:
лейкоцитоз 14,7⋅109/л, палочкоядерный сдвиг на 24 %, Staphylococcus epidermidis
и Klebsiella pneumoniae в выдыхаемом воздухе в концентрациях 106 и 103 КОЕ/мл
соответственно. Параллельный приём максипима и амикацина в эмпирической фазе,
приём кларитромицина и цефуроксина в первой фазе и цефадроксила во второй фазе
этиотропной терапии сопровождались полным подавлением патогенной микрофло�
ры. Применение антибиотикотерапии в данном клиническом случае было оправ�
данным, несмотря на проявление побочного эффекта – развитие анемии. Сделано
предположение, что развитие анемии в более поздние фазы пневмонии является ком�
пенсаторным механизмом, ускоряющим регенерацию лёгочной ткани.
Ключевые слова: стресс, пневмония, компенсаторная анемия, дельфины.

Планирование эмпирической терапии осно�
вывается на вероятной этиологии пневмо�
нии [9]. Существенное значение в ускоре�
нии разрешения и предотвращения затяж�
ного течения пневмонии на фоне неадекват�
но�избыточной антибиотикотерапии имеет
применение глюкокортикоидов [10].

Целью настоящего исследования было
описание клинического случая выздоровле�
ния черноморской афалины с параллельной
регистрацией клинического анализа крови
во время развития бактериальной пневмо�
нии и антибиотикотерапии и после подавле�
ния патогенной микрофлоры. Выявляли
субклиническую причину, приведшую к
развитию пневмонии, оценивали эффектив�
ность антибиотикотерапии в сочетании с
глюкокортикоидной терапией и роль ане�
мии при лечении бактериальной пневмо�
нии. Изучали поведенческие характеристи�
ки дельфина во время и после антибиотико�
терапии.

Материал и методы. Возраст дельфина
на момент болезни был 6–7 лет, масса тела –
192 кг, длина – 2,48 м. Во время патологии
животное получало антибиотикотерапию.
Дельфин находился в Центре спасения 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

В литературе описано несколько леталь�
ных случаев у дельфинов (Tursiops trunca�
tus) из�за прогрессирующей пневмонии [1,
2]. Анализ причин смертности у животных
из семейства дельфиновых показал, что
пневмония является самым частым видом
патологии и составляет 42–74 % от всех
причин смертности [3–6]. Одним из неблаго�
приятных факторов, приводящих к пневмо�
нии у дельфинов, живущих в неволе, явля�
ется нарушение социальной (психической)
совместимости в группах животных и не�
своевременное отделение агрессивных жи�
вотных [6]. Описанные случаи пневмонии
определяли путём посмертного гистопато�
логического и/или иммуногистохимиче�
ского анализа. В литературе был описан
клинический случай пневмонии, вызван�
ной Aspergillus sp., с последующим выздо�
ровлением [7].

Пневмония – острое инфекционное за�
болевание, преимущественно бактериаль�
ной этиологии, характеризующееся очаго�
вым поражением респираторных отделов
лёгких [8]. Установление диагноза пневмо�
нии является безусловным показанием к
назначению антибактериальной терапии.

И.В. Масберг, О.Н. Вербицкий, 2011©
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реабилитации морских млекопитающих на
оз. Донузлав, западный Крым. Объём бас�
сейна – 800 м3, глубина – 5 м; морская вода
из озера, солёность – 18 ‰. Температура
воды в бассейне колебалась от 25 °С (в авгус�
те) до 12 °С (в феврале), что соответствовало
общепринятым нормам содержания дель�
финов в неволе [11].

Активность дельфина, связанную с
приёмом пищи, оценивали по критерию
«способ получения пищи»: отказ, обычный
и через зонд. Отказ – состояние, при кото�
ром дельфин не подходит к мостку во время
появления тренера с рыбой, не реагирует на
попытки тренера подозвать животное, не
реагирует на рыбу, брошенную перед ним в
воду. Обычный способ – дельфин подходит
к мостку во время появления тренера с ры�
бой, «стоит» во время кормления у мостка
или периодически отходит, возвращаясь на
место, полностью или частично съедает
предложенную рыбу. Через зонд дельфина
кормили тогда, когда он отказывался есть
самостоятельно более одного дня.

Процедуру получения пищи через зонд
осуществляли в три этапа. Первый этап
(подготовительный): смесь из филе рыбы и
дистиллированной воды взбивали в блен�
дере (25 с�1), доводили до консистенции, со�
ответствующей «редкой сметане», добавля�
ли необходимые витамины и медикаменты.
Второй этап: смесь помещали в эластичную
ёмкость (3 л), соединённую с зондом длиной
1 м. Трубку зонда и руку человека, прово�
дящего процедуру, смазывали вазелином.
Челюсти животного при помощи махровых
полотенец приоткрывали и удерживали.
Третий этап: зонд вводили в ротовую по�
лость и медленно проталкивали в желудок,
челюсти оставляли в полураскрытом со�
стоянии, смесь под давлением вводили че�
рез зонд в желудок.

Клинический анализ крови выполняли
до, во время и после патологии: до патоло�
гии определяли ретроспективно в течение
трёх лет в среднем каждые полгода (n=7);
во время патологии с 9�го по 40�й день в
среднем каждые 7 дней (n=5); после патоло�
гии в течение 7 месяцев в среднем один раз
в месяц (n=7). Образцы крови отбирали из
вен хвостового плавника с соблюдением
правил асептики и антисептики. Пробы ис�
следовали в клинико�диагностической ла�
боратории отделения реанимации и интен�
сивной терапии (г. Евпатория). Концентра�
цию эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов
в крови, лейкоцитарную формулу и ско�

рость оседания эритроцитов (СОЭ) опреде�
ляли общепринятыми методами. Микро�
биологический анализ из дыхала дельфина
проводили 5 раз во время патологии. При
проведении эксперимента соблюдали мора�
льно�этические принципы работы с живот�
ными. Результаты клинического анализа до
и после патологии сравнивали, используя t�
критерий Стьюдента. Разницу считали до�
стоверной при p≤0,05.

Результаты и их обсуждение.
Субклиническое развитие патологии
16.06.06. За полтора месяца до начала

патологии дельфин был сильно избит дру�
гим дельфином. Двигательная и рабочая
активность подавлена в следующие два дня.

19.06–24.06.06. Двигательная и рабо�
чая активность дельфина была полностью
восстановлена.

24.06–26.06.06. Конфликты с другим
дельфином. Двигательная и рабочая актив�
ность переменная.

17.06–25.07.06. Единичные столкнове�
ния. Двигательная и рабочая активность
увеличилась по сравнению с предыдущим
периодом.

Существенное ухудшение физического
состояния дельфина проявилось за 9 суток
(02.08.06) до того, как был поставлен пред�
варительный диагноз: бактериальная ин�
фекция, возможно, пневмония по результа�
там первого клинического анализа крови.
Последующие 8 суток наблюдалось даль�
нейшее прогрессирование негативных приз�
наков.

02.08.06. 09:00 – не вышел по свистку,
«висит» на середине бассейна. На спине,
стебле и хвостовом плавнике многочислен�
ные порезы от зубов. На появление тренера
не реагирует. 18:00 – съел 300 г мойвы с ру�
ки, что составило 1/3 обычной нормы. Го�
лову над водой не поднимает. Глаза полу�
прикрыты. На тренера не реагирует. При
попытке погладить отходит на середину бас�
сейна.

03.08.06. 10:00 – двигательной и рабо�
чей активности нет, «висит» на середине
бассейна. 13:20 – съел 200 г мойвы с руки.
Рыбу, брошенную в воду, не подбирает. При
приближении дельфина�конкурента вздра�
гивает, забивается под мост. 18:00 – предло�
женную рыбу не ест, уходит на середину бас�
сейна.

04.08.06. 10:00 – двигательной и рабо�
чей активности нет. На появление тренера
не реагирует. На рыбу не реагирует. При
попытке прикоснуться уходит на середину
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бассейна. На теле новые порезы от зубов.
12:30 –  съел 150 г мойвы с руки, потом ото�
шёл на середину бассейна. На брошенную в
воду рыбу не реагирует. На появление тре�
нера не реагирует. Глаза полузакрыты.
15:30 – по�прежнему на брошенную в воду
рыбу не реагирует. Глаза полузакрыты.
18:30 – взял одну мойву – выплюнул. Дыха�
ние прерывистое. Большие задержки. Про�
должает «висеть» у помоста.

05–09.08.06. Двигательной и рабочей
активности нет. На появление тренера не
реагирует. Продолжает «висеть» у помоста.
На рыбу не реагирует. Голову над водой не
поднимает.

На 9�й день (10.08.06) визуальных наб�
людений было принято решение о проведе�
нии клинического анализа крови с целью
диагностики и коррекции патологического
состояния.

Клинические показатели крови дельфи�
на во время патологии сравнивали с анало�
гичными показателями до и после патоло�
гии (табл. 1). Содержание лейкоцитов,
лейкоцитарная формула, СОЭ, а также
некоторые гематологические показатели
крови (гематокрит, концентрации эритро�
цитов и гемоглобина) в исследуемые перио�
ды времени (до и после болезни) статисти�
чески (р>0,05) не различались. Это дало
основание рассматривать указанные вели�
чины как «норму» для конкретного живот�
ного.

Содержание лейкоцитов к этому време�
ни (к 10.08.06) было увеличено примерно в
2 раза, лейкоцитарная формула крови су�
щественно сдвинута влево из�за увеличения
относительного содержания палочкоядерных
нейтрофилов более чем на 20 % (табл. 2).
Лейкоцитоз более (10–12) ⋅109/л, палочко�
ядерный сдвиг более 10 %, повышенное СОЭ
указывают на высокую вероятность бакте�
риальной инфекции, возможно, пневмонии
у человека  [12]. Относительное понижение
эозинофилов в активной фазе заболевания
свидетельствует о тяжёлом состоянии жи�
вотного, относительное уменьшение лим�
фоцитов в 2–3 раза – о том, что гуморальный
и клеточный иммунитет находятся в подав�
ленном состоянии. Относительный уровень
моноцитов не изменился. Возможной причи�
ной данных изменений являлась высокая
концентрация Staphylococcus epidermidis –
106 КОЕ/мл. Это позволяет предположить,
что у дельфина наблюдалась бактериальная
инфекция, с подозрением на пневмонию.

Максипим (цефипим + L�аргинин) в дозе
20 мг/кг в сутки (внутримышечно) из груп�
пы цефалоспориновых антибиотиков IV по�
коления и амикацин 10 мг/кг в сутки (внут�
римышечно) – антибиотик группы амино�
гликозидов III поколения, были назначены
в качестве эмпирической терапии [9], 10 дней
(с 10 по 19.08.06).

15.08.06. После 5 дней эмпирической
антибиотикотерапии (дексаметазон 0,5 мг
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Таблица 1. Среднее ± стандартное отклонение клинических показателей крови
у черноморской афалины посредством 7 измерений до в течение 3,5 лет

и 7 измерений в течение 7 месяцев после патологии

Примечание. p≤0,05.
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1 раз в сутки для ускорения разрешения
пневмонии [10]) концентрация St. epidermi�
dis не изменилась. Кроме того, была обнару�
жена Klebsiella pneumoniae в концентрации
103 КОЕ/мл. Это сочеталось со снижением
концентрации лейкоцитов до 5,20⋅109/л.
Лейкоцитарная формула оставалась сдви�
нутой влево (палочкоядерный сдвиг 22 %)
на фоне: эозинофилы – 3 %, нейтрофилы –
74 %, лимфоциты – 12 %, СОЭ – 45 мм/ч
(табл. 2).

Микробиологические исследования
выделенной культуры показали её устойчи�
вость ко всем тестированным группам анти�
биотиков, за исключением макролидов к
Klebsiella pneumoniae и цефалоспориновых
антибиотиков I и II поколения к St. epider�
midis. Этиотропная терапия включала ком�
бинирование 5�дневного курса кларитроми�
цина (10 мг/кг в сутки перорально) с 3�днев�
ным курсом цефуроксима (15 мг/кг в сутки,
внутримышечно) и последующим 11�днев�
ным приёмом цефадроксила (20 мг/кг в сут�
ки, перорально). Через 72 часа (22.08.06)
после назначения кларитромицина кон�
центрация St. epidermidis уменьшалась в
2 раза, Klebsiella pneumoniae была пол�
ностью подавлена. Параллельно имело мес�
то повторное увеличение концентрации
лейкоцитов (до 12,2⋅109/л); нейтрофильные
палочки – 11 %; нейтрофильные сегменты –
68 %, эозинофилы – 4 %, СОЭ – 49 мм/ч. Че�

рез 96 часов (29.08.06) после замены клари�
тромицина на цефадроксил концентрация
St. epidermidis увеличивалась до 104 КОЕ/мл.
Концентрация лейкоцитов уменьшились до
6,7⋅109/л. Лейкоцитарная формула имела
тенденцию к смещению вправо: уменьше�
ние палочкоядерных нейтрофилов до 6 % и
увеличение сегментоядерных нейтрофилов
до 77 %, эозинофилы – 2 %. Лимфоциты и
моноциты не изменялись. СОЭ возрастала
до 63 мм/ч.

19.09.06. На 15�й день после окончания
11�дневного приёма цефадроксила патоген�
ная микрофлора была полностью подавлена.
Концентрация лейкоцитов увеличилась на
61,2 %. Лейкоцитарная формула сохранила
тенденцию к смещению вправо, сегменто�
ядерные нейтрофилы увеличивались на 7 %
в сочетании с увеличением общего числа
нейтрофилов на 7 %. Относительное со�
держание лимфоцитов снижалось до мини�
мальных значений. Относительное содер�
жание эозинофилов сохранялось на уровне
ниже нормы. СОЭ возрастала до 80 мм/ч.

С 10.08 по 22.08.06 в период всего этапа
приёма цефепима с амикацином и после 72 ча�
сов приёма кларитромицина показатели,
отражающие реологические (СОЭ) и кисло�
родотранспортные (концентрации эритро�
цитов и гемоглобина) характеристики кро�
ви, находились в пределах нормы. Однако с
29.08 по 19.09.06 в период последователь�
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Таблица 2. Концентрация патогенной микрофлоры и клинический анализ крови черномор�
ской афалины в период приёма антибиотиков с целью угнетения патогенной микрофлоры
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ного приёма цефуроксима и цефадроксила
и после антибиотикотерапии в течение
15 дней у дельфина прогрессивно увеличи�
валась СОЭ с параллельным уменьшением
величины гематокрита, концентрации
эритроцитов и гемоглобина. Вероятно,
повышение СОЭ находилось в причинно�
следственной связи с уменьшением вязкос�
ти крови (гидремия) и снижением числа
эритроцитов (анемия) [13].

Особый интерес вызывают, по крайней
мере, два аспекта: сдвиг лейкоцитарной
формулы слева направо и параллельность в
изменениях между относительной величи�
ной сегментоядерных нейтрофилов и вели�
чиной СОЭ с момента перехода с эмпириче�
ской на этиотропную терапию и в последую�
щие 15 суток после окончания терапии. Обе
эти зависимости свидетельствовали о воз�
можном развитии анемии из�за этиотроп�
ной антибиотикотерапии. Однако, возмож�
но, пролонгированная анемия играет клю�
чевую роль в восстановлении (регенерации)
лёгочной ткани за счёт активизации адапта�
ционных механизмов доставки кислорода и
обеспечения альтернативных метаболиче�
ских путей энергообеспечения [14, 15]. Кро�
ме того, обеспечение доставки кислорода к
тканям во время анемии вовлекает сложную
сердечно�сосудистую адаптацию, включая
увеличение минутного сердечного выброса,
уменьшение периферического сопротивле�
ния и увеличение утилизации кислорода из
гемоглобина [16].

Исходя из эффективности этиотропной
терапии (клинический анализ от 10.08.06),
можно предположить, что данная патоло�
гия относится к бактериальной пневмонии.
Ряд авторов описали случай гибели касатки
(Orcinus Orca) от бактериальной пневмонии
[17]. Исследования выявленной культуры
(Pseudomonas aeruginosa) показали её
устойчивость ко всем тестируемым группам
антибиотиков, за исключением макролидов
[17]. В нашем случае эмпирическая анти�
биотикотерапия (препаратами широкого
спектра действия) не сопровождалась улуч�
шением клинических результатов. Только
последовательное применение макролидов
и цефалоспориновых антибиотиков I и II по�
коления позволило полностью подавить па�
тогенную микрофлору. Очевидно, что при�
менение глюкокортикоидов на 11�й день
антибиотикотерапии вызывало усиление
анаболических процессов, что в конечном
итоге способствовало ускорению восстано�

вительных процессов в организме живот�
ного [18]. Следовательно, применение анти�
биотико� и глюкокортикоидной терапии в
данном клиническом случае было оправдан�
ным, несмотря на проявление побочного эф�
фекта – развитие анемии.

Поведенческие характеристики дельфи�
на в трёх фазах антибиотикотерапии (эмпи�
рической, этиотропной и послеэтиотроп�
ной) показали, что на первом этапе способ
потребления рыбы чередовался между
обычным, принудительным и отказом от
пищи. Двигательная активность характери�
зовалась как «не активен». Вторая фаза
характеризовалась постоянным принуди�
тельным питанием, однако по характеру
двигательной активности подразделялась
на две подфазы: «не активен» и «активен».
Третья фаза также разделялась на две под�
фазы: принудительное питание и обычное
питание. Двигательная активность на про�
тяжении всей третьей фазы характеризо�
валась как «активен». Следовательно, на
втором этапе этиотропной терапии, после
5�дневного приёма макролидов, дельфин
возвращался к активному поведению. Одна�
ко обычный способ приёма пищи у дельфи�
на восстанавливается только через 20 суток
после антибиотикотерапии, что свидетельст�
вует о длительном процессе восстановления.

Выводы
1. Вероятной субклинической причиной

развития пневмонии является социальный
стресс у дельфина, который развивался за
1,5 месяца до проявления клинических
признаков пневмонии.

2. Исследование показало, что выбран�
ная нами тактика применения антибио�
тико� и глюкокортикоидной терапии была
успешной.

3. Снижение гемоглобина в крови с
147,8 до 75,0 г/л на фоне увеличения СОЭ с
49 до 80 мм/ч позволило заключить, что
развитие анемии в более поздние фазы пнев�
монии является компенсаторным механиз�
мом, ускоряющим регенерацию лёгочной
ткани.

4. На основании поведенческих характе�
ристик дельфина во время и после антибио�
тикотерапии установлено, что процесс вос�
становления реализовался прежде всего в
увеличении двигательной активности, и
только на последнем этапе выздоровления
животное возвращалось к обычному спосо�
бу приёма пищи.
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І.В. Масберг, О.Н. Вербицький
ВИПАДОК БАКТЕРІАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ ЧОРНОМОРСЬКОЇ АФАЛІНИ (TURSIOPS TRUNCATUS),
ЩО УТРИМУЄТЬСЯ В НЕВОЛІ

Описаний ймовірно причинно�наслідковий зв’язок між соціальним стресом і розвитком бакте�
ріальної пневмонії у чорноморської афаліни (Tursiops truncatus), що утримується в неволі. Діа�
гноз бактерицидна пневмонія був поставлений за сукупністю таких факторів: лейкоцитоз
14,7⋅109/л, паличкоядерні зрушення на 24 %, Staphylococcus epidermidis і Klebsiella pneumoniae
у видихуваному повітрі в концентраціях 106 і 103 КОЕ/мл відповідно. Паралельний прийом
максипіму і амікацину в емпіричній фазі, прийом кларитроміцину та цефуроксину в першій
фазі і цефадроксилу в другій фазі етіотропної терапії супроводжувались повним придушенням
патогенної мікрофлори. Застосування антибіотикотерапії в даному клінічному випадку було
виправданим, незважаючи на прояв побічного ефекту – розвиток анемії. Зроблено припущення,
що розвиток анемії в більш пізні фази пневмонії є компенсаторним механізмом, який прискорює
регенерацію легеневої тканини.

Ключові слова: стрес, пневмонія, компенсаторна анемія, дельфіни.
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I.V. Masberg, O.N. Verbitsky
BACTERIAL PNEUMONIA AND RECOVERY CASE IN CAPTIVE BLACK SEA DOLPHIN (TURSIOPS
TRUNCATUS)

The cause and effect relation of between social stress and bacterial pneumonia development in the
Black Sea dolphin (Tursiops truncatus) was described. The bacterial pneumonia was determined as
based on the following parameters: leukocytosis was 14,7⋅109/L, band neutrophils was 24 %, Sta�
phylococcus epidermidis was 106 cfu/ml and Klebsiella pneumoniae was 103 cfu/ml in exhaled air.
Both the maxipime and amikacin were administrated in an empirical therapy. Clarithromycin and
сеfuroxim were administrated in the first phase of the ethiotropic therapy. Cefadroxil was adminis�
trated in the second phase of the ethiotropic therapy and its use was accompanied with total suppres�
sion of pathogenic microflora. Antibiotic therapy in the given clinical case has been justified despite
the negative effect of anemia development. We suggested that anemia development in later pneumonia
phase is the compensated mechanism in order to accelerate the regeneration of the pulmonary tissues.

Key words: pneumonia, compensatory, anemia, dolphin.
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УДК 543.395:614.777

Ю.К. Резуненко, Р.І. Кратенко
Харківський національний медичний університет

ОЦІНКА ВПЛИВУ ПРОСТОГО ТА МАКРОЦИКЛІЧНОГО ЕФІРІВ
НА ОРГАНОЛЕПТИЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ВОДИ

І САНІТАРНИЙ РЕЖИМ ВОДОЙМ
Вивчено вплив простого поліефіру на основі гліцеролу Л�564 і макроциклічного ефі�
ру 12�краун�4 на органолептичні властивості води і показники санітарного стану во�
дойм. Встановлено порогові концентрації за органолептичною ознакою шкідливості
(лімітуючий критерій – піноутворення), що відповідно складають 0,3 і 1,0 мг/л; за
загальносанітарною ознакою (лімітуючий критерій – вплив на дафній та одноклітин�
ні водорості Dunaliella salina) – 10,0 і 5,0 мг/л. Зроблено висновок, що забруднення
водойм Л�564 і 12�краун�4 є причиною погіршення органолептичних властивостей
води і зниження інтенсивності процесів самоочищення.
Ключові слова: прості і макроциклічні ефіри, органолептичні властивості води,
санітарний стан водойм, порогові концентрації.

гранично допустимих концентрацій, роз�
робка комплексних еколого�гігієнічних за�
ходів з санітарної охорони водойм набу�
вають першочергового значення у системі
«навколишнє середовище – здоров’я насе�
лення».

Метою дослідження було наукове обґрун�
тування порогових концентрацій впливу
Л�564 і 12�краун�4 на органолептичні влас�
тивості води і санітарний режим водойм.

Матеріал і методи. Використано зразки
речовин з регламентованими фізико�хіміч�
ними характеристиками, синтезовані та на�
дані НВО «Синтез ПАВ» (м. Шебекіно, Ро�
сія). Л�564 є продуктом взаємодії сахарози
і гліцеролу з пропіленоксидом, являє собою
прозору в’язку рідину жовтого кольору,
молекулярна маса – 560, щільність при
20 °С – 1100 кг/м3, добре розчинюється у во�
ді й органічних розчинниках, функціональ�
ність – 3, рН (метанол : вода=70 : 30) – 5,6–
7,5; температура спалаху – 226 °С. 12�краун�
4 (1, 4, 7, 10�тетраоксациклотетрадекан)
являє собою в’язку прозору рідину, добре
розчинну у воді й органічних розчинниках,
має комплексоутворюючі властивості,
молекулярна маса – 176, щільність при
20 °С – 1,09 г/см3, температура кипіння при
0,02 мм рт. ст. – 76 °С.

Проведений гігієнічний експеримент,
який виконувався відповідно до загально�

До числа хімічних речовин, які можуть
суттєво забруднювати водойми господарсь�
ко�питного та культурно�побутового водо�
постачання в результаті надходження з
ґрунтовими або стічними водами промисло�
вих підприємств, належать прості і макро�
циклічні ефіри, зокрема Л�564 і 12�краун�
4. Ці сполуки можуть включатися у складні
цикли, накопичуючись в значних кількос�
тях у гідробіонтах і мулі. Наслідком цього
є, як правило, погіршення органолептич�
них властивостей води і санітарного режиму
водойм [1]. У зв’язку з цим актуальним є
проведення досліджень з метою розробки
основ охорони водойм і організації відповід�
них гігієнічних заходів, а також збере�
ження здоров’я людини від несприятливого
впливу речовин.

Простий поліефір на основі гліцеролу
Л�564 і макроциклічний ефір 12�краун�4 ха�
рактеризуються великими об’ємами синте�
зу, що пов’язано з їх широким використан�
ням у багатьох галузях народного госпо�
дарства як основа промислового випуску
пластмас, пінопластів, епоксидних смол,
лаків, поліуретанів, миючих засобів, емуль�
гаторів, антикорозійних і бактерицидних
препаратів, флотореагентів, гідравлічних,
гальмівних та охолоджуючих речовин тощо
[2]. Виходячи з цього, обґрунтування прог�
нозу потенційної небезпеки цих речовин,
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прийнятих методичних підходів [3–5] з ви�
користанням органолептичних (встанов�
лення інтенсивності запаху, забарвлення,
прозорості, піноутворення води) і санітарно�
хімічних (інтенсивність процесу біохімічної
потреби у кисні, динаміка мінералізації азо�
товмісних речовин, рівень вмісту розчи�
неного у воді кисню, зміна рН середовища,
вплив на водорості та чисельність дафній) ме�
тодів дослідження. Математичний аналіз
отриманого цифрового матеріалу виконаний
з урахуванням методичних вказівок [4].

Результати та їх обговорення. Інтенсив�
ність запаху водних розчинів речовин оці�
нювали за п’ятибальною шкалою, де нульо�
вий бал відповідав повній відсутності запа�
ху (контрольна проба води). Як розчинник
використовували питну воду, яка за всіма
показниками хімічного і бактеріологічного
складу відповідала вимогам ДержСанПіНу
№ 383 «Вода питна. Гігієнічні вимоги до
якості води централізованого господарсько�
питного водопостачання». Порогову кон�
центрацію за впливом на запах визначали
методом бригадної закритої одорації при
20 °С. У результаті статистичного аналізу
одержаних даних був встановлений поріг
сприйняття (1 бал) і практичний поріг за�
паху (2 бали). Нижня довірча межа кон�
центрації для Л�564, яка надає воді запаху
1 бал, становить (2,5±0,1) мг/л. Нижня до�
вірча межа концентрації, яка надає воді за�
паху інтенсивністю 2 бали, становить (5,0±
0,16) мг/л. Слід відзначити, що простий
поліефір Л�564 надає водним розчинам ви�
разний запах нафтопродуктів, тоді як 12�
краун�4 у концентраціях до 100,0 мг/л не
впливає на запах води.

З огляду на те, що в літературі є відомос�
ті про погіршення органолептичних власти�
востей води після її хлорування [5], вивчали
вплив цього процесу на органолептичні влас�
тивості води, яка містила Л�564. Воду, де
простий поліефір був присутній у концентра�
ціях, що надають їй запаху інтенсивністю 1–
2 бали [(2,5±0,1) і (5,0±0,16) мг/л], оброб�
ляли 1%�вим розчином хлорного вапна. При
цьому доза використовуваного розчину за�
безпечувала наявність у воді залишкового
активного хлору на рівні 0,3–0,6 мг/л. Запах
визначали методом бригадної одорації через
30 хв, 1, 12 і 24 год після хлорування при
температурі води 20 і 60 °С [5]. Встановили,
що хлорування води, яка містить Л�564, не
викликає появи сторонніх запахів (зокре�
ма, хлорфенольного) і не підсилює інтенсив�
ності наявного запаху, тобто органолеп�

тичні властивості води при цьому не погір�
шуються. Аналогічні зміни реєстрували і
при визначенні інтенсивності запаху води
без додавання хлору.

Л�564 додає водним розчинам гірко�
в’язкий присмак. При цьому поріг сприй�
няття (інтенсивність 1 бал) і практичний
поріг (інтенсивність 2 бали) визначені на
рівнях (26,3±2,5) і (30,5±2,4) мг/л відповід�
но. 12�краун�4 до концентрації 100,0 мг/л
не впливає на цей показник.

Було проведено дослідження впливу на
прозорість і забарвлення води різних кон�
центрацій речовин, одержаних шляхом по�
слідовного розведення вихідного розчину. Ви�
явлено, що 12�краун�4 і Л�564 до 100,0 мг/л
не впливають на ці показники. Не спостері�
гається також опалесценції водних розчинів.

Для визначення порогової концентрації
досліджуваних сполук за піноутворенням
використовували циліндровий метод
Г. Штюпеля в модифікації Є.А. Можаєва [5].
Дослідження проводили при 20 і 60 °С, різко
перевертаючи циліндри як з контрольною,
так і з дослідною водою протягом 15 с і ви�
значаючи наявність, висоту та стабільність
пристінкової піни. Виявлено, що Л�564 при
концентрації 0,3 мг/л і вище біля стінок
циліндра утворює крупнопухирчасту піну,
стабільну протягом 15–20 с. При підвищен�
ні температури води до 60 °С піноутворення
за інтенсивністю і стійкістю суттєво не від�
різняється від характеру піноутворення при
20 °С. Піноутворюючі властивості 12�краун�
4 при цьому незначні: час синерезису скла�
дає 2–5 с, висота стовпчика дрібнопухирчас�
тої піни дорівнює 1 см. Порогова концентра�
ція при цьому встановлена на рівні 1,0 мг/л.

Таким чином, найнижчими пороговими
концентраціями для Л�564 і 12�краун�4
були ті, що встановлені за піноутворенням.
Тому закономірно, що лімітуючою ланкою
при визначенні впливу речовин на органо�
лептичні властивості води виявляється
здатність утворювати піну. Тобто резуль�
тати проведених досліджень дозволяють ре�
комендувати як порогову за органолептич�
ною ознакою шкідливості концентрацію у
воді Л�564 на рівні 0,3 мг/л, а 12�краун�4 –
1,0 мг/л (лімітуючий критерій – піноутво�
рення). Забруднення водойм цими сполука�
ми у концентраціях, вищих за наведені, мо�
же призвести до погіршення органолептич�
них властивостей води.

При забрудненні водойм Л�564 і 12�
краун�4 можна передбачати порушення
протікання в них природних процесів само�
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очищення. Останні протікають, як правило,
у дві послідовні фази. Перша фаза мінералі�
зації, яка пов’язана з перетворенням орга�
нічних речовин на неорганічні. Її визна�
чають за біохімічною потребою у кисні
(БПК), яка є результатом життєдіяльності
гетеротрофних бактерій. Друга фаза нітри�
фікації пов’язана з окисленням амонійних
і азотнокислих солей і здійснюється авто�
трофними бактеріями [5]. Враховуючи це,
вивчення впливу Л�564 і 12�краун�4 на про�
цеси природного самоочищення водойм
проводили у цих двох напрямках.

Оцінку впливу речовин на динаміку
БПК здійснювали за розгорнутою схемою,
визначаючи цей показник через 1, 3, 5, 10 і
20 діб після додавання до води концентрацій
5,0; 10,0; 20,0; 40,0 і 80,0 мг/л, а також у
контролі. Результати свідчили, що речови�
ни у всіх досліджуваних концентраціях
збільшують кількість споживаного кисню
по відношенню до контролю протягом
усього експерименту. Так, на 20�ту добу
досліду спостерігається підвищення БПК на
26 % для Л�564 та на 19 % для 12�краун�4 у
концентрації 80,0 мг/л порівняно з контро�
лем. Порогові концентрації для Л�564
визначені на рівні 25 мг/л, для 12�краун�4 –
50,0 мг/л.

Внаслідок процесів самоочищення во�
дойм складні азотовмісні органічні сполуки
мінералізуються з утворенням амонійних
солей, які у подальшому окислюються спо�
чатку до нітритів і зрештою до нітратів,
вміст яких вважають непрямими санітарно�
хімічними показниками епідемічної без�
печності води. Тому, користуючись загаль�
ноприйнятими методами, вивчили вплив Л�
564 і 12�краун�4 на динаміку процесу нітри�
фікації азотовмісних органічних сполук. Л�
564 і 12�краун�4 відповідно при концентра�
ціях до 20,0 і 50,0 мг/л не впливають на про�
цеси нітрифікації порівняно з контролем.
При концентраціях, вище зазначених, ре�
човини незначно затримують окислення
амонійних сполук (на 3–4 доби), однак виз�
начається тенденція до порушення процесів
утворення азоту нітритів і нітратів.

Одним із важливих показників впливу
речовин на санітарний стан водойм є кис�
невий режим. Досліджувані речовини зни�
жували вміст розчиненого у воді кисню. По�
рогові концентрації за цим показником
встановлені на рівні 20,0 мг/л для Л�564 і
50,0 мг/л для 12�краун�4.

Вивчення активної реакції води у при�
сутності речовин показало, що протягом
усього експерименту досліджувані концент�
рації практично не змінюють вміст іонів
водню у воді порівняно з контролем. Різни�
ця між рН дослідної та контрольної води у
жодному випадку не перевищує 0,5–1,0 %.
Це можна пояснити, по�перше, наявністю
у води певної буферної ємності, що може
компенсувати невеликі зміни активної ре�
акції середовища, а по�друге, близькими до
нейтрального значеннями рН розчинів
речовин.

Виявлено, що Л�564 і 12�краун�4 суттєво
впливають на дафній (Daphnia magna) і одно�
клітинні водорості Dunaliella salina. По�
рогові концентрації при цьому складають
10,0 мг/л для Л�564 і 5,0 мг/л для 12�краун�
4. Менш суттєвий вплив речовин виявляєть�
ся на Pedinamonas tenuis: порогова кон�
центрація для Л�564 дорівнює 20,0 мг/л, для
краун�4 – 10,0 мг/л.

Отже, аналіз впливу досліджуваних ефі�
рів на санітарний режим водойм свідчить, що
пороговою за загальносанітарним показни�
ком шкідливості є концентрація 10,0 мг/л
для Л�564 і 5,0 мг/л для 12�краун�4 (за впли�
вом на дафній і одноклітинні водорості Du�
naliella salina).

Висновки
1. Результати проведених досліджень

дозволяють рекомендувати як порогову за
органолептичною ознакою шкідливості
концентрацію у воді Л�564 – 0,3 мг/л, 12�
краун�4 – 1,0 мг/л (лімітуючий критерій –
піноутворення).

2. Забруднення водойм простим поліефі�
ром Л�564 і макроциклічним ефіром 12�
краун�4 у концентраціях вище відповідно
0,3 і 1,0 мг/л може призвести до погіршення
органолептичних властивостей води.

3. Порогова концентрація за загальноса�
нітарною ознакою шкідливості для Л�564 –
10,0 мг/л, для 12�краун�4 – 5,0 мг/л (за
впливом на дафній і одноклітинні водорості
Dunaliella salina).

4. Л�564 і 12�краун�4 у концентраціях,
більших ніж відповідно 20,0 і 50,0 мг/л,
здатні стимулювати процеси біохімічної
потреби у кисні, нітрифікації азотовмісних
органічних речовин водойм, зменшувати
вміст розчиненого кисню, наслідком чого
може бути зниження інтенсивності процесів
самоочищення водойм.
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Ю.К. Резуненко, Р.І. Кратенко
ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПРОСТОГО И МАКРОЦИКЛИЧЕСКОГО ЭФИРОВ НА ОРГАНОЛЕПТИЧЕСКИЕ
СВОЙСТВА ВОДЫ И САНИТАРНЫЙ РЕЖИМ ВОДОЁМОВ

Изучено влияние простого полиэфира на основе глицерола Л�564 и макроциклического эфира
12�краун�4 на органолептические свойства воды и показатели санитарного состояния водоёмов.
Установлены пороговые концентрации по органолептическому признаку вредности (лимитирую�
щий критерий – пенообразование), которые соответственно составляют 0,3 и 1,0 мг/л; по обще�
санитарному признаку (лимитирующий критерий – влияние на дафний и одноклеточные водо�
росли Dunaliella salina) – 10,0 и 5,0 мг/л. Сделан вывод, что загрязнение водоёмов Л�564 и 12�
краун�4 является причиной ухудшения органолептических свойств воды и снижения интенсив�
ности процессов самоочищения водоёмов.

Ключевые слова: простые и макроциклические эфиры, органолептические свойства воды,
санитарное состояние водоёмов, пороговые концентрации.

Yu.K. Resunenko, R.I. Kratenko
EVALUATION OF INFLUENCE OF POLYETHER AND MACROCYCLIC ETHER UPON ORGANOLEPTIC
PROPERTIES OF WATER AND SANITARY STATE OF PONDS

The article represents the experimental data of influence of polyethers on the base of glycerol
(L�564) and macroheterocyclic crown�ether (12�crown�4) upon organoleptic properties of water and
ponds sanitary state indexes. The established limiting concentrations according to the organoleptic
risk feature (limiting criteria – foam formation) were 0,3 and 1,0 mg/l for L�564 and 12�crown�4
respectively. According to the general sanitary feature (limiting criteria – influence on growth and re�
production of daphnia and alga – Dunaliella Salina) the limiting concentrations were 10,0 and 5,0 mg/l.
The obtained data signify that the pollution of ponds by L�564 and 12�crown�4 is the cause of water
organoleptic properties deterioration and decrease in ponds self�purification intensity.

Key words: polyethers and macrocyclic ether, organoleptic properties of water, sanitary state of
ponds, limiting concentration.
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В.В. Вороненко, Ю.М. Скалецький, В.Ф. Торбін
Міністерство охорони здоров’я України

Національний інститут стратегічних досліджень
Українська військово;медична академія

АНАЛІЗ МІЖНАРОДНИХ ДОКУМЕНТІВ
ЩОДО ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ПОПЕРЕДЖЕННЯ ТА РЕАГУВАННЯ

НА НАДЗВИЧАЙНІ СИТУАЦІЇ ТЕХНОГЕННОГО
І ПРИРОДНОГО ХАРАКТЕРУ

В статті розглянуті Йокогамська стратегія і план дій; Міжнародна стратегія зменшен�
ня небезпеки лих; доповідь ООН «Зниження ризику катастроф – завдання розвитку.
Глобальна доповідь»; Хіогська рамкова програма дій на 2005–2015 роки; документи
ООН: Генеральна асамблея й Міжнародна стратегія зменшення небезпеки лих.
Ключові слова: стихійні лиха, оцінка ризику, управління ризиками, міжнародне
співтовариство.

Основні принципи Йокогамської стратегії
1. Оцінка ризику є необхідним кроком

для прийняття належної й успішної політи�
ки і заходів щодо зменшення небезпеки
стихійних лих.

2. Попередження стихійних лих і забез�
печення готовності на випадок їх виник�
нення має першочергове значення для змен�
шення необхідності в наданні допомоги у
випадку стихійних лих.

3. Попередження стихійних лих і забез�
печення готовності на випадок їх виник�
нення повинні вважатися важливими аспек�
тами політики й планування у сфері розвит�
ку на національному, регіональному, дво�
сторонньому й міжнародному рівнях.

4. Розвиток і зміцнення потенціалу для
попередження, зменшення небезпеки й по�
м’якшення наслідків лих є однією з най�
пріоритетніших сфер діяльності.

5. Раннє оповіщення про початок сти�
хійних лих і ефективне поширення таких
оповіщень за допомогою телекомунікацій,
зокрема служби оповіщення, є основними
чинниками, що визначають успішне попе�
редження стихійних лих і забезпечення
готовності на випадок їх виникнення.

6. Превентивні заходи найефективніші
у тому випадку, коли вони застосовуються
на всіх рівнях – від місцевих громад і націо�
нальних урядів до регіонального й міжна�
родного рівнів.
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Запобігання стихійних лих і пом’як�
шення їх наслідків належить до 20 найваж�
ливіших і найневідкладніших глобальних
проблем XXI століття. Вказані проблеми
набули таких масштабів і пов’язані з на�
стільки великими стражданнями людей, що
не вживати глобальних заходів із запобі�
гання стихійних лих і пом’якшення їх на�
слідків неможливо. Ці лиха настільки мас�
штабні й часті, що займатися ними повинне
все світове співтовариство [1].

Найбільш масштабними, що мають між�
державне значення щодо мінімізації катас�
троф, слід визнати документи ООН. Нами
проаналізований ряд міжнародних докумен�
тів щодо забезпечення попередження і реа�
гування на надзвичайні ситуації техноген�
ного і природного характеру, які мають ши�
роке практичне застосування на даний час.

Одним із таких документів є Йокогам�
ська стратегія забезпечення більш безпеч�
ного світу, яка була прийнята на Всесвітній
конференції зі зменшення небезпеки сти�
хійних лих у травні 1994 року в Йокогамі
(Японія) як один із основних підсумків
здійснення міжнародного десятиліття зі
зменшення небезпеки стихійних лих [2]. В
цьому документі викладені керівні принци�
пи запобігання стихійних лих, забезпе�
чення готовності до них і пом’якшення їх
наслідків, у тому числі принципи, стратегія
та план дій.

В.В. Вороненко, Ю.М. Скалецький, В.Ф. Торбін, 2011©
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7. Уразливість може бути ослаблена
шляхом застосування відповідних методів
проектування й розробки заходів з акцен�
том на цільові групи за допомогою відповід�
ного навчання й підготовки всієї громади.

8. Забезпечення загального доступу між�
народного співтовариства до технологій,
необхідних для попередження, зменшення
небезпеки й пом’якшення наслідків лих; во�
ни мають надаватися безперешкодно й вчас�
но як невід’ємна частина технічного співро�
бітництва.

9. Захист навколишнього середовища як
компонент сталого розвитку, разом із захо�
дами щодо боротьби з бідністю, є необхід�
ною умовою для попередження лих і по�
м’якшення їх наслідків.

10. Кожна країна несе основну відпові�
дальність за захист свого народу, інфра�
структури й інших національних багатств
від впливу стихійних лих. Міжнародне
співтовариство повинне продемонструвати
тверду політичну рішучість, потрібну для
мобілізації необхідних ресурсів і ефектив�
ного використання наявних засобів у сфері
зменшення небезпеки стихійних лих, з ура�
хуванням потреб країн, що розвиваються,
особливо найменш розвинених.

У зверненні, зробленому учасниками
Йокогамської конференції, зазначається:
«Державам варто розглядати Йокогамську
стратегію забезпечення безпечнішого світу
як заклик до дії – на індивідуальній основі
й разом з іншими державами – зі зменшен�
ня небезпеки стихійних лих як однієї з ру�
шійних сил перетворень».

Хоч небезпечні природні явища будуть,
як і раніше, мати місце, уразливість сус�
пільств до цих небезпечних явищ і пов’яза�
них з ними техногенних і екологічних ката�
строф може зростати або зменшуватися під
впливом діяльності людини.

Міжнародна стратегія зменшення небез�
пеки лих [3] була ініційована в 2000 році
Економічною і соціальною радою ООН як
міжвідомча рамкова програма і механізм
(міжвідомча цільова група з питань змен�
шення небезпеки лих і міжвідомчий секре�
таріат) для того, щоб виконувати в системі
ООН роль координаційного центру, наділе�
ного мандатом для заохочення інформо�
ваності й участі громадськості, розширення
мережевої взаємодії та партнерства і по�
глиблення знань щодо причин лих і можли�
вих варіантів зменшення їх ризику з акцен�
том на Йокогамську стратегію і план дій [2]
та в подальшому трансформуватися в Між�

народну десятирічку зі зменшення небез�
пеки стихійних лих.

ООН заснувала Міжнародну стратегію
зменшення небезпеки лих як глобальну
основу для діяльності, спрямованої на за�
безпечення стійкості всіх держав до впливу
природних небезпек і пов’язаних з ними
технологічних і екологічних катастроф з
метою зменшення людських, економічних
та соціальних втрат. Ця стратегія перед�
бачає концепцію, у рамках якої головна
увага має приділятися вже не заходам щодо
ліквідації наслідків катастрофи, а управ�
лінню ризиками завдяки заходам, спрямо�
ваним на зменшення небезпеки лих як
одного із компонентів у діяльності щодо за�
безпечення сталого розвитку. Здійснення
стратегії припускає встановлення партнер�
ських відносин між урядами, організаціями
громадянського суспільства, установами
ООН, науковою спільнотою, засобами масо�
вої інформації, а також іншими заінтере�
сованими особами, які займаються питан�
нями зменшення небезпеки лих.

Стратегія полягає в розширенні поінфор�
мованості громадськості про заходи щодо
зменшення небезпеки лих у забезпеченні
готовності державних органів займатися
цими питаннями, у сприянні створенню між�
дисциплінарних і міжгалузевих партнерсь�
ких відносин, а також в удосконаленні нау�
кових знань про причини стихійних лих і
наслідки впливу природних небезпек [4].

У 2004 році ООН опублікувала доповідь
«Зниження ризику катастроф – завдання
розвитку. Глобальна доповідь» [5]. Доповідь
може розглядатися як програмний доку�
мент з організації робіт зі зниження ризику
катастроф і їх наслідків.

Близько 75 відсотків населення Землі
живуть на таких територіях, де за період з
1980 по 2000 рік хоча б один раз відбувалися
землетруси, циклони, повені або засухи.

У доповіді робиться висновок, що ризик
катастроф не є неминучим, і наводяться
позитивні приклади зниження ризику
катастроф, які можуть бути покладені в
основу стратегії планування подальшого
розвитку, а також приклади управління
зниженням ризику катастроф. Управління
зниженням ризику стихійних лих містить
економічні, політичні та адміністративні
елементи:

• суть економічного управління полягає
у процесі прийняття рішень, що впливають
на економічну діяльність в країні та її від�
носини з економіками інших країн;
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• політичне управління – це процес
прийняття рішень для формування страте�
гій, зокрема національної стратегії знижен�
ня ризику катастроф, а також планування;

• адміністративне управління – це сис�
тема реалізації політики або стратегії, що
вимагає наявності злагоджено функціону�
ючих організацій на центральному й місце�
вому рівнях.

У випадку зниження ризику катастроф
ця система має включати реальне впровад�
ження норм і правил, планування, моніто�
ринг ризику для навколишнього середови�
ща й уразливості населення.

Ефективне управління означає щось
більше, ніж реорганізація державного сек�
тора або перерозподіл обов’язків між різни�
ми рівнями управління. У той час як уряди
несуть пряму відповідальність за забезпечен�
ня права на безпеку, вони не можуть і не
повинні виконувати це завдання самостійно.

На національному й міжнародному
рівні, як ніколи раніше, у формулюванні
стратегій зниження ризику активну роль
відіграє громадянське суспільство.

За останні десять років зросла кількість
регіональних організацій, які займаються
питаннями управління ризиком катастроф.
Крім розробки власних стратегічних ініціа�
тив і накопичення досвіду, регіональні
організації можуть забезпечити послідов�
ність для прогресу в розвитку управління
ризиком катастроф на національному рівні.

Для зближення планів щодо зниження
ризику катастроф і планів розвитку необ�
хідно зробити наступні кроки:

1) зібрати основні дані про ризик катаст�
роф і розробити методи (інструменти) пла�
нування для з’ясування взаємозв’язків між
стратегією планування й ризиком ката�
строф;

2) зібрати й поширити дані про передові
методи планування розвитку й розробки
стратегії, використання яких дозволить
скоротити ризик катастроф;

3) сприяти прояву політичної волі для пе�
реорієнтації як сектора планування розвитку,
так і сектора управління ризиком катастроф.

На національному рівні основною проб�
лемою є включення питань зниження ризи�
ку катастроф у стратегію розвитку. Необхід�
ність серйозного втручання після стихій�
ного лиха вже визнається. Головне завдан�
ня полягає в тому, щоб більше уваги приді�
лялося зниженню (запобіганню) ризику
стихійних лих і катастроф як центрального
елемента стратегії подальшого розвитку.

При більш інтегрованому підході необ�
хідним є співробітництво між державними
органами, відповідальними за планування
розвитку, планування господарської політи�
ки й питань охорони навколишнього сере�
довища, а також організаціями, які здій�
снюють управління ризиком катастроф.

При такому підході варто застосовувати
децентралізовані стратегії планування ризи�
ку катастроф, що розширить можливості
співтовариств і відкриє дорогу для участі на
місцевому рівні. Залучення до участі в цих
обставинах вимагає довгострокових зусиль
у сфері соціального розвитку як частини
програм зниження рівня уразливості.

При проведенні реформ законодавство
часто залишається вирішальним елементом
для забезпечення твердого підґрунтя для
інших центральних сфер діяльності, таких
як інституціональні системи, планування й
координація, участь на місцевому рівні в
ефективній реалізації політики. Але саме по
собі законодавство не може змусити людей
виконувати ці правила. Необхідний конт�
роль і механізми застосування, тобто відпо�
відні закони, правила, програми тощо. При�
чому ці документи (національного, регіона�
льного й місцевого рівнів) мають відобра�
жати рекомендації й досвід усього світового
співтовариства: міжнародних угод, догово�
рів, рамкових програм і т. д.

Місцевий рівень реакції співтовариства
залишається найбільш важливим факто�
ром, що дозволяє людям скоротити ризики,
пов’язані зі стихійними лихами, і впора�
тися з наслідками таких лих.

Також у рамках Програми розвитку
ООН веде розробку індексів ризику катас�
троф (Disaster Risk Index – DRI) для кращо�
го розуміння взаємозв’язку між розвитком
і ризиком катастроф.

Результати проекту DRI, представлені в
доповіді, дають можливість вимірювати й
порівнювати відносні рівні фізичної схиль�
ності до небезпеки, уразливості й ризику
для різних країн і визначати показники
уразливості.

У доповіді [5] обґрунтовується необхід�
ність дотримання шести основних напря�
мів, які стоять на порядку денному в рамках
стратегії скорочення ризику катастроф. На�
водимо їх короткий опис.

1. Належне управління є основним мо�
ментом, якщо питання, пов’язані з ризиком,
необхідно враховувати в процесі планування
розвитку і якщо ставиться завдання успіш�
ного зниження існуючого рівня ризику.
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Розвиток варто регулювати залежно від
ступеня його впливу на ризик катастроф.
Можливо, найбільшими проблемами при
включенні ризику природних катастроф у
процес планування розвитку є політична
воля й географічна рівність. Ці проблеми
характерні як для управління питаннями
охорони навколишнього середовища, так і
для оцінки впливу катастроф на навколиш�
нє середовище.

Як розподіляти відповідальність за
ризик стихійного лиха, що виник в одному
місці і був викликаний діями, зробленими
в іншому? Можна буде легше обґрунтувати
витрати на зниження ризику, коли методи
оцінки (включаючи індекс ризику катаст�
роф), що застосовуються для визначення
позитивного ефекту від інвестицій у страте�
гії зниження ризику, стануть більш доско�
налішими.

2. Облік ризику в процесі подолання
наслідків стихійного лиха.

Ідея про те, що управління ризиком
варто враховувати в процесі планування
його розвитку, стає удвічі важливішою в
період ліквідації наслідків стихійного лиха
та ін.

3. Комплексне управління ризиком
зміни клімату.

Розширення можливостей з керування
існуючим на цей час ризиком стихійних лих
є ефективним чинником нарощування по�
тужностей для управління ризиком зміни
клімату в майбутньому.

4. Управління багатогранною природою
ризику.

Природні катастрофи подібні до інших
потенційних загроз для життя і виживання.
Часто люди й співтовариства, які є най�
більш уразливими до природних катастроф,
також виявляються уразливими і до інших
джерел небезпеки. Для багатьох із них стра�
тегії виживання полягають у маневруванні
між ризиками з боку різних джерел небез�
пеки – економічних, соціальних, політич�
них, екологічних. Це варто враховувати
при розробці стратегії зниження ризику
катастроф, необхідно також знаходити
можливості для створення потужностей із
подолання як загальних ризиків, так і
конкретного ризику стихійних лих.

5. Компенсаторне управління ризиком.
Для вивчення співвідношення між ка�

тастрофами й розвитком, внеском у яке є й
дана доповідь, існує спадщина у вигляді на�
копиченого ризику, тому необхідно підви�
щити готовність до стихійних лих і катас�

троф і вдосконалити заходи щодо ліквідації
їх наслідків.

6. Заповнення прогалин у знаннях для
більш точної оцінки ризику катастроф.

Першим кроком у напряму більш узгод�
жених загальних дій зі зниження ризику
катастроф має стати чітке розуміння глиби�
ни й ступеня небезпеки, уразливості та
втрат від стихійних лих і катастроф.

Щодо цього наводяться такі рекомен�
дації:

a) сприяння індексуванню ризику й
уразливості в усіх країнах світу, що дозво�
лить провести більш точні й масштабніші
порівняння між країнами й регіонами;

б) підтримка національного й субрегіо�
нального індексування ризику для надання
інформації особам, які приймають рішення
на національному рівні;

в) розробка багаторівневої системи
звітів про стихійні лиха й катастрофи;

г) підтримка оцінки ризику з урахуван�
ням контексту.

23 грудня 2003 року Генеральна асамб�
лея ООН ухвалила скликати Всесвітню кон�
ференцію зі зменшення небезпеки лих. Кон�
ференція відбулася 18–22 січня 2005 року
(Кобе, префектура Хіого, Японія) і затверди�
ла рамкову програму дій на 2005–2015 ро�
ки. У роботі конференції взяли участь пред�
ставники 168 країн і організацій.

Метою проведення конференції був
огляд здійснення Йокогамської стратегії і
плану дій 1994 року, що міститься в ній, з
орієнтуванням:

• на оцінку досягнень і визначення пере�
дового практичного досвіду;

• на визначення існуючих проблем, най�
важливіших потреб і можливостей у плані
ініціатив зі зменшення небезпеки лих в усьо�
му світі, а також вивчення нових проблем;

• на розробку комплексу цілей і визна�
чення напрямів діяльності для зменшення
небезпеки лих у контексті реалізації Йоган�
несбурзького плану виконання рішень у
сфері сталого розвитку як необхідної умови
досягнення відповідних цілей розвитку,
сформульованих у Декларації тисячоріччя,
а також для реалізації наступних цілей:

 • завершити роботу й надати інформа�
цію з огляду Йокогамської стратегії та її
плану дій на предмет відновлення керівних
основ зменшення небезпеки лих із ураху�
ванням вимог ХХ століття;

 • визначити конкретні заходи, спрямо�
вані на забезпечення реалізації відповідних
положень Йоганнесбурзького плану вико�
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нання рішень Всесвітньої зустрічі на вищо�
му рівні зі сталого розвитку, що стосуються
уразливості, оцінки ризику й боротьби з ли�
хами;

 • обмінятися передовим досвідом і
отриманими уроками для подальшого змен�
шення небезпеки лих й виявити існуючі
нез’ясовані та нові питання;

 • підсилити усвідомлення важливості
політики, спрямованої на зменшення небез�
пеки лих, полегшуючи тим самим реаліза�
цію такої політики та сприяючи їй;

 • підвищити у всіх регіонах надійність
і доступність актуальної інформації, що сто�
сується лих, для громадськості й установ,
що протидіють лихам, як це передбачається
у відповідних положеннях Йоганнесбур�
зького плану виконання рішень.

У матеріалах конференції підкреслюєть�
ся важливе значення зменшення ризику
лих за рахунок використання більш ініціа�
тивного підходу до інформування, стимулю�
вання й залучення населення на всіх напря�
мах діяльності зі зменшення ризику лих у
своїх місцевих громадах.

Відзначається недостача ресурсів, які
цілеспрямовано виділяються з бюджетів
розвитку на реалізацію цілей зменшення
ризиків як на національному або регіональ�
ному рівні, так і в рамках міжнародного
співробітництва й фінансових механізмів,
хоча й звертається увага на наявність знач�
них можливостей у плані вдосконалення за�
стосування існуючих ресурсів і усталеної
практики з метою ефективнішого зменшен�
ня ризиків лих.

Для цього висунуті конкретні завдання:
1) управління: організаційна, правова й

політична основа;
2) виявлення, оцінка й моніторинг ри�

зиків і раннє їх попередження;
3) управління знаннями й освіта;
4) зменшення вихідних чинників ризику;
5) бути готовими до здійснення ефектив�

них заходів реагування й відновних заходів.
Ці завдання закладені в основу розробки

відповідної рамкової програми дій на 2005–
2015 роки.

За підсумками розгляду Йокогамської
стратегії, а також з огляду на результати
обговорень на Всесвітній конференції зі
зменшення небезпеки лих і, зокрема, на
погоджені очікувані результати й стратегіч�
ні цілі конференцією в Хіого було схвалено
п’ять пріоритетних напрямів дій:

1) забезпечення того, щоб зменшення
ризику лих було національним і місцевим

пріоритетом за наявності міцної інституціо�
нальної бази для реалізації;

2) виявлення, оцінка й моніторинг фак�
торів ризику лих і поліпшення раннього
попередження;

3) використання знань, новаторських рі�
шень і освіти для створення безпечних умов
і потенціалу протидії на всіх рівнях;

4) зменшення вихідних факторів ризику;
5) підвищення готовності до лих з метою

ефективного реагування.
Крім того, за результатами аналізу до�

свіду минулого десятиріччя щодо зменшен�
ня небезпеки лих Всесвітньою конферен�
цією в Хіого було прийнято два принципо�
вих рішення:

1. Не менш 10 % усіх коштів, які виділя�
ються державами на відновлення та покрит�
тя збитків від природних катастроф, повин�
ні спрямовуватись на запобігання останніх.

2. Запобігання катастрофам повинно
спиратися не тільки на досягнення науково�
технічного процесу, але й, у першу чергу,
на освітянську і просвітню роботу з населен�
ням, на формування культури безпеки жит�
тєдіяльності.

За оцінками фахівців конференція від�
крила унікальну можливість для того, щоб
сприяти застосуванню стратегічного й систе�
матичного підходу з метою зниження ураз�
ливості й ризиків, підтвердила необхідність і
визначила шляхи створення потенціалу про�
тидії лихам з боку держав і співтовариств.

Хіогська рамкова програма дій стала
платформою, на якій багато країн після
2005 року будують або переглядають свої
національні програми протидії природним
і техногенним катастрофам.

У липні 2008 року в ООН опубліковано
звіт «UN/ISDR, 2008. Towards National Re�
silience: Good practices of National Platforms
for Disaster Risk Reduction», у якому розгля�
нуто практику реалізації Хіогської рамкової
програми. У звіті, зокрема, зазначається, що
до моменту публікації звіту 45 країн повідо�
мили про запровадження в дію «національ�
них платформ», частина країн – про роботи
з їх створення [3, 6–8].

На щорічних Генеральних асамблеях
ООН приймаються нові й поновлюються
прийняті раніше документи (резолюції) з те�
матики зменшення небезпеки лих.

Наведемо окремі з них.
1. Резолюція Генеральної асамблеї 62/

192. Міжнародна стратегія зменшення небез�
пеки лих (за доповіддю Другого комітету
(A/62/419/Add.3). 11 лютого 2008 року.
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2. Резолюція Генеральної асамблеї 62/
196: Сталий гірський розвиток.

3. Резолюція Генеральної асамблеї 61/
199: Міжнародне співробітництво у справі
пом’якшення наслідків явища Ель�Ніньо
(за доповіддю Другого комітету (A/61/422/
Add.3). 16 лютого 2007 року.

4. Резолюція Генеральної асамблеї 61/
200: Стихійні лиха й уразливість (за допо�
віддю Другого комітету (A/61/422/Add.3).
16 лютого 2007 року.

5. Резолюція Генеральної асамблеї 58/
214: Міжнародна стратегія зменшення не�
безпеки лих (за доповіддю Другого комітету
(A/58/484/Add.5). 27 лютого 2004 року.

6. Навколишнє середовище й сталий
розвиток: Доповідь Другого комітету.
20 листопада 2003 року.

7. Резолюція Генеральної асамблеї 57/
152: Міжнародне співробітництво в галузі гу�
манітарної допомоги у випадку стихійних лих,
від надання надзвичайної допомоги до роз�
витку (A/57/L.63 і Add.1). 3 березня 2003 р.

Висновки
1. Світова спільнота докладає значних зу�

силь для розробки ефективних стратегій за�
побігання і реагування на надзвичайні
ситуації на засадах управління ризиками їх
виникнення, делегування функцій у цій сфе�
рі місцевим громадам і навіть окремим гро�
мадянам, згуртування і координації ресурсів
та інших можливостей на національному,
регіональному і міжнародному рівнях.

2. Стратегії сталого розвитку, регіональ�
ні, національні та місцеві плани перетво�
рень мають бути максимально узгоджені з
планами дій зі зменшення загроз виник�
нення лих. Причому ці документи мають
відображати рекомендації й досвід усього
світового співтовариства: міжнародних
угод, договорів, рамкових програм тощо.

3. Місцевий рівень реакції співтоварист�
ва залишається найбільш важливим факто�
ром, що дозволяє людям скоротити ризики,
пов’язані зі стихійними лихами, і справи�
тися з наслідками таких лих.

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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ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ ТРИМЕТАЗИДИНОМ
НА УРОВНИ ЭНДОТЕЛИНА#1, МЕТАБОЛИТОВ ОКСИДА АЗОТА

У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЁСШИХ ИНФАРКТ МИОКАРДА
У пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ) в течение трёх месяцев после ОИМ
проведён анализ влияния триметазидина на эндотелиальную функцию и кардиогемо�
динамику. В группе больных, получавших дополнительно к базисной терапии три�
метазидин, происходит более выраженное снижение уровней эндотелина�1, нитри�
тов, нитратов, S�нитрозотиола, нормализация систолической функции, миокар�
диального стресса, индекса сферичности и толерантности к физической нагрузке,
чем у пациентов, не получавших триметазидин. Полученные результаты указывают
на участие вазоконстрикторной и вазодилататорной составляющих эндотелия в
реализации позитивного действия триметазидина в раннем постинфарктном периоде
у больных, перенёсших ОИМ.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, дисфункция эндотелия, триметазидин.

кардиопротектора триметазидина при лече�
нии стенокардии напряжения, что выража�
лось в уменьшении количества приступов
стенокардии, потребности в нитратах, уве�
личении толерантности к физической на�
грузке, улучшении качества жизни (TEMS,
TACT, TRIMPOL�I, TRIMPOL�II, TRIKET,
ETTIC, TIGER и др.) [5–8]. Включение три�
метазидина в терапию постинфарктного
кардиосклероза способствовало, наряду с
уменьшением количества ишемизирован�
ных сегментов, в основном сегментов с ги�
бернирующим миокардом, восстановлению
систолической и диастолической функции
миокарда [5, 6, 9–12]. При лечении ХСН
ишемического генеза дополнение базисной
терапии триметазидином способствовало
приросту фракции выброса (ФВ), уменьше�
нию конечно�диастолического (КДО) и
конечно�систолического (КСО) объёма,
улучшению показателей диастолической
функции [1, 7, 13–16].

ИБС во всех её клинических проявле�
ниях имеет важную патогенетическую со�
ставляющую – эндотелиальную дисфунк�

ТЕРАПІЯ

Острое или хроническое снижение коро�
нарного кровотока приводит к гипоксии
миокарда и подавлению энергетического
метаболизма, включающего снижение обра�
зования энергии, накопление недоокислен�
ных жирных кислот, повреждение клеточ�
ных мембран в результате многочисленных
метаболических нарушений. В итоге при
ИБС развивается «метаболическое ремоде�
лирование миокарда», для нормализации
или коррекции которого используются
метаболические препараты [1–4].

Триметазидин, подавляя активность 3�ке�
тоацил�СоА�тиолазы, блокирует окисление
жирных кислот и переключает энергети�
ческий обмен кардиомиоцитов на более
выгодные пути получения энергии – глико�
лиз (анаэробное расщепление глюкозы до
лактата) и окислительное декарбоксили�
рование (аэробное окисление в цикле Креб�
са), в конечном итоге препарат позитивно
влияет на гибернацию миокарда [1–3].
Накоплены убедительный клинический
опыт и база доказательной медицины о
высокой эффективности метаболического

Л.А. Лапшина, О.В. Глебова, С.А. Кудрик, 2011©
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цию, нарушение баланса между образова�
нием в эндотелии сосудов вазоконстриктор�
ных и вазодилататорных факторов, усугуб�
ляющих гипоксию миокарда [17–26]. Вмес�
те с тем вопросам влияния триметазидина
на образование субстанций, вырабатываю�
щихся в эндотелии, и на его функцию по�
священы единичные публикации [27, 28].

Целью настоящего исследования яви�
лось изучение влияния триметазидина на
вазоконстрикторную и вазодилататорную
функцию эндотелия, кардиогемодинамику
при лечении больных, перенёсших инфаркт
миокарда.

Материал и методы. Обследовано 112 па�
циентов с острым Q�инфарктом миокарда
(ОИМ), из них 73 мужчины и 39 женщин в
возрасте от 34 до 85 лет. Методом случайной
выборки больные были разделены на две
группы: 1�я – 54 больных, которым с 5�х–
7�х суток ОИМ дополнительно к стандарт�
ной терапии назначали триметазидин МR
(предуктал МR, лаборатория «Сервье»,
Франция) в терапевтической дозе 35 мг 2 ра�
за в сутки; 2�я – 58 пациентов, которым про�
водили базисную терапию (тромболитики по
показаниям, антикоагулянты, дезагреган�
ты, нитраты, β�адреноблокаторы, иАПФ,
верошпирон, статины). Обе группы были со�
поставимы по демографическим и исход�
ным клиническим данным. В 1�й группе
было 38 мужчин и 19 женщин, средний
возраст – (62,4±3,5) лет, передний ОИМ
диагностирован у 27 пациентов, нижний
ОИМ – также у 27. В анамнезе гипертони�
ческая болезнь отмечалась у 43 пациентов,
сахарный диабет – у 9, ИБС до ОИМ стра�
дали 40 больных, из них стенокардия II ФК
отмечалась у 36, III ФК – у 4 пациентов,
4 больных ранее перенесли ОИМ. ХСН II ФК
наблюдалась у 36 больных, III ФК – у 2. Во
2�й группе было 35 мужчин и 20 женщин,
средний возраст которых составил (61,8±
4,6) лет, передний ОИМ диагностирован у
28 больных, нижний – у 30. Гипертони�
ческой болезнью страдали 49 человек, са�
харным диабетом – 15, ИБС до ОИМ в форме
стенокардии II ФК отмечалась у 27, III ФК –
у 2, постинфарктный кардиосклероз – у
7 пациентов, ХСН II ФК до ОИМ – у 29,
III ФК – у 3 пациентов. Продолжительность
наблюдения составила 2,5–3,0 месяца (в
среднем 89–93 дня). Клиническое состояние
оценивали в течение всего периода наблю�
дения, данные дополнительных исследова�
ний – в первые 1–2 суток пребывания в ста�
ционаре и через 3 месяца от начала развития

ОИМ. Контрольную группу составили
22 практически здоровых лица (13 мужчин
и 9 женщин) в возрасте от 39 до 52 лет.

Эхокардиографическое исследование
проводили на аппарате Ultima�pro 30 (Украи�
на) в двухмерном и М�модальном режимах.
Определяли конечно�систолический (КСР)
и конечно�диастолический (КДР) размеры
левого желудочка, толщину межжелудоч�
ковой перегородки в диастолу (ТМЖП),
продольный размер левого желудочка от
основания митрального клапана до верхуш�
ки в диастолу (ПР ЛЖ), толщину задней
стенки левого желудочка в систолу (ТЗСс
ЛЖ), толщину задней стенки левого желу�
дочка в диастолу (ТЗСд ЛЖ), размер левого
предсердия (ЛП). КСО и КДО рассчитывали
по методу «площадь�длина» (Simpson) из
апикальной позиции, исходя из этих значе�
ний определяли фракцию выброса (ФВ).
Массу миокарда левого желудочка (ММ
ЛЖ) определяли по формуле Penn Conven�
tion с последующим вычислением индекса
массы миокарда (ИММ) ЛЖ. Для оценки
постинфарктного ремоделирования рассчи�
тывали индекс сферичности (ИС ЛЖ), ин�
декс относительной толщины стенок ЛЖ
(2 Н/D), показатель конечно�диастолическо�
го миокардиального стресса ЛЖ (МС ЛЖ).

Индекс сферичности рассчитывали по
отношению: КДР ЛЖ/ПР ЛЖ, индекс отно�
сительной толщины стенки (2H/D) – по
формуле ТМЖП+ТЗСд ЛЖ/КДР ЛЖ. Мио�
кардиальный стресс определяли по формуле
АДс ⋅ КСР ЛЖ/4 ⋅ ТЗСс ЛЖ (1+ТЗСс ЛЖ/
КСР ЛЖ). Содержание эндотелина�1 в плаз�
ме венозной крови определяли иммунофер�
ментным методом с помощью наборов реак�
тивов Endothelin�1 DRG (США) на аппарате
«StatFаx 303 Plus», нитритов (NO2�) и нитра�
тов (NO3�) в сыворотке крови – спектрофото�
метрическим методом с использованием ре�
актива Грисса в модификации И.О. Кисели�
ка с соавт. [29]. S�нитрозотиол определяли
флюорометрическим методом.

Полученные результаты статистически
обработали с использованием критериев
Вилкоксона, Колмогорова–Смирнова, Ман�
на–Уитни. Достоверность отличий между
группами определяли методом Фишера.

Результаты и их обсуждение. В группе
контроля значения средней величины (M),
медианы (Me), нижнего (LQ) и верхнего (UQ)
квартилей распределения составили по
уровню эндотелина�1 9,43; 9,32; 4,85;
12,6 нг/мл, S�нитрозотиола 0,23; 0,24; 0,62;
0,59 мкмоль/л, нитритов 4,09; 4,11; 2,83;
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6,11 мкмоль/л, нитратов 8,19; 8,11; 6,14;
11,8 мкмоль/л.

В обеих группах больных с ОИМ обраща�
ла на себя внимание исходная активация
субстанций, отражающих функциональное
состояние эндотелия: увеличение медиан�
ного уровня эндотелина�1 (1�я и 2�я груп�
пы – р<0,001 в обеих), S�нитрозотиола
(р<0,0001 в обеих), нитритов (р<0,001 в обе�
их), нитратов (р<0,001 в обеих) по сравне�
нию с контролем. Аналогичным образом
отличались значения Me, LQ и UQ. В 1�й
группе больных с ОИМ, которые дополни�
тельно к стандартной терапии получали
триметазидин (табл. 1), медианный уровень
эндотелина�1 к 3�му месяцу наблюдения
снизился с 16,48 до 11,84 нг/мл (р<0,001),
S�нитрозотиола – с 0,65 до 0,385 мкмоль/л
(р<0,004), нитритов – с 8,4 до 4,15 мкмоль/л
(р<0,001), нитратов – с 11,5 до 7,16 мкмоль/л
(р<0,001). Различия между показателями
до и после лечения в процентном отношении
при сравнении медиан эндотелина�1, S�ни�
трозотиола, нитритов и нитратов составили
30,8; 38,6; 43,2 и 33,8 % соответственно.
Значения Me, LQ и UQ до и после лечения
также различались достоверно. Во 2�й груп�
пе больных, перенесших ОИМ, которым
проводилась стандартная терапия без три�
метазидина (табл. 1), медианные показа�

тели функции эндотелия изменялись сле�
дующим образом: значения эндотелина�1
снизились с 18,07 до 15,3 нг/мл (р<0, 001),
S�нитрозотиола – с 0,53 до 0,41 мкмоль/л
(р<0,007), нитритов – с 6,43 до 5,52 мкмоль/л
(р<0,001), нитратов – с 9,62 до 8,88 мкмоль/л,
что сочеталось с достоверным снижением
значений Me, LQ и UQ. В процентном отно�
шении различия медианных показателей до
и после лечения во 2�й группе больных
составили по уровням эндотелина�1, S�ни�
трозотиола, нитритов и нитратов 19,8;
22,04; 21,15 и 23,1 % соответственно. Пред�
ставленные данные убедительно демонстри�
руют более выраженную реакцию показате�
лей функции эндотелия и тенденцию к их
нормализации у пациентов, получавших до�
полнительно к базисной терапии тримета�
зидин.

Анализ гемодинамики, проведённый в
группах сравнения, показал отсутствие су�
щественных различий исходных показате�
лей (табл. 2). В 1�й группе больных через три
месяца после ОИМ произошло достоверное
снижение медианных значений КДО (на
9,47 %, р<0,05), КСО (на 8,85 %, р<0,01),
ИС (на 6,34 %, р<0,05), миокардиального
стресса (на 5,92 %, р<0,01), отмечалась не�
достоверная тенденция к снижению ИММ
ЛЖ (на 3,3 %, р>0,05), достоверное увели�

Таблица 1. Изменение показателей эндотелина�1, нитритов, нитратов,
S�нитрозотиола при лечении больных, перенёсших острый инфаркт миокарда
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чение ФВ (на 10,8 %, р<0,001), что свиде�
тельствует о благоприятном процессе пост�
инфарктного ремоделирования. Во 2�й
группе пациентов, получавших стандарт�
ную терапию без триметазидина, медиан�
ные значения показателей гемодинамики
также имели тенденцию к улучшению,
однако степень их изменений несколько
отличалась. Так, понизились медианный
уровень КДО (на 6,3 %, р<0,05) и КСО (на
2,7 %, р<0,05), ИММ ЛЖ имел недостовер�
ную тенденцию к снижению (на 3,7 %,
р>0,05), ФВ увеличилась (на 4,3 %, р<0,01),

отсутствовали изменения уровней индекса
сферичности и миокардиального стресса.

Полученные нами данные о повышении
уровня эндотелина�1 при ОИМ согласуются
с данными [20, 26]. Образование эндотели�
на�1 происходит в эндотелии и гладкомы�
шечных клетках сосудов, стимулами для
его секреции являются гипоксия, гипергли�
кемия, воздействие активизированных
нейрогуморальных субстанций (ангиотен�
зина ІІ, тромбина, ЛПНП, кортизола и др.).
Эндотелин�1 обладает выраженным вазо�
констрикторным, положительным ино�

Таблица 2. Изменение показателей кардиогемодинамики при лечении больных,
перенёсших инфаркт миокарда
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тропным и хронотропным эффектами, спо�
собствует гиперкоагуляции, пролифератив�
ным процессам в миокарде и гладких мыш�
цах сосудов [18, 20, 26]. Гиперпродукция
эндотелина�1, являясь компенсаторной ре�
акцией при ОИМ, может трансформирова�
ться в негативные эффекты и способство�
вать развитию осложнений ОИМ, влиять на
течение постинфарктного ремоделирования
[20, 26]. По данным [27], на фоне приёма
триметазидина увеличивалось поглощение
и окисление глюкозы мышцей предплечья,
что ассоциировалось со снижением уровня
эндотелина�1 у пациентов с ИБС и сахарным
диабетом 2�го типа. В рандомизированном,
плацебоконтролируемом исследовании [14]
у больных ИБС с сахарным диабетом пока�
зано, что приём триметазидина в течение
6 месяцев сопровождался достоверным
понижением уровня эндотелина�1. В на�
стоящем исследовании у пациентов 1�й
группы наблюдалось более выраженное сни�
жение уровня эндотелина�1 и чёткая тен�
денция к его нормализации, чем у пациен�
тов 2�й группы, получавших базисную тера�
пию, что можно объяснить восстановле�
нием энергетического метаболизма и умень�
шением степени гипоксии кардиомиоцитов
в результате приёма триметазидина. Наря�
ду с увеличением уровня эндотелина�1, в
обеих группах больных установлено повы�
шение уровня нитритов и нитратов при
ОИМ, что отражает процесс избыточной ге�
нерации NO. Оксид азота образуется из
L�аргинина с помощью NO�синтазы, имею�
щей три изофермента, – эндотелиальной,
нейрональной, индуцибельной. Эндоте�
лиальная и нейрональная экспрессированы
постоянно, они синтезируют NO для поддер�
жания базальных реакций. Синтез индуци�
бельной NO�синтазы стимулируют актив�
ные формы кислорода, ФНО�α и ИЛ�1β, что
ведёт к значительной гиперпродукции NO,
который, связываясь с супероксиданионом,
образует высокотоксичный пероксинитрит
[18–21, 23]. Этот метаболит оказывает
отрицательный инотропный эффект на кар�
диомиоциты, способствует их гипертрофии,
стимулирует апоптоз [25]. После осуществ�
ления эффекта NO превращается в нитриты
(NO2�), далее в более стабильные нитраты
(NO3�), которые частично превращаются в
динитрозольный комплекс железа S�нитро�
зотиол, относящийся к депонированным
формам NO. Конечные метаболиты NO –
нитриты, нитраты, S�нитрозотиол – досто�
верно отражают изменение уровня генера�

ции NO [17, 18, 20, 21]. В литературе по
вопросу об изменениях уровня конечных
метаболитов NO при ОИМ имеются противо�
речивые данные. О.М. Драпкиной с соавт.
при ОИМ выделены группы с пониженным,
нормальным и увеличенным уровнями нит�
ритов�нитратов, каждая из которых имела
особенности клинического течения ОИМ и
постинфарктного периода, наиболее тяжё�
лым течением отличалась подгруппа с
низким уровнем нитритов�нитратов [24].
Т.М. Соломенчук [30], В.С. Задионченко с
соавт. [31] указывают на увеличение конеч�
ных метаболитов NO при ОИМ. В настоя�
щем исследовании у больных с ОИМ исход�
ное увеличение метаболитов NO, которое
можно объяснить включением гиперпро�
дукции iNOS, сменяется понижением уров�
ней нитритов, нитратов, S�нитрозотиола до
контрольных значений. Такую динамику
можно рассматривать как позитивное собы�
тие, свидетельствующее о нормализации
NO�зависимой эндотелиальной функции.
Более выраженная реакция снижения уров�
ней метаболитов NO до нормы наблюдалась
в 1�й группе больных, получавших тримета�
зидин. Метаболическая кардиопротекция,
антиоксидантный эффект триметазидина,
вероятно, могут влиять на вазодилататор�
ную функцию эндотелия как посредством
улучшения систолической функции мио�
карда, так и воздействуя непосредственно
на образование и выделение NO, а именно
ограничение образования iNOS, неконтро�
лируемого синтеза NO с увеличением актив�
ности эндотелиальной NO�синтазы с выра�
боткой физиологически необходимых коли�
честв NO. По данным [1], при ХСН ишеми�
ческого генеза триметазидин достоверно
улучшал вазодилататорную функцию эндо�
телия, нормализовал биодоступность NO,
увеличивал продукцию эндотелием NO.

Результаты исследования кардиогемо�
динамики свидетельствуют, что присоеди�
нение триметазидина к стандартной тера�
пии приводит к более выраженному улуч�
шению инотропной функции миокарда, а
именно показателей ФВ, КСО, КДО, чем при
терапии без триметазидина. Полученные
результаты согласуются с ранее опублико�
ванными данными о положительном влия�
нии триметазидина на функцию и объём ле�
вого желудочка по данным эхокардиогра�
фии в покое, а также во время пробы с вве�
дением малых доз добутамина [9, 10]. Более
значительный прирост ФВ происходит при
включении в терапию триметазидина по
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сравнению с плацебо у больных ИБС и
систолической дисфункцией миокарда [16],
пациентов с ХСН II – III ФК [15], ХСН с
сопутствующим сахарным диабетом [14,
28]. Тенденция к уменьшению сферичности
и приобретению более физиологической ци�
линдрической формы, к снижению миокар�
диального стресса, которые наблюдались в
1�й группе, выгодно отличается от тенден�
ции к стабилизации индекса сферичнрости,
миокардиального стресса во 2�й группе
пациентов. Более выраженные изменения
кардиогемодинамики, снижение миокар�
диального стресса в 1�й группе сочетались с
повышением толерантности к физической на�
грузке: при тесте 6�минутной ходьбы в 1�й
группе дистанция проходимого расстояния
составила (406±10,8) м, тогда как во 2�й
группе – (373±14,8) м, p<0,01. Улучшение
на фоне приёма триметазидина функцио�
нального состояния сердечно�сосудистой
системы ранее было показано по резуль�
татам теста 6�минутной ходьбы, велоэрго�
метрии, тредмил�теста [1]. Существует мне�
ние, что триметазидин, помимо кардиопро�
текции, обладает способностью влиять на
метаболизм и функциональное состояние
скелетных мышц, в которых в условиях
хронической гипоксии происходит на�

копление свободных радикалов, выработка
провоспалительных цитокинов, нарушение
эндотелиальной функции, нарушение мета�
болизма, структуры и функции [27].

Таким образом, более выраженные по�
зитивные изменения кардиогемодинамики
и функционального состояния сердечно�
сосудистой системы в сочетании с восста�
новлением нарушенной функции эндотелия
в группе больных, перенёсших ОИМ и по�
лучавших триметазидин, позволяют обос�
новать участие эндотелия в реализации
действия препарата.

Выводы
1. Включение триметазидина в базис�

ную терапию больных, перенёсших острый
инфаркт миокарда, сопровождалось более
выраженным снижением маркёров эндоте�
лиальной функции (эндотелина�1, нитритов,
нитратов, S�нитрозотиола), чем у пациентов,
получавших только базисную терапию.

2. Триметазидин при приёме больными
в течение трёх месяцев начиная с 5�го–7�го
дней инфаркта миокарда вызывал более вы�
раженный прирост систолической функции
миокарда, снижение индекса сферичности
и миокардиального стресса по сравнению с
больными, не получавшими препарат.
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Л.А. Лапшина, О.В. Глебова, С.О. Кудрик
ВПЛИВ ТЕРАПІЇ ТРИМЕТАЗИДИНОМ НА РІВНІ ЕНДОТЕЛІНУ81, МЕТАБОЛІТІВ ОКСИДУ АЗОТУ
У ХВОРИХ, ЩО ПЕРЕНЕСЛИ ІНФАРКТ МІОКАРДА

У пацієнтів з гострим інфарктом міокарда (ГІМ) протягом трьох місяців після ГІМ був прове�
дений аналіз впливу триметазидину на ендотеліальну функцію і кардіогемодинаміку. В групі
хворих, що отримували додатково до базисної терапії триметазидин, відбувається більш вира�
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жене зниження рівнів ендотеліну�1, нітритів, нітратів, S�нітрозотіолу, нормалізація систолічної
функції, міокардіального стресу, індексу сферичності й толерантності до фізичного навантажен�
ня, ніж у пацієнтів, що не отримували триметазидин. Отримані результати вказують на участь
вазоконстрикторної і вазодилататорної складових ендотелію в реалізації позитивної дії триме�
тазидину в ранньому постінфарктному періоді у хворих, що перенесли ГІМ.

Ключові слова: інфаркт міокарда, дисфункція ендотелію, триметазидин.

L.A. Lapshina, O.V. Glebova, S.A. Kudrik
INFLUENCE OF TRIMETAZIDINE THERAPY ON ENDOTHELINE81, NITRIC OXIDE METABOLITES
LEVELS IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION

In patients with acute myocardial infarction (AMI) during 3 months after AMI trimetazidine
influence on endothelial function and cardiohaemodynamics were analyzed. In patients, who were
treated with trimetazidine additionally to standard therapy, marked reduction of endotheline�1, ni�
trites, nitrates levels, normalization of systolic function, myocardial stress and exercise tolerance
were found, compared with patients without trimetazidine adding. Results indicate on participation
vasoconstrictor and vasodilatator endothelium components in positive trimetazidine effect during
early postinfarction period in patients with AMI.

Key words: myocardial infarction, endothelial dysfunction, trimetazidine
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Харківський національний медичний університет

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПОКАЗНИКІВ ЛІПІДОТРАНСПОРТНОЇ СИСТЕМИ
І ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ У ПАЦІЄНТІВ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ

З СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ
У хворих з артеріальною гіпертензіє і наявністю ожиріння вивчали стан ліпідотранс�
портної системи і особливості метаболізму вуглеводів. Абдомінальний тип ожиріння
оцінювали згідно критеріїв IDF при обводі талії у чоловіків ≥ 94 см, у жінок ≥ 80 см.
Визначали антропометричні показники та концентрацію апопротеїнів В та А�І.
Зроблено висновок, що у хворих з артеріальною гіпертензією наявність надлишкової
маси тіла і ожиріння, особливо абдомінального типу, пов’язана з порушеннями мета�
болізму вуглеводів, ліпідів і ліпідотранспортної системи.
Ключові слова: інсулін, інсулінорезистентність, ліпопротеїни, апопротеїни А�І і
В, абдомінальне ожиріння.

щільності (ХС ЛПВЩ) нижче середнього [3].
Логістичне регресійне моделювання, що
проведено з метою визначення, які ліпіди або
апопротеїни краще корелюють зі зменшен�
ням частоти коронарних подій, дозволило
припустити, що апопротеїн А�І (Апо А�І) –
головний білок в групі ЛПВЩ, а апопротеїн
В (Апо В) – головний білок в групі атероген�
них ліпопротеїнів, найбільш підходять в
плані прогнозу [3]. Ці дані сприяли трива�
лим дебатам з ідентифікації оптимального
ліпідного маркера, пов’язаного з ризиком
розвитку хронічної серцевої недостатності
(ХСН). Особлива увага була приділена
Апо В, який, за результатами досліджень,
ймовірно, важливіший, ніж холестерин лі�
попротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ).
На жаль, пріоритет ЛПНЩ в дослідженнях
і рекомендаціях і широке його використан�
ня в клінічній практиці робить дуже склад�
ним отримання точки опори для нових мар�
керів.

За даними проспективного проекту
AMORIS [4], який проводився в Швеції
протягом 8 років і 3 місяців, спостерігали
98 722 чоловіків і 76 831 жінку віком від 20
до 80 років. Протягом вказаного періоду від
гострого інфаркту міокарда померло 3915 чо�
ловіків і 2461 жінка, саме у них були значно
підвищені рівні Апо В і значно понижені
концентрації Апо А�І в плазмі. Отже, високі
рівні Апо В строго корелюють з підвищеним

Артеріальна гіпертензія (АГ) залиша�
ється найбільш поширеною серцево�судин�
ною патологією у світі і незалежним факто�
ром ризику розвитку ішемічної хвороби
серця (ІХС) та ускладнень. Поширеність і
смерність від цих захворювань примушує
науковців усього світу протягом багатьох
років проводити дослідження, метою яких
є пошук нових маркерів і предикторів роз�
витку та прогресування атеросклерозу.

Результати багатьох досліджень свід�
чать, що ожиріння пов’язане з високим ри�
зиком кардіоваскулярної патології [1], від�
бувається шляхом формування і прогресу�
вання синдрому інсулінорезистентності (ІР)
[2]. Відомо, що при перевищенні ідеальної
маси на 35–40 % чутливість тканин до інсу�
ліну знижується більш ніж на 40 %. Немає
жодної гіпотези щодо первинності ожирін�
ня або ІР у формуванні високого ризику кар�
діоваскулярних захворювань. Відмічено,
що АГ у 40–60 % випадків супроводжується
гіперінсулінемією і порушенням чутливості
тканин до інсуліну.

Результати дослідження Air�Force/Texas
Coronary Atherosclerosis Prevention Study
(AFCAPS/TexCAPS) показали, що терапія
ловастатином в дозі від 20 до 40 мг/добу
приводила до зниження ризику першої гос�
трої коронарної події на 37 % у чоловіків з
низьким і середнім ризиком і у жінок з рів�
нем холестерину ліпопротеїнів високої
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ризиком серцево�судиних захворювань, а
низькі рівні Апо А�І – кардіопротективні
чинники, які не залежать від статі. Більш
того, Апо В – більш інформативний і ваго�
мий індикатор ризику серцево�судинних
захворювань, ніж ХС ЛПНЩ, особливо
коли ХС ЛПНЩ в нормі або знижений.

Гіпотезу, що рівень Апо А�І, Апо В100
та їх співвідношення є незалежними пре�
дикторами смертності від серцево�судинних
чинників, підтверджують результати про�
веденого в Швеції проспективного дослід�
ження NHANES: підвищення рівня Апо В
та ЗХС на одне стандартне відхилення
асоціювалось з підвищенням ризику ІХС в
1,98 і 1,17 раза відповідно, а кожне під�
вищення рівня Апо А�I приводило до зни�
ження ризику на 48 % [5].

Так, рівень Апо В100 в плазмі крові відо�
бражає загальну кількість атерогенних
фракцій ліпопротеїнів. На думку деяких
вчених, Апо В100 може розглядатись як
фактор високого кардіоваскулярного ризи�
ку, так і альтернативна мета гіполіпіде�
мічної терапії [6, 7]. Апо А�І розглядається
як індикатор антиатерогенного потенціалу
плазми крові [8]. Важлива роль в процесі
атерогенезу приділяється Апо А�І, що є мар�
кером антиатерогенної здатності плазми
крові, дефіцит якого може бути додатковим
критерієм кардіоваскулярного ризику [9].
Встановлено, що редукція Апо А�І має біль�
шу прогностичну значущість, ніж знижен�
ня ХС ЛПВЩ, відносно ризику виникнення
серцево�судинних подій. Крім того, доведе�
но, що Апо А�1 володіє протизапальними й
антиоксидантними властивостями [10].

На відміну від концентрацій холесте�
рину і тригліцеридів, які значною мірою
залежать від модифікованих факторів (діє�
та, спосіб життя, фізіологічний стан орга�
нізму), рівні Апо А�І і Апо В, а особливо їх
співвідношення знаходяться під генетич�
ним контролем і є стабільними. Визначення
апопротеїнів і їх співвідношення дозволяє
виявити порушення обміну ліпопротеїнів
навіть при нормальному вмісті ліпідів у кро�
ві. Існує думка, що Лп(а) та Апо В100 є про�
гностичними маркерами ризику ІХС. До те�
перішнього часу не зовсім з’ясована роль
Лп(а) та Апо В як незалежних факторів ри�
зику різних форм ІХС та інфаркту міокарда.

Незважаючи на велику кількість дослід�
жень, присвячених вивченню впливу Апо
В100 і Апо А�І на розвиток атеросклерозу
та його наслідків, питання щодо впливу цих
показників на прогноз і розвиток усклад�

нень у хворих на АГ до сьогодні остаточно
не з’ясовані. Роботи, що присвячені вивчен�
ню порушень обміну ліпопротеїдів у хворих
на АГ, нечисленні, а отримані в них дані су�
перечливі, у деяких випадках навіть проти�
лежні. Тому визначення ролі аполіпо�
протеїнів у ґенезі розвитку і прогресування
АГ та її ускладнень є досить актуальним.

Метою дослідження було вивчення особ�
ливостей ліпідотранспортної системи і мета�
болізму вуглеводів для прогнозування клі�
нічного перебігу АГ у хворих при коморбід�
ності АГ та ожиріння.

Матеріал і методи. Досліджений 121 па�
цієнт віком від 25 до 79 років, середній вік
(54,9±9,94) років, із них 58 (56,86 %) жінок
і 44 (43,14 %) чоловіки, які проходили лі�
кування в міському центрі з діагностики та
лікування артеріальної гіпертензії м. Хар�
кова. Контрольну групу склали 21 здорова
особа віком від 21 до 65 років, середній вік
(53,40±11,80) років. Серед осіб контрольної
групи було 10 (47,62 %) чоловіків і 11
(52,38 %) жінок.

Верифікацію діагнозу та визначення
ступеня АГ проводили згідно з критеріями,
рекомендованими Українською асоціацією
кардіологів (2008) та Європейського това�
риства артеріальної гіпертензії (ESH)/Євро�
пейського товариства кардіології (ESC)
(2009) [11, 12]. Тривалість захворювання
коливалась від 1 до 30 років і в середньому
складала (7,28±6,63) років.

До дослідження не включали пацієнтів
з вторинною АГ, із наявністю в анамнезі та�
ких ускладнень, як інфаркт міокарда, пору�
шення мозкового кровообігу, із психічними
розладами, з онкологічними захворюван�
нями, з інфекційними захворюваннями.

Для характеристики маси тіла викорис�
товували такий показник, як індекс маси ті�
ла (ІМТ). ІМТ в межах 18,5–24,9 кг/м2 від�
носили до нормальної маси тіла, надмірну
масу тіла НМТ (передожиріння) констатува�
ли при ІМТ=25–29,9 кг/м2. ІМТ ≥ 30,0 кг/м2

вважали ознакою ожиріння. Тип розподілу
жирової тканини визначали шляхом вимі�
рювання обводу талії (ОТ), якиий вимірю�
вали в положенні стоячи на середині відста�
ні між нижнім кінцем грудної клітки та гре�
бенем клубової кістки по середньоакси�
лярній лінії. Абдомінальний тип ожиріння
вважали згідно з критеріями IDF (2005) при
ОТ у чоловіків ≥ 94 см, у жінок ≥ 80 см [13].
Співвідношення обводу талії до обводу сте�
гон (індекс Т/С) використовували як додат�
ковий критерій, що характеризує тип роз�
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поділу жирової тканини, і розраховували
його за формулою [14]: індекс Т/С=ОТ/ОС.
Абдомінальний тип ожиріння оцінювали
згідно з критеріями ВООЗ (1999): ІТС у чо�
ловіків >0,9, у жінок >0,85 [15].

Концентрацію загального холестерину
(ЗХС), тригліцеридів (ТГ), ХС ЛПВЩ на�
тщесерце в плазмі венозної крові визначали
ферментативним методом з використанням
набору фірми «Ольвекс Диагностикум»
(DDS, Росія). Вміст холестерину в складі
ЛПНЩ (ХС ЛПНЩ) розраховували за фор�
мулою W.T. Friedewald [16]

ХС ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПВЩ +
ТГ/2,22), ммоль/л.

Холестериновий коефіцієнт атерогеннос�
ті (КА) обчислювали за формулою А.М. Кли�
мова [17]

КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ.
Обмін ліпідів оцінювали згідно з реко�

мендаціями [12].
Для вуглеводного обміну визначали

інсулін, глюкозу, гліколізований гемогло�
бін (HbA1c). Концентрацію глюкози натще�
серце в плазмі венозної крові визначали
глюкозооксидантним методом [18]. Вугле�
водний обмін оцінювали згідно з крите�
ріями IDF (2005) [13]. Як інформативний
метод характеристики довгострокового глі�
кемічного контролю використовували ви�
значення HbA1c згідно з реакцією з тіобар�
бітуровою кислотою. Інсулін у сироватці
крові натще визначали за допомогою імуно�
ферментного аналізу з використанням на�
бору Insulin Elisa (Німеччина) на апараті
Fax Sturt (США). З метою визначення ІР
розраховували НОМА�IR : HOMA�IR =
глікемія натще (ммоль/л) ⋅ інсулін натще
(мкОд/мл)] / 22,5 [19]. ІР вважали доведе�
ною при НОМА�IR >2,77 ум. од.

Концентрацію Апо В та Апо А�І визнача�
ли імунотурбідиметричним методом з вико�
ристанням наборів фірми «DIALAB» (Авст�
рія). Розраховували індекс Авогаро [20].

Отримані дані статистично обробили ме�
тодами варіаційної статистики.

Результати та їх обговорення. Гіперто�
нічну хворобу (ГХ) І стадії діагностовано у 9
(8,82 %) пацієнтів, ГХ ІІ стадії – у 93 (91,18 %).
Переважна більшість хворих мала 2�й сту�
пінь АГ – 53 (51,96 %), 1�й відмічено у 10
(9,8 %), 3�й – у 39 (38,23 %) хворих. ХСН
I стадії III ФК встановлена у 60 (58,82 %)
хворих, II�А стадії II–III ФК – у 42 (41,18 %).

ОТ у обстежених хворих становив (98,54±
15,08) м: у чоловіків – (99,76±14,48) м, у жі�
нок – (97,54±15,57) м, ОТ в контрольній

групі находився в межах норми і становив
(82,80±6,50) м: у чоловіків – (88,4±4,55) м,
у жінок – (77,73±2,49) м. Індекс Т/С у обсте�
жених контрольної групи знаходився в ме�
жах фізіологічної норми та становив 0,80±
0,09.

Аналіз показників периферичної гемо�
динаміки виявив, що середні значення сис�
толічного (САД), діастолічного (ДАТ) арте�
ріального тиску і частоти серцевих скоро�
чень (ЧСС) у пацієнтів з АГ та осіб контроль�
ної групи вірогідно різнилися (табл. 1). У
хворих з АГ виявлено достовірні відмін�
ності при оцінці вуглеводного спектра в
порівнянні з контрольною групою: стійко
підвищувалася концентрація інсуліну,
рівня HbA1c і глюкози натще (р<0,05). По�
казники ідексу ІР�НОМА також достовірно
підвищувалися (р<0,05). При проведенні
порівняльного аналізу показників ліпід�
ного обміну у здорових осіб і хворих з АГ
виявлено вірогідні (р<0,05 у всіх випадках)
розбіжності: підвищення рівнів ЗХ, ХС
ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, КА, ТГ і Апо В, зни�
ження рівня Апо А�І.

Дані дослідження NHANES свідчать, що
у пацієнтів з ІР відношення Апо В/Апо А1
було достовірно вищим у порівнянні з осо�
бами, які мали нормальні показники мета�
болізму інсуліну (0,85 и 0,69 відповідно) [21].

З метою виявлення зв’язку між антропо�
метричними показниками та метаболіч�
ними порушенями проведений кореляцій�
ний аналіз. В групі хворих з АГ виявлена
статистично значуща сильна залежність
між ОТ і рівнем інсуліну (R = 0,24; p <0,016)
та індексом НОМА (R = 0,23; p < 0,023). До�
стовірних взаємозв’язків між ІМТ і показ�
никами вуглеводного та ліпідного обмінів,
рівнем апопротеїнів не виявлено. В ряді
робіт доведено взаємозв’язок підвищення
індексу Апо В/Апо А1 з іншими компонен�
тами МС (АГ, дисліпідемія, гіперглікемія,
ожиріння) [22].

Великий інтерес представляє викорис�
тання відношення Апо В/Апо А�І як марке�
ра кардіоваскулярного ризику, що володіє
досить високою прогностичною цінністю,
яка перевищує таку при ізольованому
використанні кожного з цих параметрів
[22]. В нашому досліджені найчастіше
відзначали кореляцію між концентрацією
Апо А�І , Апо В та показниками вуглевод�
ного і ліпідного обмінів. Так, рівень Апо
А�І негативно корелював з рівнем глюкози
(R = –0,20, p < 0,04; ХС ЛПНЩ R = –0,72,
p < 0,0001; КА R = –0,21, p < 0,04). Рівень
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Апо В позитивно корелював з ЗХ (R = 0,63,
p < 0,0001; ХС ЛПНЩ R = 0,63, p < 0,00001;
ХС ЛПДНЩ R = 0,48, p < 0,0002; КА
R = 0,43, p < 0,0002; ТГ R = 0,46, p < 0,0001).

Авторами [23] доведено, що у пацієнтів
з абдомінальним ожирінням частота прогре�
сування і формування серцево�судиних за�
хворювань значно вища, ніж у осіб з пере�
важанням відкладення жиру в ділянці сте�
гон. Відмічено, що підвищене вивільнення
жирних кислот в портальний кровотік з клі�
тин абдомінальної жирової тканини приво�
дить до розвитку ІР і посилення продукції
триглицеридів печінкою. Збільшення об’є�
му жирових клітин супроводжується змен�
шенням щільності інсулінових рецепторів
на їх поверхні, що сприяє формуванню ІР.

З метою встановлення особливостей
змін вуглеводного обміну і ліпідотранспорт�
ної системи в залежності від наявності абдо�
мінального ожиріння загальну групу паці�
єнтів з АГ розділили на дві підгрупи: першу
склали 82 особи, у яких встановлено абдомі�

нальне ожиріння, середній показник ОТ –
(103,07±12,52) м, другу групу – 20 пацієн�
тів без абдомінального ожиріння, середній
показник ОТ – (80,00±9,52) м. Характер
розподілу жирової тканини оцінювався за
допомогою розрахованого індексу Т/С.
Центральне ожиріння згідно індексу Т/С бу�
ло діагностовано у 66 (80,49 %) осіб – 0,95±
0,06. Інші 16 (19,51 %) осіб мали індекс Т/С
у межах фізіологічної норми – 0,83±0,03. У
хворих з АГ без абдомінального ожиріння
індекс Т/С становив 0,86±0,11.

Аналіз показників периферичної гемо�
динаміки виявив, що середні значення
САД, ДАТ і ЧСС у пацієнтів з АГ та АГ з
абдомінальним ожирінням вірогідно не різ�
нилися.

У пацієнтів з АГ без абдомінального ожи�
ріння виявлено достовірно позитивний
зв’язок між ОТ і інсуліном (R=0,55; р=0,01),
рівнем глюкози натще (R=0,48; р=0,03) і
індексом ІР (НОМА) (R=0,62; р=0,002),
САТ прямо залежав від тривалості захворю�

Таблиця 1. Клініко�лабораторні параметри хворих з АГ і осіб контрольної групи

Примітка. р<0,05.
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вання (R=0,478; р=0,032). Подальше прове�
дення кореляційного аналізу продемонст�
рувало в групі хворих на АГ з абдомінальним
ожирінням достовірний позитивний зв’язок
між ОТ і інсуліном (R=0,24; р=0,025) і
індексом ІР (НОМА) (R=0,22; р=0,44) на
відміну від групи хворих на АГ з нормаль�
ною масою тіла.

При оцінці показників вуглеводного
обміну в групах порівняння спостерігали до�
стовірні відмінності всіх параметрів, за ви�
ключенням гліколізованого гемоглобіну.
Так, середні рівні глюкози натще, інсуліну
та показників індексу ІР (НОМА) у пацієн�
тів з абдомінальним ожирінням перевищу�
вали такі у хворих з нормальною масою тіла
(р<0,05). При цьому виявлені вірогідні за�
лежності між показниками вуглеводного
метаболізму і показниками рівней апо�
протеїнів і індексу Авогаро в групі хворих з
АГ без абдомінального ожиріння. Так,
спостерігалась негативна кореляція між

середнім рівнем інсуліну і глюкози натще
та рівнем Апо А�І (R=–0,55; р=0,032 і R=
–0,56; р=0,028 відповідно). Достовірна
позитивна залежність виявлена між інсулі�
ном, глюкозою і індексом Авогаро (R=0,54;
р=0,034 і R=0,55; р=0,03 відповідно). Та�
кож рівень Апо В позитивно корелював з ба�
зальним рівнем глюкози (R=0,51; р=0,049),
що узгоджується з даними інших дослідни�
ків [24]. Проте в групі хворих на АГ з абдо�
мінальним ожирінням вірогідних взаємо�
зв’язків між показниками вуглеводного та
ліпідного метаболізму не виявлено.

При оцінці показників ліпідного обміну
в групах порівняння достовірних відміннос�
тей не виявлено. Виявлено тенденцію до під�
вищення рівнів ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ,
ТГ у пацієнтів з абдомінальним ожирінням
і зниження рівня ХС ЛПВЩ (табл. 2). При
порівнянні показників ліпідотранспортної
системи виявлено також достовірне зни�
ження середнього рівня Апо А�І в групі

Таблиця 2. Гемодинамічні та біохімічні показники у пацієнтів з АГ
в залежності від абдомінального ожиріння (АО)

Примітка. * р<0,05. Тут і в табл. 3.
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хворих на АГ з абдомінальним ожирінням,
що свідчить про зниження антиатероген�
ного потенціалу крові. Відомо, що апопро�
теїни залучаються до патологічного процесу
на початкових стадіях атерогенезу і знач�
ною мірою сприяють маніфестації ендотелі�
альної дисфункції, прозапальній активації,
формуванню та прогресуванню атероми [9].

У пацієнтів з АГ та абдомінальним ожи�
рінням виявлений достовірний позитивний
зв’язок між рівнем ХС ЛПНЩ і Апо В
(R=0,63; р=0,0001) та індексом Авогаро
(R=0,71; р=0,0001) та негативний з Апо А�І
(R=–0,70; р=0,0001). Аналіз вмісту апопро�
теїнів у плазмі крові може бути викорис�
таний як альтернативна або додаткова стра�
тегія в рамках програми стратифікації па�
цієнтів у групу високого кардіоваскулярного
ризику. За даними дослідження AMORIS,
підвищений рівень Апо В і знижений рівень
Апо А�І пов’язані з підвищеним ризиком
розвитку фатальних і нефатальних гострих
інфарків міокарда і всіх типів інсульту,

особливо у пацієнтів із зниженими або нор�
мальними значеннями ЛПНЩ [4, 25, 26].
Виявлені нами тенденції в групі пацієнтів з
ожирінням свідчать про можливу несприят�
ливу перспективу відносно формування
серцево�судинного ризику у хворих на АГ.

Для оцінки взаємозв’язків між метабо�
лічними порушеннями і рівнем апопротеї�
нів у хворих на АГ з підвищеною масою тіла
і без неї їх розподілили на дві групи залежно
від значення ІМТ: 1�ша група – 24 особи з
нормальною масою тіла (ІМТ < 25 кг/м2);
2�га група – 78 осіб з підвищеною масою тіла
(ІМТ > 25 кг/м2), тобто з надмірною масою
тіла і ожирінням (табл. 3). Хворі достовірно
не різнилися за віком, тривалістю захворю�
вання. Аналіз показників периферичної
гемодинаміки виявив, що середні значення
САД, ДАТ і ЧСС, вуглеводного профілю, за
виключенням гіперінсулінемії (р<0,05), у
пацієнтів з АГ та АГ з підвищеною масою
тіла вірогідно не різнилися. У пацієнтів з АГ
виявлено достовірний позитивний зв’язок

Таблиця 3. Гемодинамічні та біохімічні показники у пацієнтів з АГ в залежності від ІМТ
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між інсуліном і рівнем глюкози натще
(R=0,52; р=0,008) та індексом ІР (НОМА)
(R=0,98; р=0,0001), при цьому у пацієнтів
з АГ і підвищеною масою тіла виявлений до�
стовірний позитивний зв’язок між ОТ і інсу�
ліном (R=0,23; р=0,04).

При оцінці показників ліпідного обмі�
ну, які розподілені згідно з показниками
ІМТ, достовірних відмінностей всіх пара�
метрів не спостерігали (табл. 3). В групі хво�
рих з АГ спостерігалась негативна кореля�
ція між середнім рівнем ЗХ і ХС ЛПНЩ та
рівнем Апо А�І (R=–0,85; р=0,0001 та R=
–0,81; р=0,0001 відповідно), а в групі
хворих з АГ та ІМТ > 25 кг/м2 R=–0,68;
р=0,0001 та R=–0,68; р=0,0001 відповідно.
Достовірна позитивна залежність виявлена
між ЗХ, ХС ЛПНЩ та ТГ і рівнем Апо В
(R=0,79; р=0,0001; R=0,76; р=0,0001 та
R=0,47; р=0,04 відповідно) у хворих з АГ, у
той час як у хворих з АГ та ІМТ > 25 кг/м2

виявлені взаємозв’язки між рівнями ЗХ
(R=0,58, р=0,0001), ХС ЛПНЩ (R=0,59,
р=0,0001), ХС ЛПДНЩ (R=0,44; р=0,0001),
ТГ (R=0,40; р=0,0004) і рівнем Апо В. Ши�
рокомасштабне стандартизоване досліджен�
ня INTERHEART [27] гострого інфаркту міо�
карда, що виконано за принципом випадок�
контроль, показало, що відношення Апо B/
Апо A�I є найбільш потужним предиктором
ризику такого серцево�судинного ускладнен�
ня, як інфаркт міокарда і пов’язана з ним
смертність. При подальшому аналізі виявле�
но, що показники атерогенної дисліпідемії,
а саме ЗХ, ХС ЛПНЩ позитивно корелювали
з відношенням Апо B/Апо A�I в досліджених
групах: в групі хворих АГ і ІМТ < 25 кг/м2

(R=0,88; р=0,0001 і R=0,84; р=0,0001) та в
групі хворих з АГ і ІМТ > 25 кг/м2 (R=0,65;
р=0,0001 і R=0,67; р=0,0001) відповідно.
Слід зауважити, що саме в групі АГ з ІМТ >
25 кг/м2 відношення Апо B/Апо A�I статис�
тично значущо позитивно корелювало з рів�
нем ХС ЛТПДНЩ і ТГ (R=0,35; р=0,002 та
R=0,37; р=0,001 відповідно).

Отже, отримані результати свідчать про
можливу несприятливу перспективу віднос�
но формування серцево�судинного ризику у
хворих з АГ, що проявляється метаболіч�
ними порушеннями вуглеводного, ліпід�
ного обмінів та ліпідотранспортної системи.

Висновки
1. У хворих з артеріальною гіпертензією

виявлено негативний зв’язок між рівнем
глюкози і рівнем апопротеїну А�І та пози�
тивну кореляцію між рівнем апопротеїну В
і рівнями атерогенних ліпопротеїнів.

2. У хворих з артеріальною гіпертензією
без абдомінального ожиріння виявлено по�
зитивні взаємозв’язки між критеріями по�
рушення метаболізму вуглеводів і показни�
ками ліпідотранспортної системи.

3. У хворих з артеріальною гіпертензією
з абдомінальним ожирінням виявлено під�
вищення атерогенного потенціалу крові, що
проявляється тенденцією до підвищення
рівнів атерогенних ліпопротеїнів і знижен�
ням рівня апопротеїну А�І.

4. Рівні апопротеїну В, А�І та відношен�
ня апопротеїну В/ апопротеїну А�І у хворих
з артеріальною гіпертензією з ожирінням
достовірно пов’язані з атерогенними фрак�
ціями ліпопротеїнів.
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О.Н. Ковалева, Е.Н. Пионова
ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДОТРАНСПОРТНОЙ СИСТЕМЫ И УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У ПАЦИЕНТОВ
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И СОПУТСТВУЮЩИМ ОЖИРЕНИЕМ

У больных с артериальной гипертензией и сопутствующим ожирением изучали состояние
липидотранспортной системы и особенности метаболизма углеводов. Абдоминальный тип ожи�
рения оценивали согласно критериям IDF при объёме талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см.
Определяли антропометрические показатели и концентрацию апопротеинов В и А�I. Сделан вы�
вод, что у больных артериальной гипертензией наличие избыточной массы тела и ожирения,
особенно абдоминального типа, связано с нарушениями метаболизма углеводов и липидотранс�
портной системы.

Ключевые слова: инсулин, инсулинорезистентность, липопротеины, апопротеины,
абдоминальное ожирение.
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O.M. Kovalyova, O.M. Pionova
LIPID8TRANSPORT SYSTEM AND CARBOHYDRATE METABOLISM IN HYPERTENSIVE PATIENTS
WITH OBESITY

The aim of our study was to investigate carbohydrates metabolism in relation to lipids�transport
system in patients with arterial hypertension with obesity. According to the criteria of IDF abdomi�
nal type of obesity with waist circumference in men ≥ 94 cm, women ≥ 80 cm. The lipids and apopro�
teins were evaluated. Our results suggest that in hypertensive patients presence overweight and obe�
sity, especially of abdominal type of body fat distribution, is related to carbohydrates disorders and
lipid�transport system abnormalities.

Key words: insulin, insulinoresistance, lipoproteins, apoproteins, abdominal obesity.
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УДК 616.12�021.2:616.12.008.33

Ю.А. Чёрная, Н.И. Яблучанский, Л.А. Мартимьянова
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

ОРТОСТАТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ
И КЛИНИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КРОВООБРАЩЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ

С ПОСТОЯННОЙ ФОРМОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
НА ЭТАПАХ ТЕРАПИИ БЕТА#АДРЕНОБЛОКАТОРАМИ

Изучены изменения распространённости различных типов ортостатических реакций
артериального давления (ОР АД) и клинических показателей системы кровообра�
щения у пациентов в возрасте (67,9±10,0) лет с постоянной формой фибрилляции
предсердий на этапах терапии бета�адреноблокаторами. Показано увеличение рас�
пространённости более благоприятных гипертензивных за счёт снижения гипотен�
зивных и изотензивных ОР АД. Сделан вывод, что в контроле частоты желудочковых
сокращений бета�адреноблокаторов у пациентов с фибрилляцией предсердий можно
использовать при всех типах ОР АД.
Ключевые слова: типы ортостатических реакций АД, фибрилляция предсердий,
контроль частоты желудочковых сокращений.

ны) с постоянной формой фибрилляции
предсердий (ФП). Средний возраст пациен�
тов – (67,9±10,0) лет. Средняя продолжите�
льность фибрилляции предсердий – (8±
7) лет. Артериальная гипертензия (АГ) име�
ла место у 65 пациентов: АГ I степени – у 10,
АГ II степени – у 33, АГ III степени – у 22.
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) отмеча�
лась у 56 человек. Постинфарктный кардио�
склероз имел место у 7, диффузный – у 18 че�
ловек.

Критериями исключения были пациен�
ты со стабильной стенокардией напряжения
IV функционального класса (ФК), острым
коронарным синдромом, сердечной недос�
таточностью (СН) IV ФК и IIБ стадии.

Систолическое и диастолическое АД
(САД и ДАД) измеряли по методу Короткова
полуавтоматическим тонометром Microlife
BP2BIO в положениях сидя, лёжа и стоя. По
изменениям АД в ортостатической пробе на
3�й минуте перехода из положения лёжа в
положение стоя пациентов относили к
одному из трёх типов реакции: 1�й тип – ги�
пертензивный (повышение АД более чем на
5 %); 2�й тип – изотензивный (изменения
АД в пределах ±5 %); 3�й тип – гипотензив�
ный (снижение САД на 5 % и более); ква�
лифицированные ОР – снижение или повы�
шение АД более чем на 20 %. Контроль

Ортостатические реакции (ОР) артери�
ального давления (АД) являются объектив�
ным методом оценки вегетативной регуля�
ции сердечно�сосудистой деятельности и
имеют независимое прогностическое значе�
ние для течения и исходов различных кар�
диоваскулярных заболеваний. Так, гипо�
тензивные ОР АД связаны с риском разви�
тия острого коронарного синдрома [1], изо�
тензивные – с утяжелением течения артери�
альной гипертензии [2]. Наиболее благо�
приятными являются гипертензивные ОР
АД, однако имеются данные об увеличении
риска «немых» инсультов у пациентов с
данным типом ОР [3, 4].

Препаратами «первой линии» для дли�
тельного контроля частоты желудочковых
сокращений (ЧЖС) являются бета�адрено�
блокаторы [5], однако до сих пор не было
изучено влияние данной группы препаратов
на течение фибрилляции предсердий у па�
циентов с различными типами ОР АД.

Целью данной работы было изучение
распространённости различных типов ОР
АД и клинических показателей системы
кровообращения у пациентов с фибрил�
ляцией предсердий.

Материал и методы. На базе Харьков�
ской городской поликлиники № 6 обследо�
вано 77 пациентов (35 женщин и 42 мужчи�
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ЧЖС осуществляли по результатам регист�
рации ЭКГ на компьютерном электрокар�
диографе Cardiolab+2000 (Харьков).

Всем пациентам проводили антиаритми�
ческую монотерапию бета�адреноблокато�
рами в соответствии с Рекомендациями
Европейской ассоциации кардиологов (2010)
[5]. По показаниям пациентам дополни�
тельно назначали ингибиторы ангиотензин�
превращающего фермента, антагонисты
рецепторов ангиотензина II, дигидропири�
диновые антагонисты кальциевых каналов,
статины, диуретики, нитраты. Все пациен�
ты принимали один из антитромботических
препаратов (варфарин, ацетилсалициловую
кислоту, клопидогрель) или комбинацию
ацетилсалициловой кислоты и клопидо�
греля.

Согласно рекомендациям рабочей груп�
пы по вопросам ведения фибрилляции пред�
сердий (ФП) Европейского общества кардио�
логов (2010) использовали критерии жёстко�
го (достижение ЧЖС покоя 60–80 уд/мин) и
мягкого (менее 110 уд/мин) контроля ЧЖС.
Контроль ЧЖС и ОР АД производили до,
спустя 1 и 6 месяцев от начала лечения.

Полученные данные статистически
обработали с использованием t�критерия
Стьюдента и непараметрического критерия
Манна–Уитни.

Результаты и их обсуждение. Исходно у
пациентов с ФП преобладали изотензивные
ОР САД над гипо� и гипертензивными, а
также гипотензивные ОР ДАД над изо� и
гипертензивными. Среди гипотензивных
ОР САД 30 % были квалифицированными,
среди гипотензивных ОР ДАД – 6 %. На
этапах терапии наблюдалось увеличение
частоты гипертензивных ОР САД и ДАД за
счёт снижения частоты других типов ОР.
Квалифицированные гипотензивные ОР
САД и ДАД на этапах терапии не регистри�
ровались.

До лечения у 81 % пациентов был III ФК
ФП (гипо�, изо� и гипертензивные ОР САД
составляли 22,0; 41,0 и 18,5 % соответст�
венно; 30 % всех гипотензивных ОР САД
составляли квалифицированные ОР) и у
18,5 % – II ФК ФП (7,4; 7,4 и 3,7 % соответ�
ственно). У пациентов с I ФК фибрилляции
предсердий не наблюдались. Распростра�
нённость гипо�, изо� и гипертензивных ОР
ДАД у пациентов с III ФК ФП составляла
48,0; 26,0 и 7,4 % для (6 % – квалифициро�
ванные гипотензивные ОР ДАД) и со II ФК
ФП – 11,1; 3,7 и 3,7 % соответственно. На
фоне лечения наблюдалось уменьшение

относительного числа пациентов с III ФК
ФП (до 12,5 %) за счёт увеличения со II ФК
ФП (до 75 %) и I ФК ФП (до 12,5 %). Все
пациенты с I ФК ФП демонстрировали
изотензивные ОР по САД и ДАД. На этапах
терапии происходило уменьшение частот
гипо� и изотензивных ОР САД за счёт уве�
личения гипертензивных (до 37,5 и 12,5 %
соответственно). Преобладающими в груп�
пах II и III ФК ФП оставались изотензивные
ОР ДАД (37,5 и 12,5 % соответственно).

До терапии вне контроля ФП по ЧЖС
(ЧЖС > 110 уд/мин) находилось 15,6 % па�
циентов (по 7,8 % с гипо� и гипертензивным
типом ОР САД и ДАД, среди них 30 %
гипотензивных ОР САД и 6 % гипотензив�
ных ОР ДАД были квалифицированными;
в группе мягкого контроля (ЧЖС = 80–
110 уд/мин) – 57,3 % пациентов, в группе
жёсткого контроля (ЧЖС < 80 уд/мин) –
27,7 %. На фоне терапии отмечалось посте�
пенное относительное увеличение группы
жёсткого контроля (до 45 %) за счёт относи�
тельного уменьшения групп мягкого конт�
роля и вне контроля ФП по ЧЖС. Исходно
распространённость гипо�, изо� и гипертен�
зивных ОР САД в группе жёсткого контроля
составляла 5,2; 14,7 и 7,8 % соответственно;
в группе мягкого контроля – 14,6; 30,0 и
12,1 %. Распространённость гипо�, изо� и
гипертензивных ОР ДАД в группе жёсткого
контроля составляла 7,2; 16,5 и 4 %; в груп�
пе мягкого контроля – 36,4; 13,1 и 7,8 %
соответственно. Через 6 месяцев от начала
терапии вне контроля ФП по ЧЖС остава�
лось 5 % пациентов, все они демонстриро�
вали гипотензивный тип ОР САД и ДАД. На
фоне лечения относительное количество па�
циентов с гипертензивным ОР САД возросло
в группе мягкого контроля (до 25 %), одна�
ко в группе жёсткого контроля на этапах
терапии преобладали пациенты с гипотен�
зивными ОР САД (20 % через 6 месяцев от
начала приёма бета�адреноблокаторов). В
группе жёсткого контроля распространён�
ность ОР ДАД изменилась в сторону увели�
чения количества пациентов с изо� и гипер�
тензивным типом (в одинаковом процент�
ном соотношении – 22,5 %), однако в груп�
пе мягкого контроля пациенты с гипотен�
зивными ОР ДАД оставались преобладаю�
щими (17,4 %).

Исходно пациенты с АГ 1�й степени со�
ставляли 20 %, с АГ 2�й степени – 46,3 %, с
АГ 3�й степени – 33,7 %. Распространён�
ность гипо�, изо� и гипертензивных ОР САД
в группе с АГ 1�й степени составляла 0; 14,0
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и 6,0 %; в группе с АГ 2�й степени – 8,9; 28,5
и 8,9 %; в группе с АГ 3�й степени – 14,0;
14,0 и 5,7 % соответственно (в данной груп�
пе 30 % гипотензивных ОР САД были ква�
лифицированными); ОР ДАД – 13,6; 6,4 и
0 % в группе с АГ 1�й степени; 26,0; 12,5 и
7,8 % в группе с АГ 2�й степени и 12,5; 14,5
и 6,7 % в группе с АГ 3�й степени соответст�
венно (6 % гипотензивных ОР ДАД были
квалифицированными). На фоне терапии
бета�адреноблокаторами относительное ко�
личество пациентов с АГ 1�й степени возрос�
ло до 36 % за счёт снижения относительного
количества пациентов с АГ 2�й и 3�й степени
до 43,0 и 21,0 % соответственно. На фоне ле�
чения в группе пациентов с АГ 1�й степени
относительное количество гипертензивных
ОР САД возросло до 20,0 % за счёт перехода
в данную группу пациентов с гипертензив�
ным типом ОР САД из групп с АГ 2�й и 3�й
степени. Однако в группах с АГ 2�й и 3�й сте�
пени преобладающими на этапах терапии
оставались гипотензивные ОР САД (по
16,0 %). Распространённость ОР ДАД в
группе пациентов с АГ 1�й степени на фоне
лечения сместилась в сторону изотензив�
ных ОР ДАД (до 34 %), в группе пациентов
с АГ 2�й степени количество гипо� и гипер�
тензивных ОР ДАД становилось равным за
счёт снижения распространённости гипо�
тензивных ОР ДАД (до 16,5 %) и в группе с
АГ 3�й степени – на этапах терапии гипер�
тензивные ОР ДАД не отмечались за счёт
роста числа других типов ОР ДАД. Квали�
фицированные ОР АД на этапах терапии не
регистрировались.

Перед началом терапии пациентов со
стабильной стенокардией I ФК было 58,4 %,
II ФК – 41,6 %. Распространённость гипо�,
изо� и гипертензивных ОР САД исходно со�
ставляла 11,6; 41,0 и 5,8 % для группы ста�
бильной стенокардии I ФК и 5,8; 17,8 и
18,0 % для II ФК соответственно; ОР ДАД –
22,3; 29,2 и 6,9 % для I ФК и 27,4; 11,2 и
3,0 % для II ФК соответственно. На фоне те�
рапии наблюдалось уменьшение относи�
тельного количества пациентов со стабиль�
ной стенокардией II ФК до 30 % за счёт
перехода в группу стабильной стенокардии
I ФК (до 66 %). На этапах терапии относите�
льное количество гипертензивных ОР САД
возрастало (до 30,0 % для I ФК и 18 % для
II ФК соответственно) за счёт уменьшения
относительного количества изотензивных
ОР САД (до 20,0 и 12,0 % соответственно).
Распространённость гипертензивных ОР
ДАД в группе стабильной стенокардии I ФК

возрастала (до 36,3 %) за счёт перехода в
данную группу части пациентов из группы
II ФК. В группе стабильной стенокардии II
ФК преобладающими оставались гипотен�
зивные ОР ДАД.

До начала лечения в группах СН 0 и I ФК
преобладали изотензивные ОР САД (по
10,4 % соответственно), относительное ко�
личество гипертензивных ОР САД составля�
ло 6,8 и 3,6 % соответственно). В группе СН
II ФК гипо�, изо� и гипертензивные ОР САД
составляли 24,0; 24,0 и 6,8 %, в группе СН
III ФК – 3,6; 6,8 и 3,6 % соответственно.
Распространённость ОР ДАД составляла
исходно для 0 ФК 4,4; 12,3 и 0 %, для I ФК
6,0; 3,4 и 3,4 %, для II ФК 36,7; 15,2 и
2,9 %, для III ФК 6,8; 3,4 и 3,4 % соответст�
венно. При лечении бета�адреноблокато�
рами наблюдалось постепенное перераспре�
деление пациентов от более тяжёлого к бо�
лее лёгкому ФК СН. Распространённость
III ФК СН снизилась до 7,0 %, II ФК СН –
до 41,8 % за счёт увеличения распростра�
нённости 1 и 0 ФК СН до 34,0 и 19,2 %
соответственно. На фоне лечения в группах
с СН 0 и I ФК распространённость гипертен�
зивных ОР САД возрастала (до 8,2 и 21,0 %
соответственно), в группах с СН II и III ФК
преобладающими оставались изотензивные
ОР САД (21,0 и 7,0 % соответственно). Рас�
пространённость гипо�, изо� и гипертензив�
ных ОР ДАД у пациентов с СН 0 ФК состав�
ляла 4,4; 12,3 и 0 % соответственно. На фо�
не лечения преобладающими становились
гипертензивные ОР ДАД (9,2 %). В группах
СН I, II и III ФК исходно наиболее частыми
были гипотензивные ОР ДАД (6,2; 36,7 и
6,8 %), на фоне лечения в группе I ФК пре�
обладали гипертензивные (20,0 %), II ФК –
изотензивные (20,0 %), III ФК – гипотен�
зивные (5,0 %) ОР ДАД.

Полученные нами данные о существова�
нии различных типов ОР АД у пациентов с
ФП соответствуют таковым у пациентов с
синусовым ритмом [6], что свидетельствует
о сохранении при ней нейрогуморальной
регуляции сердца. Однако, как показало
наше исследование, терапия бета�адрено�
блокаторами способствовала увеличению
распространённости гипертензивных ОР
САД и изотензивных ОР ДАД, что несколь�
ко противоречит данным [7].

Данных о влиянии бета�адреноблокато�
ров на частотные соотношения ОР АД у па�
циентов с ФП в литературе найти не удалось.

Как показало наше исследование, бета�
адреноблокаторы благоприятно влияют на
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клинические признаки фибрилляции пред�
сердий. На фоне данной группы препаратов
распространённость прогностически более
благоприятных гипертензивных ОР АД до�
минировала за счёт снижения относитель�
ного количества менее благоприятных гипо�
и изотензивных ОР АД. На фоне лечения
произошло уменьшение степени тяжести
ФК фибрилляции предсердий, степени АГ,
ФК стабильной стенокардии и СН, а также
уменшилась группа пациентов вне контро�
ля ЧЖС за счёт перехода пациентов в
группу мягкого контроля.

Выводы
1. У пациентов с фибрилляцией предсер�

дий изотензивные ортостатические реакции
САД (56 %) преобладали над гипо� и гипер�
тензивными (56,0; 25,0 и 18,0 % соответст�
венно) и гипотензивные ортостатические ре�
акции ДАД – над изо� и гипертензивными
(53,0; 37,5 и 9,5 % соответственно). Среди ги�
потензивных ортостатических реакций САД
квалифицированные составляли 30,0 %,

среди гипотензивных ортостатических
реакций ДАД – 6 %.

2. На фоне терапии пациентов с фибрил�
ляцией предсердий бета�адреноблокаторами
наблюдалось повышение качества контроля
частоты желудочковых сокращений с улуч�
шением клинических показателей системы
кровообращения, в том числе увеличением
частоты гипертензивных и исчезновением
квалифицированных гипотензивных орто�
статических реакций САД и ДАД.

3. Бета�адреноблокаторы для контроля
частоты желудочковых сокращений у паци�
ентов с фибрилляцией предсердий можно
использовать при всех типах ортостати�
ческих реакций АД.

Представляется перспективным изуче�
ние влияния других групп антиаритмиче�
ских препаратов на распространённость
различных типов ортостатических реакции
АД и течение фибрилляции предсердий с
целью оптимизации и индивидуализации
лечебных мероприятий.
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Ю.А. Чорна, М.І. Яблучанський, Л.О. Мартим’янова
ОРТОСТАТИЧНІ РЕАКЦІЇ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ ТА КЛІНІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВООБІГУ
У ПАЦІЄНТІВ З ПОСТІЙНОЮ ФОРМОЮ ФІБРИЛЯЦІЇ ПЕРЕДСЕРДЬ НА ЕТАПАХ ТЕРАПІЇ
БЕТА8АДРЕНОБЛОКАТОРАМИ

Вивчені зміни поширеності різних типів ортостатичних реакцій артеріального тиску (ОР АТ)
і клінічних показників кровообігу у пацієнтів віком (67,9±10) років з постійною формою фібри�
ляції передсердь на етапах терапії бета�адреноблокаторами. Показано збільшення поширеності
гіпертензивних за рахунок зниження гіпотензивних і ізотензивних ОР АТ. Зроблений висновок,
що в контролі частоти шлуночкових скорочень бета�адреноблокатори у пацієнтів з фібриляцією
передсердь можна використовувати при всіх типах ОР АТ.

Ключові слова: типи ортостатичних реакцій АТ, фібриляція передсердь, контроль частоти
шлуночкових скорочень.
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Yu.A. Chornaya, N.I. Yabluchanskiy, L.A. Martimyanova
ORTHOSTATIC REACTIONS OF BLOOD PRESSURE AND CLINICAL SIGNS OF BLOOD CIRCULATION
IN PATIENTS WITH PERMANENT FORM OF ATRIAL FIBRILLATION AT THE STAGES OF THERAPY
WITH BETA8ADRENOBLOCKERS

The changes of the prevalence of different types of orthostatic reactions (OR) of blood pressure
(BP) and clinical signs of the blood circulation system in patients aged (67,9±10) years old with per�
manent form of atrial fibrillation at the stages of the therapy with beta�adrenoblockers has been
studied. The increase of prevalence of more favorable hypertensive OR with the decrease of hypoten�
sive and isotensive OR of BP has been demonstrated. The conclusion that in the control of ventricular
heart rate beta�adrenoblockers can be used in patients with atrial fibrillation and all types of OR of BP.

Key words: types of orthostatic reactions of blood pressure BP, atrial fibrillation, control of ven�
tricular heart rate.
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КЛИНИКО#ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЁРЫ
РАЗВИТИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА
И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2#ГО ТИПА

Обследованы больные ХСН, ИБС и СД 2�го типа, больные ХСН, ИБС без СД 2�го типа
и практически здоровые лица. Показано, что развитие ХСН у больных ИБС и сопутст�
вующим СД 2�го типа сопровождается более значимым повышением показателей: уров�
ня эндотелина�1, мозгового натрийуретического пептида, ангиотензина II и ренина.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ишемическая болезнь
сердца, сахарный диабет 2�го типа, эндотелин�1, мозговой натрийуретический пеп�
тид, ангиотензин II, ренин.

Выяснение и уточнение тонких меха�
низмов становления ХСН у каждого конк�
ретного больного позволит индивидуализи�
ровать диагностические и лечебные меро�
приятия, улучшит результаты проводимых
терапевтических мероприятий. Для диа�
гностики ХСН, в том числе и у больных,
страдающих ИБС и СД 2�го типа, важное
значение имеет наличие «классической
триады» симптомов: одышка, отёки ниж�
них конечностей, влажные хрипы в лёгких
в сочетании с ортопноэ, утомляемостью и
сердцебиением. С учётом их неспецифич�
ности диагноз ХСН должен быть подтверж�
дён данными дополнительных методов
исследования: лабораторных исследований
(стандартные клинические и биохимиче�
ские анализы крови и мочи, а при возмож�
ности определение уровней эндотелина�1
плазмы крови и мозгового натрийуретиче�
ского пептида как основных маркёров
ХСН); инструментальных методов (ЭКГ, су�
точное мониторирование ЭКГ, ЭхоКС);
рентгенологических исследований (рентге�
нограмма органов грудной клетки), пробой
с 6�минутной ходьбой.

У больных СД 2�го типа наряду с метабо�
лической (диабетической) кардиомиопа�
тией прогрессирование атеросклеротиче�
ского поражения коронарных сосудов явля�
ется важным механизмом увеличения час�
тоты развития сердечной недостаточности
[2–4]. СД является важнейшим фактором

Хроническая сердечная недостаточ�
ность (ХСН) является важной медицинской
и социальной проблемой, которая относит�
ся к приоритетам многих национальных
систем здравоохранения во всём мире. В
связи с увеличением средней продолжите�
льности жизни заболеваемость и распрост�
ранённость ХСН в ближайшем будущем бу�
дет возрастать. Проблема усугубляется ещё
и тем, что, несмотря на прилагаемые уси�
лия, прогноз у больных ХСН остаётся в
большинстве случаев неблагоприятным, а
пятилетняя смертность сравнима с таковой
при злокачественных новообразованиях.

В современных условиях доминирует
нейрогуморальная модель патогенеза ХСН,
согласно которой её развитие происходит по
единым патофизиологическим механизмам
вне зависимости от причин повреждения
сердечной мышцы [1]. В Европейских реко�
мендациях по диагностике и лечению ХСН
отмечается, что при этом синдроме в резуль�
тате того или иного заболевания сердечно�
сосудистой системы происходит снижение
насосной функции, что приводит к дисба�
лансу между гемодинамическими потреб�
ностями организма и возможностями серд�
ца. Среди основных наиболее частых при�
чин сердечной недостаточности, связанных
с поражением сердечной мышцы, особо
выделены ишемическая болезнь сердца
(ИБС), артериальная гипертензия (АГ), са�
харный диабет (СД).

В.Г. Нагорная, 2011©
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риска развития ИБС, способствуя прогрес�
сированию левожелудочковой дисфункции
[5, 6]. В настоящее время установлено, что
эндотелиальная дисфункция является клю�
чевым звеном атерогенеза [2, 7]. Роль эндо�
телиальной дисфункции в развитии многих
сердечно�сосудистых заболеваний активно
изучается, но о её роли в становлении ХСН,
особенно при наличии ИБС и СД 2�го типа,
известно недостаточно [2, 5]. Предполагает�
ся, что причинами развития эндотелиаль�
ной дисфункции при СД являются накопле�
ние в интерстиции конечных продуктов
гликозилирования, активация кардиал�
ьной системы ренин�ангиотензин�альдосте�
рон, нарушения транспорта кальция и мета�
болизма свободных жирных кислот и глю�
козы [8]. Такие функциональные сдвиги в
эндотелии предопределяют не только появ�
ление, но и прогрессирование ишемической
дисфункции ЛЖ, наиболее частой при
ХСН. Уровень эндотелина�1 при прогресси�
ровании сердечной недостаточности су�
щественно возрастает, оказывая вазопрес�
сорное действие и способствуя задержке в
организме хлорида натрия. Предполагает�
ся, что дисфункция эндотелия при ХСН спо�
собствует ремоделированию перифериче�
ских сосудов, нарушает их вазомоторную
активность [6, 9]. Однако взаимосвязь меж�
ду эндотелиальной дисфункцией и разви�
тием ХСН у больных ИБС и СД 2�го типа
изучена недостаточно, особенно в клиниче�
ских условиях [9].

В настоящее время важное диагностиче�
ское и практическое значение имеет опреде�
ление уровня натрийуретических пептидов,
особенно мозгового натрийуретического
пептида и его концевого предшественника,
наряду с уровнем эндотелина�1. Концентра�
ция мозгового натрийуретического пептида
значимо меняется по мере прогрессирова�
ния сердечной недостаточности [3], так как
напряжение на стенку желудочков у боль�
ных ХСН существенно возрастает.

Как известно, у больных ХСН важное
патогенетическое значение имеет также вы�
сокая активность системы ренин�ангиотен�
зин�альдостерон (РААС).

Целью данного исследования было изу�
чение особенностей нейрогуморальных
нарушений у больных ХСН, развившейся
на фоне ИБС и СД 2�го типа, посредством
определения уровней эндотелина�1, мозго�
вого натрийуретического пептида, показа�
телей активности системы ренин�ангиотен�
зин�альдостерон.

Материал и методы. Обследован 31 па�
циент. Пациентов разделили на три группы:
1�я – здоровые лица (n = 10), 2�я – больные
ХСН и ИБС (n = 10), 3�я – больные ХСН,
ИБС и СД 2�го типа (n = 11). Проведено срав�
нительное исследование уровней эндотели�
на�1, мозгового натрийуретического пепти�
да, ангиотензина II, альдостерона и ренина
у всех обследованных. Уровень мозгового
натрийуретического пептида определяли с
использованием стандартных наборов фир�
мы Peninsula Laboratories (США). Получен�
ные данные статистически обработали.

Результаты и их обсуждение. Уровень
эндотелина�1 в плазме крови обследован�
ных пациентов приведен в табл. 1. Из табл. 1
видно, что наиболее высоким он был в груп�
пе больных ХСН, страдающих ИБС и СД 2�го
типа.

Таблица 1. Уровень эндотелина�1
в плазме крови обследованных пациентов

Примечание. р<0,05; *достоверно в сравне�
нии с показателем у здоровых лиц; #достоверно
в сравнении с показателем больных 2�й группы.

Здесь и в табл. 2.

Полученные результаты свидетельст�
вуют о том, что дисфункция эндотелия у
больных ХСН, развившейся вследствие
ИБС на фоне СД 2�го типа, значительно
более выражена, чем у больных ХСН, ИБС
без нарушений углеводного обмена.

Изучение содержания мозгового нат�
рийуретического пептида показало, что его
уровень у больных ХСН существенно превы�
шал диагностические значения (100 пг/мл),
рекомендованные компанией�производи�
телем. Кроме того, обращает на себя внима�
ние, что у больных 3�й группы (пациенты с
ХСН, развившейся на фоне ИБС и СД 2�го
типа) уровень мозгового натрийуретиче�
ского пептида был значимо выше, чем в
группе здоровых лиц и лиц, страдающих
ХСН при отсутствии СД 2�го типа (табл. 2).

Полученные результаты свидетельст�
вуют о том, что напряжение на стенку же�
лудочков у больных ХСН, развившейся
вследствие ИБС на фоне СД 2�го типа, су�
щественно выше, чем у больных ХСН, ИБС
без СД 2�го типа, что является признаком
более тяжёлого течения ХСН.

Т Е Р А П І Я
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было. Результаты исследования представ�
лены в табл. 3.

Таким образом, развитие ХСН у боль�
ных ИБС и СД 2�го типа сопровождается до�
статочно выраженными изменениями уров�
ней нейрогормонов. Развитие эндотелиаль�
ной дисфункции, участвующей в формиро�
вании нарушений сократимости миокарда,
сопровождается значимым увеличением
уровня эндотелина�1, значимое напряже�
ние стенки желудочков сопровождается
увеличением уровня мозгового натрийуре�
тического пептида – важнейшего диагнос�

Таблица 3. Состояние РААС у обследованных больных

Таблица 2. Концентрация мозгового
натрийуретического пептида (МНУП)

у обследованных пациентов

тического маркёра ХСН. Свидетельством
избыточной активности РAAC является
увеличение уровня ангиотензина ІІ, актив�
ности ренина плазмы.

вышал показатели у больных ХСН, ИБС без
СД 2�го типа и у здоровых лиц. В то же вре�
мя достоверных различий в уровнях альдо�
стерона среди обследованных выявлено не

Изучение активности РААС показало,
что уровень ренина плазмы и ангиотензина
ІІ у больных ХСН, развившейся вследствие
ИБС на фоне СД 2�го типа, достоверно пре�
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В.Г. Нагорна
КЛІНІКО8ІНСТРУМЕНТАЛЬНІ І БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ
НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ І ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ
28ГО ТИПУ

Обстежені хворі на ХСН, ІХС і ЦД 2�го типу, хворі на ХСН, ІХС без ЦД 2�го типу та практично
здорові особи. Показано, що розвиток ХСН у хворих з ІХС і супутнім ЦД 2�го типу супроводжу�
ється бiльш значущим підвищенням показників рівня ендотеліну�1, мозкового натрійуретичного
пептиду, ангіотензину II та реніну.

Т Е Р А П І Я

Примечание. р – достоверно в сравнении с показателями здоровых лиц; р
1

– достоверно в срав�
нении с показателями больных 2�й группы.
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Ключові слова: хронічна серцева недостатність, ішемічна хвороба серця, цукровий діабет
2�го типу, ендотелін�1, мозковий натрійуретичний пептид, ангіотензин II, ренін.

V.G. Nagornaya
CLINICOINSTRUMENTAL AND BIOCHEMICAL MARKERS OF CHRONIC HEART FAILURE
PATHOGENETIC MECHANISMS ON PEOPLE WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND TYPE II
DIABETES MELLITUS

It was obtained of patients with chronic heart failure, ischemic heart disease and type II diabetes
mellitus, patients with chronic heart failure, ischemic heart disease but without type II diabetes
mellitus and healthy people. It has been noted that chronic heart failure progress on people with
ischemic heart disease and concomitant type II diabetes mellitus is accompanied with more impor�
tant augmentation of endothelin�1, brain natriuretic peptide, angiotensin II and rennin levels.

Key words: chronic heart failure, ischemic heart disease, type II diabetes mellitus, endothelin�1,
brain natriuretic peptide, angiotensin II.
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Л.М. Цьома
ДУ «Інститут терапії імені Л.Т. Малої АМН України», м. Харків

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК РІВНІВ АДИПОНЕКТИНУ КРОВІ
З ОСОБЛИВОСТЯМИ ПЕРЕБІГУ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ

У ХВОРИХ З ПОРУШЕННЯМ ТОЛЕРАНТНОСТІ ДО ГЛЮКОЗИ
ТА БЕЗ ПОРУШЕННЯ

Обстежено 118 хворих на гіпертонічну хворобу віком від 28 до 69 років, серед яких
58 мали порушення толерантності до глюкози (ПТГ) і 60 – без ПТГ. Встановлені чіткі
прояви дефіциту адипонектину у хворих на гіпертонічну хворобу як без ПТГ, так і з
ПТГ. Дефіцит адипонектину асоціювався в цілому з вираженістю метаболічних пору�
шень і ступенем серцево�судинного ризику. З урахуванням даних про позитивні
антидіабетогенні, антиатерогенні та антигіпертензивні ефекти адипонектину зроб�
лено висновок, що дефіцит цього адипокіну може відігравати важливу патогене�
тичну роль в розвитку та прогресуванні як гіпертонічної хвороби, так і метаболічного
синдрому та ПТГ.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, порушення толерантності до глюкози,
адипонектин, абдомінальне ожиріння, метаболічний синдром.

тин, резистин, фактор некрозу пухлин�α –
ФНП�α  та ін.) при абдомінальному ожирін�
ні (АО), цукровому діабеті (ЦД) 2�го типу,
ІР, дисліпопротеїнемії (ДЛП) та при артері�
альній гіпертензії (АГ) і ГХ [7]. Одним з
ключових адипокінів є адипонектин. Цей
фактор, на відміну від багатьох інших фак�
торів жирової тканини, має ряд позитивних
метаболічних ефектів. Відомі наступні
позитивні метаболічні ефекти адипонекти�
ну: покращення чутливості тканин до інсу�
ліну, гіполіпідемічний, протизапальний та
антиатерогенний ефекти [2, 4, 5]. Такі
позитивні ефекти адипонектину можуть
свідчити про важливу захисну роль цього
фактора у відношенні розвитку ЦД 2�го
типу, АО та атеросклерозу. Наведений вис�
новок знаходить підтвердження в ряді до�
сліджень, в яких показаний прискорений
розвиток ЦД 2�го типу і атеросклерозу в
експерименті у тварин і людей при проспек�
тивному спостереженні [6]. Крім того, в ряді
клінічних досліджень показано, що адипо�
нектин має також суттєву вазодилатуючу
дію і при АГ може проявляти антигіпер�
тензивний ефект. Так, гіпоадипонектине�
мія може призводити до розвитку АГ [2, 3,
9]. Отже, вивчення змін рівня адипонекти�
ну в сироватці крові має важливе значення

Т Е Р А П І Я

Гіпертонічна хвороба (ГХ), незважаючи
на суттєве удосконалення методів її ліку�
вання, залишається одним з найбільш по�
ширених серцево�судинних захворювань в
багатьох країнах світу, в тому числі і в
Україні [1]. Особливо велику загрозу праце�
здатності і життю хворих на ГХ становить
її раннє поєднання з метаболічними пору�
шеннями, зокрема з метаболічним синдро�
мом [2–5].

Одним з прогностично несприятливих
компонентів метаболічного синдрому є
порушення метаболізму глюкози, яке на
початкових етапах проявляється інсуліно�
резистентністю (ІР), гіперглікемію натще
або порушенням толерантності до глюкози
(ПТГ). За даними ряду міжнародних дослід�
жень (DECODE, UKPDS), саме гіпергліке�
мія, особливо постпрандіальна, та ПТГ віді�
грають важливу роль в розвитку серцево�су�
динних захворювань та в передчасній смерт�
ності [6].

Впродовж останніх років велика увага
приділяється вивченню ролі в патогенезі ГХ
різних компонентів метаболічного синдро�
му і біологічно активних речовин, які про�
дукуються в жировій тканині, – адипокінів
[2, 3, 7, 8]. В літературі зустрічаються дані
про зміни в продукції ряду адипокінів (леп�

Л.М. Цьома, 2011©
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для розкриття механізмів розвитку метабо�
лічного синдрому і ГХ.

Метою даного дослідження було вивчен�
ня рівнів адипонектину в сироватці крові
при різних варіантах перебігу ГХ у хворих
з ПТГ та без ПТГ.

Матеріал і методи. Обстежено 118 хво�
рих на ГХ (69 чоловіків і 49 жінок) віком
від 28 до 69 років. Серед обстежених хворих
у 29 осіб (24,6 %)діагностована ГХ 1�го сту�
пеня, у 89 (75,4 %) – ГХ 2�го ступеня (згідно
з Рекомендаціями Української Асоціації
кардіологів з профілактики та лікування
артеріальної гіпертензії, 2008) [10]. Всі хво�
рі на ГХ були розподілені на дві групи: хворі
з ПТГ (1�ша група) та хворі без такого (2�га
група). Перша група включала 58 осіб віком
від 36 до 64 років (33 чоловіки і 25 жінок).
ГХ 1�го ступеня було виявлено у 13 пацієн�
тів, ГХ 2�го ступеня – у 45. Довготривалість
захворювання на ГХ становила від 1,8 до
15 років. У 32 (55 %) виявлено абдомінальне
ожиріння (АО), окружність талії (ОТ) у
чоловіків > 94 см, у жінок > 80 см. У всіх
цих хворих також був діагностований
метаболічний синдром. Клінічне обстежен�
ня дозволило виявити у 14 осіб (24 %) ІХС
у вигляді стенокардії напруги І–ІІ ФК та у
29 (50 %) хворих серцеву недостатність (СН)
І–III ФК (за критеріями NYHA). Обстежені
хворі були стратифіковані за ступенем сер�
цево�судинного ризику згідно з рекоменда�
циями Української Асоціації кардіологів з
профілактики та лікування артеріальної
гіпертензії [10]. В результаті стратифікації
помірний ризик виявлений у 13 (22,4 %)
хворих, високий ризик – у 31 (53,4 %),
дуже високий ризик – у 14 (24,2 %) хворих.

Порівняльна група хворих включала
60 осіб (36 чоловіків і 24 жінки) віком від
28 до 69 років. ГХ 1�го ступеня діагностова�
но у 16 (27 %) хворих, ГХ 2�го ступеня – у
44 (63 %). Тривалість гіпертензивного
анамнезу хворих складала 1,5–12 років. АО
діагностовано у 26 (43 %) пацієнтів. У 20
(33 %) хворих (12 чоловіків і 8 жінок)
виявлений метаболічний синдром. ДЛП ви�
явлена у 47 (78 %) хворих. У 17 (28 %) па�
цієнтів виявлена ІХС ( стенокардія напруги
І–ІІ ФК) та у 26 (43 %) хворих – СН І–ІІ ФК.

В обстеження не включали хворих на ЦД,
симптоматичну АГ, з ураженнями нирок та
важкими ураженнями печінки, з гострими та
хронічними запальними процесами, гострим
коронарним синдромом, зі стенокардією та
СН високих градацій. Контрольну групу
склали 12 практично здорових осіб.

Усім хворим проводилось загальне клі�
нічне обстеження. Ехокардіографічне до�
слідження серця проводили на апараті
LOGIQ 5 за загальноприйнятою методикою.
Додатково визначали рівень глюкози крові
натще й через 2 години після перорального
навантаження 75 г глюкози, рівень глікова�
ного гемоглобіну (HbА1с); показники ліпід�
ного спектра крові: загальний холестерин
(ЗХС), холестерин ліпопротеїдів високої
щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцериди (ТГ)
вимірювали біохімічними методами з засто�
суванням спектрофотометрії. Холестерин лі�
попротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ)
розраховували за формулою ЛПНЩ = ЗХС –
(ЛПВЩ+ТГ/2,2). Рівень інсуліну в сироватці
крові визначали радіоімунним методом з ви�
користанням набору IMMUNOTEСH (Чехія).

Рівень адипонектину в сироватці крові
визначали імуноферментним методом за
допомогою набору DHT ELISA KIT вироб�
ництва компанії DRG (США).

Отримані цифрові дані статистично
обробили з використанням t�критерію
Стьюдента та критерію Манна–Уітні.

Результати та їх обговорення. Виявлено
достовірне зниження рівня адипонектину в
крові у хворих жінок на ГХ без ПТГ та у хво�
рих жінок і чоловіків з ПТГ в порівнянні з
показниками адипонектину у практично
здорових осіб (табл. 1). У практично здоро�
вих осіб контрольної групи і у хворих на ГХ
без ПТГ виявлялись достовірні статеві від�
мінності адипонектинемії: у жінок досто�
вірно вищі, ніж у чоловіків. У той же час у
хворих на ГХ з ПТГ така закономірність
зникала і рівні адипонектину в крові у хво�
рих жінок і чоловіків статистично достовір�
но не відрізнялись. Співставлення хворих
на ГХ з ПТГ та без ПТГ за рівнями адипонек�

Таблиця 1. Рівні адипонектину крові
у хворих на ГХ з ПТГ та без ПТГ (М±m)

Примітка. р<0,05; достовірність різниці
показників: * між чоловіками і жінками; # між
хворими на ГХ (з ПТГ і без ПТГ ) і особами
контрольної групи; ̂  між хворими на ГХ без ПТГ
та хворими на ГХ з ПТГ.

Тут і в табл. 2.
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тинемії виявило достовірне зниження цього
фактора у хворих жінок 1�ї групи в порів�
нянні з такими хворими 2�ї групи.

При аналізі рівнів адипонектину в крові
в залежності від ступеня ГХ у хворих на ГХ
з ПТГ та без ПТГ виявлені суттєві особли�
вості в змінах цього фактора. Так, у хворих
на ГХ без ПТГ при 1�му ступені захворю�
вання рівні адипонектину в крові досто�
вірно не відрізнялись від таких у практично
здорових осіб контрольної групи. При
захворюванні 2�го ступеня виявлялось до�
стовірне зниження рівня адипонектину в
крові у жінок в порівнянні з практично здо�
ровими жінками. У чоловіків, хворих на ГХ
2�го ступеня без ПТГ, рівні адипонектину
крові достовірно не відрізнялись від таких
у контрольній групі. Треба відмітити, що
при ГХ як 1�го, так і 2�го ступеня у хворих
без ПТГ зберігалась гендерна відмінність в
рівнях адипонектину в крові – достовірно
вищі рівні адипонектину в крові у жінок в
порівнянні з чоловіками (табл.2).

Порівняння хворих на ГХ з ПТГ і без ПТГ
при різних ступенях хвороби за рівнями
адипонектину в крові показали наступне.

У жінок, хворих на ГХ з ПТГ і при 1�му,
і при 2�му ступені ГХ, рівні адипонектину в
крові були достовірно нижчі, ніж у відповід�
них підгрупах жінок, хворих на ГХ без ПТГ.
Описане зникнення гендерних відмінностей
в рівнях адипонектину в крові між чолові�
ками та жінками, хворими на ГХ, при її по�
єднанні з ПТГ підтверджується і при 1�му, і
при 2�му ступені захворювання.

У хворих на ГХ без ПТГ при наявності
метаболічного синдрому виявлено достовір�
не зниження рівнів адипонектину в крові і
у чоловіків і у жінок в порівнянні як з прак�
тично здоровими особами, так і з хворими
на ГХ без метаболічного синдрому (табл. 3).
Рівні адипонектину в крові у хворих на ГХ
без ПТГ і без метаболічного синдрому були
достовірно нижчі за такі в групі контролю
у жінок і не відрізнялись від показників у
чоловіків контрольної групи. Гендерні від�
мінності рівнів адипонектину в крові у хво�
рих на ГХ без ПТГ (у жінок більший рівень,
ніж у чоловіків) залишались при відсутнос�
ті метаболічного синдрому і не виявлялись
при поєднанні з метаболічним синдромом.

Таблиця 2. Рівні адипонектину крові
у хворих на ГХ 1�го та 2�го ступеня

з ПТГ та без ПТГ (М±m)

У хворих на ГХ з ПТГ виявлялись більш
виражені зміни в рівнях адипонектину в
крові, ніж у хворих на ГХ без ПТГ. Вже при
1�му ступені ГХ у хворих жінок з ПТГ
спостерігалось достовірне зниження рівнів
адипонектину в крові в порівнянні з прак�
тично здоровими жінками. При 2�му сту�
пені ГХ і у жінок і у чоловіків з ПТГ рівні
адипонектину в крові були достовірно
нижчими за такі у практично здорових
чоловіків і жінок контрольної групи. При
цьому рівні адипонектину в крові у хворих
на ГХ як з ПТГ, так і без ПТГ достовірно не
відрізнялись при 1�му і 2�му ступенях ГХ.

Таблиця 3. Рівні адипонектину крові
у хворих на ГХ з ПТГ та без ПТГ з МС

та без МС (М±m)

Примітка. р<0,05; достовірність різниці
показників * між чоловіками і жінками; # між
хворими на ГХ (з ПТГ і без ПТГ) і особами
контрольної групи; ^ між групами хворих на ГХ
(з ПТГ і без ПТГ) з MC та без MC; @ між групами
хворих на ГХ з ПТГ та без ПТГ.

В групі хворих на ГХ, асоційованій з
ПТГ, при наявності метаболічного синдро�
му рівні адипонектинемії і у чоловіків і у жі�
нок були достовiрно нижчими за такі у
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практично здорових осіб, але не відрізня�
лись від показників адипонектинемії у
хворих без метаболічного синдрому. Хворі
чоловіки на ГХ з ПТГ без метаболічного син�
дрому, як і хворі на ГХ без ПТГ і без метабо�
лічного синдрому, достовірно не відрізня�
лись за рівнями адипонектину в крові від
практично здорових осіб, а хворі жінки цієї
групи мали достовірно нижчі показники
адипонектинемії, ніж практично здорові
жінки. Гендерні відмінності в рівнях адипо�
нектину в крові у хворих на ГХ з ПТГ ні при
наявності метаболічного синдрому, ні при
його відсутності не виявлялись.

Порівняння рівнів адипонектину в крові
у хворих на ГХ з ПТГ і без ПТГ при наявнос�
ті метаболічного синдрому і його відсутності
дозволило виявити лише достовірно більш
низький рівень цього фактора в крові в під�
групі жінок, хворих на ГХ з ПТГ та без мета�
болічного синдрому, ніж у жінок, хворих на
ГХ без ПТГ і без метаболічного синдрому.

Аналіз змін рівнів адипонектину в крові
у обстежених хворих на ГХ з ПТГ і без ПТГ
в залежності від наявності чи відсутності
ІХС показав (табл. 4), що у хворих на ГХ без
ПТГ, у яких була виявлена ІХС у вигляді
стабільної стенокардії I–II ФК і у яких ІХС
не виявлялась, рівні адипонектину в крові
достовірно не відрізнялись від таких у
контрольній групі. При цьому вказані під�

групи хворих і з ІХС і без ІХС за рівнями
адипонектину в крові достовірно не відріз�
нялись. В підгрупі хворих на ГХ без ПТГ та
без ІХС, як і у практично здорових осіб, і в
цілому по групі хворих на ГХ без ПТГ рівні
адипонектину в крові були достовірно вищі
у жінок, ніж у чоловіків. В підгрупі хворих
на ГХ без ПТГ, але з ІХС рівні адипонектину
в крові у чоловіків і у жінок достовірно не
відрізнялись.

У хворих на ГХ з ПТГ без ІХС рівень ади�
понектину в крові у чоловіків не відрізнявся
від такого у практично здорових чоловіків,
а у жінок був достовірно нижчий, ніж у
практично здорових жінок. При цьому ген�
дерних відмінностей в рівнях адипонектину
в крові в цій підгрупі хворих не виявлялось.

На відміну від указаних змін в підгрупі
хворих на ГХ з ПТГ і наявністю ІХС (ста�
більної стенокардії I–II ФК) рівні адипонек�
тину в крові як у чоловіків, так і у жінок
були достовірно нижчі за такі у практично
здорових осіб і також достовірно нижчі, ніж
у хворих на ГХ з ПТГ без ІХС. Однак в під�
групі хворих на ГХ з ПТГ та ІХС рівні ади�
понектину в крові у чоловіків і жінок дос�
товірно не відрізнялись.

Порівняння рівнів адипонектину в крові
між хворими на ГХ з ПТГ і без ПТГ після їх
додаткового розподілу на вказані підгрупи
з ІХС і без ІХС показало наступне.

При наявності ІХС у хворих на ГХ з ПТГ
рівні адипонектину в крові (і у чоловіків і у
жінок) були достовірно нижчі, ніж у відпо�
відній підгрупі хворих на ГХ без ПТГ, у
яких також виявлялась ІХС. Підгрупи хво�
рих на ГХ з ПТГ і без ПТГ, у яких ІХС не
виявлялась, достовірно не відрізнялись за
рівнями адипонектину в крові (табл. 4).

Як було показано, обстежені хворі були
розподілені на підгрупи з різним ступенем
серцево�судинного ризику в залежності від
важкості ГХ, наявності факторів ризику,
метаболічного синдрому, стенокардії та
ступеня серцевої недостатності. Результати
аналізу змін рівнів адипонектину в цих
підгрупах хворих наведені в табл. 5.

Отримані дані свідчать про відсутність
достовірної різниці в рівнях адипонектину
в крові між групами хворих на ГХ без ПТГ з
різним ступенем ризику. В той же час в
групі хворих на ГХ з ПТГ дуже високого ри�
зику ( і у чоловіків і у жінок) рівні адипо�
нектину в крові були достовірно вищі за такі
як в контролі, так і у хворих помірного
ризику. Крім того, у жінок, хворих на ГХ з
ПТГ дуже високого ризику, рівні адипонек�

Таблиця 4. Зміни рівнів адипонектину
в крові у хворих на ГХ з ПТГ та без ПТГ

в залежності від наявності
або відсутності ІХС (М±m)

Примітка. р<0,05; достовірність різниці
показників * між чоловіками і жінками; # між
хворими на ГХ (з ПТГ і без ПТГ) і особами
контрольної групи; ^ між групами хворих на ГХ
з ІХС та СН і хворими на ГХ без ІХС та СН; @ між
хворими на ГХ з ПТГ та без ПТГ.
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тину в крові були також достовірно вищі,
ніж у жінок, хворих на ГХ з ПТГ високого
ризику.

Порівняння хворих на ГХ з ПТГ і без
ПТГ з різним ступенем ризику дозволило
встановити достовірно нижчі рівні адипо�
нектину в крові у хворих з ПТГ дуже висо�
кого ризику, ніж у хворих без ПТГ того ж
ступеня ризику.

Результати проведеного дослідження
свідчать про значні зміни в рівнях адипо�
нектину в крові у хворих на ГХ як з ПТГ,
так і без ПТГ. Так, у жінок, хворих на ГХ з
ПТГ і без ПТГ, виявлялось достовірне зни�
ження рівнів адипонектину в крові в цілому
по групі і при ГХ 2�го ступеня. Поєднання
ГХ з метаболічним синдромом супроводжу�
валось достовірним зниженням рівнів ади�
понектину в крові в порівнянні з практично
здоровими у хворих як з ПТГ, так і без ПТГ.
Однак у хворих на ГХ в поєднанні з ПТГ, на
відміну від хворих без ПТГ, встановлений
ряд суттєвих особливостей в змінах рівнів
адипонектину в крові. Так, привертають
увагу наступні дані: більш виражене зни�
ження рівнів адипонектину в крові у жінок,
хворих на ГХ з ПТГ, у порівнянні з жінка�
ми, хворими на ГХ без ПТГ, та особами кон�
трольної групи; зниження рівня адипонек�

тину в крові у чоловіків, хворих на ГХ з
ПТГ, і відсутність такого у чоловіків, хво�
рих на ГХ без ПТГ, у порівнянні з контро�
лем; зникнення у хворих на ГХ з ПТГ ген�
дерної різниці в рівнях адипонектину в кро�
ві, які виявлялись у практично здорових
осіб і хворих на ГХ без ПТГ, – більш високі
рівні цього фактора у жінок. Крім того,
більш виражене зниження рівнів адипонек�
тину в крові встановлено також і у хворих
на ГХ з ПТГ дуже високого ризику і в разі
наявності ІХС у порівнянні з аналогічними
підгрупами хворих на ГХ без ПТГ.

Висновки
Встановлені чіткі прояви дефіциту ади�

понектину у хворих на ГХ як без ПТГ, так і
з ПТГ. Дефіцит адипонектину у обстежених
хворих асоціювався в цілому з вираженістю
метаболічних порушень і ступенем серцево�
судинного ризику. З урахуванням даних
про низку позитивних антидіабетогенних,
антиатерогенних та антигіпертензивних
ефектів адипонектину виявлений в роботі
дефіцит цього адипокіну може відігравати
важливу патогенетичну роль в розвитку та
прогресуванні як гіпертонічної хвороби, так
і метаболічного синдрому, і порушенні толе�
рантності до глюкози.

Примітка. р<0,05; достовірність різниці показників * між чоловіками і жінками; # між хворими
та особами контрольної групи; ^ між хворими високого та помірного ризику; @ між хворими дуже
високого та високого ризику; & між хворими з ПТГ і без ПТГ.

Таблиця 5. Рівні адипонектину у хворих на ГХ з ПТГ та без ПТГ з різними ступенями
серцево�судинного ризику (М±m)
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Л.М. Цьома
ВЗАИМОСВЯЗЬ УРОВНЕЙ АДИПОНЕКТИНА КРОВИ С ОСОБЕННОСТЯМИ ТЕЧЕНИЯ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ У БОЛЬНЫХ С НАРУШЕНИЕМ ТОЛЕРАНТНОСТИ
К ГЛЮКОЗЕ И БЕЗ НАРУШЕНИЯ

Обследованы 118 больных гипертонической болезнью (ГБ) в возрасте от 28 до 69 лет, из них
58 имели нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) и 60 – без НТГ. Установлены чёткие проявле�
ния дефицита адипонектина у больных ГБ как с НТГ, так и без НТГ. Дефицит адипонектина
ассоциировался в целом с выраженностью метаболических нарушений и степенью сердечно�сосу�
дистого риска. С учётом данных положительных антидиабетических, антиатерогенных, анти�
гипертензивных эффектов адипонектина сделан вывод, что выявленный дефицит этого адипо�
кина может играть важную патогенетическую роль в развитии и прогрессировании как гипер�
тонической болезни, так и метаболического синдрома и нарушения толерантности к глюкозе.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, нарушение толерантности к глюкозе, адипо�
нектин, абдоминальное ожирение, метаболический синдром.

L.N. Tsioma
RELATIONSHIP OF BLOOD ADIPONECTIN LEVELS WITH PECULIARITIES IN THE COURSE
OF HYPERTENSIVE DISEASE IN PATIENTS WITH AND WITHOUT DISTURBANCES
IN GLUCOSE TOLERANCE

The examination involved 118 patients with hypertensive disease (HD) aged 28–69, 58 cases being
with and 60 without glucose tolerance disturbance (GTD). Clear manifestations of adiponectin defi�
ciency were revealed in HD patients with and without GTD. On the whole, adiponectin deficiency in the
examined patients was associated with intensity of metabolic disturbances and degree of cardiovascu�
lar risk. With regard of positive antidiabetogenic, antiatherogenic and antihypertensive effects of
adiponectin, the deficiency of this adipokine, found in the work, can play an important pathogenetic
role in the development and progress of both HD and metabolic syndrome as well as GTD.

Key words: hypertensive disease, glucose tolerance disturbance, adiponectin, abdominal obesity,
metabolic syndrome.
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П.Г. Кравчун, В.Д. Бабаджан, В.Ю. Дєлєвська
Харківський національний медичний університет

ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ
В СПОЛУЧЕННІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Вивчення сполучення бронхіальної астми та артеріальної гіпертензії може сприяти
розкриттю механізмів їх формування і розробці патогенетично обґрунтованої тера�
пії. Ключову роль у розвитку цих хвороб відіграють гіпоксія, оксидативний стрес і
запалення, тому в їх лікуванні виправдано призначення антигіпертензивних пре�
паратів, які не тільки знижують артеріальний тиск, але й володіють антиоксидант�
ним ефектом, зменшують ступінь запалення, агрегацію тромбоцитів, легеневу гіпер�
тензію, не мають прокашльового ефекту, негативного впливу на тонус дрібних брон�
хів і не взаємодіють з бронхолітиками. Можливо, на роль таких препаратів можуть
претендувати блокатори АТ1�рецепторів і донатори NO.
Ключові слова: ендотеліальна дисфункція, бронхіальна астма, оксид азоту,
артеріальна гіпертензія.

альною гіпертензією (АГ, 30,0–85,8 %) [9,
10]. Але дотепер залишаються невідомими
механізми, що визначають зміну серцево�
судинної системи у хворих на БА [11].

Серед клінічно значущих аспектів сер�
цево�судинної патології при БА виділяють
патогенетичні взаємозв’язки (формування
пульмональної гіпертензії), синдром взаєм�
ного обтяження, особливості клінічної течії
(атипічний перебіг ішемічної хвороби серця
без стенокардії, тобто коронарна хвороба за�
лишається «у тіні»).

Механізми кардіотоксичності при БА
охоплюють генетичну схильність, хронічне
запалення й вплив медіаторів алергії, хро�
нічну гіпоксію, фармакологічні аспекти
(кардіотоксичність β

2
�агоністів і глюкокор�

тикостероїдів (ГКС), метаболічні порушен�
ня гомеостазу (гіпокаліємію, гіпокальціє�
мію, гіперліпідемію, гіперглікемію, оксида�
тивний стрес, інтоксикацію).

Передбачається, що гіпоксія у хворих на
БА може підвищувати артеріальний тиск
(АТ) через негативні впливи на функцію
ендотелію. Відомо, що гіпоксія є однією з
найголовніших причин активації процесів
вільнорадикального й перекисного окис�
нення й розвитку оксидативного стресу, що,
передусім, є сполучною ланкою між БА й АГ
поряд з дисфункцією ендотелію. У механіз�
мі розвитку дисфункції ендотелію при АГ з
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На сьогоднішній день однією з най�
складніших проблем, з якою зустрічаються
лікарі, є сукупність хвороб. При цьому
нозологічна синтропія залишається дуже
важливою для наукової та практичної меди�
цини, оскільки вивчення проявів сполуче�
ної патології різних систем організму може
сприяти розкриттю загальних механізмів
формування хвороб і розробці патогенетич�
но обґрунтованої терапії. Це особливо
актуально стосовно широко розповсюдже�
них і соціально значущих захворювань і ста�
нів, до яких відносяться бронхіальна астма
(БА) і гіпертонічна хвороба (ГХ) [1–3].

За даними ВOOЗ, БА – друга по пошире�
ності після хронічної обструктивної хвороби
легень патологія дихальної системи у люди�
ни. Поширеність її в різних країнах світу
коливається від 1 до 18 % [4, 5]. Відмінною
рисою сьогоднішнього дня є зростання
кількості хворих на БА у середньому віці.
Якщо раніше перші прояви хвороби найчас�
тіше виникали у віці до 20 років, то в останні
роки відмічається значний відсоток цього
захворювання у віці після 40 років [6–8].

Спеціальних епідеміологічних дослід�
жень в Україні не проводили вже більше
25 років, але орієнтовно поширеність БА
становить близько 5–6 %. Високою є зустрі�
чальність БА, сполученої з захворюваннями
серцево�судинної системи, зокрема, артері�
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БА лежать гемодинамічний і оксидативний
стреси, що ушкоджують ендотеліоцити й
руйнують систему оксиду азоту [3, 12].

В основі оксидативного стресу лежить
надлишкова продукція активних форм кис�
ню (АФК) і недостатність антиоксидантного
захисту через порушення балансу оксидан�
ти – антиоксиданти. Неконтрольована гене�
рація АФК і їхніх похідних викликає ушкод�
ження білків, нуклеїнових кислот, фер�
ментів, біомембран і викликає безліч проце�
сів, що сприяють розвитку запальних змін у
легенях. Продукти окиснення ушкоджують
фібробласти, знижують активність сурфак�
танту, стимулюють утворення тромбоксану,
підвищують проникність епітелію, погір�
шують рухливість вій, порушують репліка�
цію ендотеліальних клітин і ангіогенез леге�
невої тканини та індукують апоптоз [8].

Активація вільнорадикальних процесів
при АГ та БА веде до порушення синтезу
простагландинів, окиснення катехоламінів,
сприяє порушенню регуляції АТ, змен�
шенню синтезу ендогенного NO і інактива�
ції NO ліпідними радикалами. В результаті
знижується ендотелійзалежна вазодилата�
ція, зменшується ефективність багатьох кла�
сів гіпотензивних препаратів, тому що вони
реалізують свою фармакологічну активність
через систему ендогенного NO [1, 5].

Одним з основних біохімічних маркерів
дисфункції ендотелію є дефіцит NO. На сьо�
годні відомо, що молекула NO має широкий
спектр біорегуляторної дії й викликає такі
фундаментальні процеси в організмі, як
вазодилатація, міжклітинна комунікація,
нейротрансмісія. Оксид азоту виконує
функцію неспецифічного захисту організму
проти бактерій, вірусів, ракових клітин або
сприяє високоактивним вільним радикалам
в потенціюванні розвитку ряду патологіч�
них процесів [2, 11]. В організмі NO утво�
рюється з амінокислоти L�аргініну під дією
стереоспецифічних ферментів NO�синтетаз
[7, 13, 14].

Конститутивна здатність епітеліоцитів
бронхів і альвеол секретувати NО була під�
тверджена численними дослідженнями [7,
13, 15–17].

Доведено, що NO бере участь у забезпе�
ченні синхронного руху війок у верхніх ди�
хальних шляхах [7]. Крім того, високий рі�
вень NO у порожнині носа, вірогідно, забез�
печує протимікробний захист. Підвищення
рівня NO у видихуваному повітрі залежить
від наявності запальних змін у бронхах, які
впливають на активність NO�синтетаз. На

сьогодні NO визнаний достовірним марке�
ром запалення при БА. Є роботи, де показа�
но, що у людей, які страждають на БА, та�
кож підвищений вміст NO у видихуваному
повітрі [18–20].

Епітеліальні клітини бронхів, вірогідно,
є основними джерелами підвищеного вмісту
NO при астмі. Додаткові докази цього з’яви�
лися після дослідження біоптатів дихаль�
них шляхів у хворих на БА, що виявили
збільшення активності індуцибельної NO�
синтази під впливом цитокінів, а також
ендотоксинів і ліпополісахаридів [7, 21].

На сьогодні відомо більше ста цитокінів,
які традиційно розділяють на кілька груп [1,
5, 22, 23]. Експерименти з культуральними
легеневими макрофагами й гладкими кліти�
нами показали, що індуцибельна NO�синтаза
утворюється у відповідь на γ�інтерферон,
інтерлейкін�1, фактор некрозу пухлини�α
(ФНП�α) й ліпополісахариди [2, 6, 24].

Деякі автори [17]  вважають, що кожний
крок трансендотеліальної міграції нейтро�
філів регулюється стимулюючими концент�
раціями ФНП�α. В результаті відбувається,
з одного боку, їхня мобілізація й посилення
захисних властивостей, з іншого – ушкод�
ження самих клітин і навколишніх тканин
[16, 25].

У ряді робіт показано, що у вогнищі за�
палення може накопичуватися продукт
часткового відновлення кисню – суперок�
сид, що інактивує вазоактивну дію NO [9].
NO і супероксидний аніон піддаються швид�
кій взаємодії з утворенням пероксинітриту,
що ушкоджує клітини [26].

Пероксинітрит – це сильнодіючий окси�
дант, здатний ушкоджувати альвеолярний
епітелій і легеневий сурфактант [26, 27].
Він викликає руйнування білків і ліпідів
мембран, ушкоджує ендотелій, збільшує
агрегацію тромбоцитів, бере участь у проце�
сах ендотоксемії. Його підвищене утворен�
ня відмічено при синдромі гострого ушкод�
ження легенів [19].

Вважається, що в основі ушкодження
легенів лежить вплив NO і пероксинітриту
на еластазу й інтерлейкін�8.

В ряді робіт показано, що, традиційно
розглянутий як медіатор NO�токсичності,
пероксинітрит може мати фізіологічну ре�
гуляторну дію й викликати судинну релак�
сацію через NO�опосередковане збільшення
циклічного гуанозинмонофосфату в судин�
ному ендотелії [6, 19, 26].

Є підстави припустити, що ендогенний
NO може зменшувати ексудацію плазми в
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просвіт бронхів [28]. Отже, збільшення
вмісту NO у хворих на БА може перешкод�
жати ексудації рідини в просвіт дихальних
шляхів, що знижує утворення харкотиння
та утруднює її відхаркування. Препарат Ті�
вортін (як донатор NO) широко використо�
вується при лікуванні синдрому дихальних
розладів у хворих на БА, а також на інші
захворювання, що супроводжуються леге�
невою АГ. Терапевтична дія NO заснована
на розширенні легеневих судин, зменшенні
легеневого судинного опору, збільшенні ле�
геневого кровотоку, за рахунок чого поліп�
шуються газообмін, оксигенація легень [4].

Збільшення вмісту NO у видихуваному
повітрі корелює з легеневим запаленням і
прохідністю дихальних шляхів, тому визна�
чення NO рекомендується для оцінки інтен�
сивності запалення. Разом з тим високі кон�
центрації NO можуть збільшувати накопи�
чення проміжних токсичних радикалів, які
підтримують запальний процес у дихальних
шляхах.

Поки немає переконливих даних, що
свідчать про ефективність тівортіну при БА,
але встановлений його позитивний вплив на
функцію зовнішнього подиху при синдромі
дихальних розладів і легеневій гіпертензії.

Крім запуску прозапальних цитокінів
при БА, виявлено підвищення концентрації
матриксної металопротеїнази�1 і �9 (ММП�1
і ММП�9, колагеназа і желатиназа В) у брон�
хоальвеолярному змиві й харкотинні [22,
29]. Активність ММП�9 у значній мірі визна�
чає дія трансформуючого фактора росту�β

1

(ТФР�β
1
). Роль ТФР�β

1
 та ендотеліального

фактора росту при БА активно вивчається
[26]. ТФР�β

1
 необхідний для нормального

відновлення тканини при ушкодженні,
однак при його надлишку розвивається фіб�
роз [30], особливо в умовах підвищення
ММП�9. ТФР�β

1
 здатний залежно від кон�

центрації гнітити або підсилювати проліфе�
рацію мезенхімальних клітин, збільшує
синтез білків екстрацелюлярного матриксу
(фібронектину, колагенів І, ІІІ), а також про�
теогліканів і знижує – протеїназ. ТФР�β

1

сприяє перетворенню фібробластів у міофіб�
робласти за рахунок фактора росту сполуч�
ної тканини, збільшує утворення секретор�
ного імуноглобуліну [12, 31]. Крім того, дія
ТФР�β

1
 відбувається в умовах впливу на ньо�

го системи Smad. У дослідженнях при ХОЗЛ
були виявлені порушення в системі Smad,
особливо інгібуючого протеїну – Smad�7, що
може бути відповідальним за локальне по�
силення ефектів ТФР�β

1
, навіть якщо його

концентрація знижена в порівнянні з такою
у здорових осіб [7].

Останнім часом увага дослідників зосе�
реджена на з’ясуванні ролі регуляторних
Т�клітин у розвитку різних імунопатологіч�
них процесів. Накопичуються дані щодо
регуляції ними інфекційних, аутоімунних
і алергічних захворювань, БА та алерген�
специфічної імунотерапії. Природні регуля�
торні Т�клітини (nTreg) розглядаються як
основні імунорегуляторні клітини, здатні
до супресії опосередкованих Тh1� і Тh2�лім�
фоцитами варіантів імунної відповіді. Най�
більш повно обґрунтована наявність регуля�
торних функцій у субпопуляції CD4 Т�клі�
тин, що експресують α�ланцюг рецептора
інтерлейкіну�2 (CD25) [6]. Теоретично при�
родні регуляторні Т�клітини можуть впли�
вати на розвиток алергійних захворювань і
БА на різних стадіях, таких як алергійна
сенсибілізація, гіперчутливість дихальних
шляхів, персистенція проявів захворюван�
ня, прогресування алергійного запалення,
ремоделювання дихальних шляхів. Однак
недостатньо відомо про роль nTreg�клітин
при алергії та БА, а відомості про стан Т�ре�
гуляторної ланки імунної системи при різ�
них рівнях контролю над БА в доступній
літературі відсутні.

Як при гіпоксії, так і при БА спостеріга�
ється збільшення вироблення катехоламі�
нів, що призводить до включення в патогенез
ниркової ланки формування гіпертонії, до
підвищення активності юкстагломеруляр�
ного апарату, гіперпродукції реніну й ангіо�
тензину ІІ, і нирковий механізм формування
АГ при БА швидко стає домінуючим. Є
незначна кількість робіт як експерименталь�
ного, так і клінічного характеру, в яких
повідомляється про істотну роль компонен�
тів ренін�ангіотензинової системи в патоге�
незі серцево�судинних змін у хворих на БА.

Наявність ангіотензинперетворюючого
ферменту (АПФ) у тканині легенів було про�
демонстровано в ряді досліджень. Слід за�
значити, що, за деякими даними, у хворих
на БА рівень АПФ у дихальних шляхах
значно нижче, ніж у здорових осіб. У тому
випадку, якщо хворий астмою одержує лі�
кування інгаляційними глюкокортикосте�
роїдами, це призводить до збільшення
концентрації АПФ у дихальних шляхах [9].
Нарешті, інгібітори АПФ збільшують про�
дукцію NO в дихальних шляхах [27].

Під дією АПФ, що утворюється в леге�
нях, ангіотензин І перетворюється в окта�
пептид – ангіотензин ІІ. Ангіотензин ІІ є го�
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ловним антагоністом NO, сприяє перетво�
ренню NO в пероксинітрат. При значних по�
рушеннях функції й структури ендотелію
відбувається різка активізація ренін�ангіо�
тензинової системи, що робить її ушкоджу�
ючим агентом [10]. Цей напрямок дії ренін�
ангіотензинової системи збільшується внас�
лідок тісного зв’язку ангіотензину ІІ із сим�
патоадреналовою системою – створюється
порочне коло: чим вище активність однієї
системи, тим вище, відповідно, і іншої.

У великих дозах ангіотензин ІІ сприяє
виникненню оксидативного стресу, тому що
він, по�перше, гнітить інактивацію нор�
адреналіну легенями, по�друге, збільшує
активність НАД� і НАДФ�залежної окси�
дази й перетворює оксид азоту в супероксид
азоту – один з основних окислювачів ліпо�
протеїнів низької щільності, по�третє, змен�
шує синтез NO, руйнуючи брадикінін –
сильний стимулятор утворення NO, по�чет�
верте, стимулює окиснення ліпопротеїнів
низької щільності макрофагами. Крім того,
він стимулює секрецію альдостерону, а в
більших концентраціях збільшує секрецію
антидіуретичного гормону (підвищення ре�
абсорбції натрію й води, гіперволемія) і ви�
кликає симпатичну активацію. Всі ці ефек�
ти сприяють розвитку гіпертензії [12, 32].

Нещодавні дослідження дисфункції
ендотелію при АГ дозволяють припустити,
що кардіоваскулярні ефекти блокаторів
ангіотензинових рецепторів також можуть
бути пов’язані з модуляцією ендотелію й
впливом на продукцію NO. Отримані експе�
риментальні дані й результати окремих
клінічних досліджень досить суперечливі
[11, 25, 33]. Можливо, на тлі блокади АТ1�
рецепторів збільшується ендотелійзалеж�
ний синтез і вивільнення NO, що сприяє
вазодилатації, зменшенню агрегації тром�
боцитів і зниженню проліферації клітин.

Виникає принципове питання: чи захи�
щає сучасна фармакотерапія від ефектів
гіперпродукції прозапальних цитокінів,
оксидативного стресу й дисфункції ендоте�
лію при БА у сполученні з ГХ в достатній
мірі? На жаль, виявляється, що, частково
усуваючи їхню дію через антизапальні й
бронхорозширюючі ефекти, вона додає
нові, посилюючі кардіотоксичні механізми.

Препаратами першого вибору при БА
вважаються β

2
�агоністи як короткої, так і

пролонгованої дії. Іхня кардіотоксичність
продемонстрована в ряді прикладів: синтез
АТФ мітохондріями кардіоміоцитів знижу�
ється в результаті дії фенотеролу й тербута�

ліну (на 50 %), при цьому збільшується пер�
оксидація фосфоліпідів [9]. У високих дозах
вони активно стимулюють β

1
�адренорецеп�

тори серця, обумовлюючи тахікардію, що
набуває гемодинамічно невигідний, патоло�
гічний характер. Одночасно передозування
β

2
�агоністів, поряд з підвищеним викидом

катехоламинів при приступі БА, збільшує
гіпоксію міокарда внаслідок значного збіль�
шення споживання кисню міокардом. β

2
�ін�

дукована легенева вазодилатація, у тому
числі й у відділах легенів з низьким співвід�
ношенням вентиляція/перфузія, погіршує
даний показник і призводить до наростання
гіпоксемії. Разом з тим аналогічна стиму�
ляція β

2
�агоністами рецепторів у кісткових

м’язах збільшує споживання ними кисню,
викликає збільшення гіпоксемії й утому ди�
хальної мускулатури [13, 30, 34–36].

Черговим негативним фактором засто�
сування β

2
�агонистів є гіпокаліємія у зв’яз�

ку з їхнім прямим впливом на міокард і кіст�
кову мускулатуру. Потенціювати гіпокаліє�
мію й аритмогенез може також комплексне
лікування діуретиками, теофілінами та
системними глюкокортикостероїдами [37].
Глюкокортикостероїди є найбільш ефек�
тивними протизапальними препаратами в
терапії БА і відповідно до національних і
міжнародних документів віднесені до пре�
паратів першої лінії при всіх формах пер�
систуючої БА [38]. Але, незважаючи на те,
що глюкокортикостероїди є високоефек�
тивними препаратами, ризик розвитку
побічних ефектів і важких ускладнень дуже
високий.

Зокрема, виявлений посилюючий вплив
на рівні електролітів крові й тканин з боку
глюкокортикостероїдів внаслідок затримки
натрію, а також виведення калію й кальцію
з організму, що збільшує АГ. Крім цього,
глюкокортикостероїди знижують синтез NO
за рахунок гноблення NO�синтази. Тому при
тривалому застосуванні бажано максима�
льно можливе зниження їхньої дози [4].

Досить небезпечними для серця є теофі�
ліни, їх низький терапевтичний індекс до�
пускає навіть при незначному передозуван�
ні можливість розвитку аритмій, тремору й
коронарної недостатності за механізмом дії
«злоякісного коронаролітика», особливо у
віці старше 60 років.

Таким чином, ключову роль у розвитку
й прогресуванні як бронхіальної астми, так
і артеріальної гіпертензії грають гіпоксія,
оксидативний стрес і запалення. Стандарти
терапії, що застосовуються, не враховують
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її впливи на функцію ендотелію, оксидатив�
ний стрес, ренін�ангіотензин�альдостеро�
нову систему і наявність взаємообтяжую�
чих можливих побічних реакцій з боку
серцево�судинної системи у разі коморбід�
ності, хоча реальна ситуація вимагає уваги
до цієї проблеми в кожного другого�третьо�
го пацієнта з поразкою органів дихання. Не
викликає сумніву, що в лікуванні арте�
ріальної гіпертензії при бронхіальній астмі
виправдано призначення антигіпертензив�
них препаратів, які повинні не тільки
ефективно знижувати артеріальний тиск,
але й справляти антиоксидантний ефект,
можливо, побічно зменшувати ступінь си�

стемної запальної реакції. Крім того, вико�
ристовуваний гіпотензивний препарат
повинен зменшувати легеневу гіпертензію,
знижувати агрегацію тромбоцитів, він не
повинен мати прокашльовий ефект і нега�
тивно впливати на тонус дрібних і середніх
бронхів і, отже, бронхіальну прохідність, а
також взаємодіяти із бронхолітичними
препаратами. Таким чином, цілеспрямо�
ване виявлення коморбідності й пошук
препаратів, що впливають на загальні етапи
патогенезу, дозволили б вчасно рекомен�
дувати фармакологічний захист міокарда
для продовження якісного життя даної ка�
тегорії хворих.
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П.Г. Кравчун, В.Д. Бабаджан, В.Ю. Делевская
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ В СОЧЕТАНИИ
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Изучение сочетанности бронхиальной астмы и артериальной гипертензии может способство�
вать раскрытию механизмов их формирования и разработке патогенетически обоснованной тера�
пии. Ключевую роль в развитии этих заболеваний играют гипоксия, оксидативный стресс и воспа�
ление. Поэтому в их лечении оправдано назначение антигипертензивных препаратов, которые
не только снижают артериальное давление, но и обладают антиоксидантным эффектом, умень�
шают степень воспаления, агрегацию тромбоцитов, лёгочную гипертензию, не имеют прокаш�
левого эффекта, отрицательного влияния на тонус мелких бронхов и не взаимодействуют с брон�
холитиками. Возможно, на роль таких препаратов могут претендовать блокаторы АТ1�рецеп�
торов и донаторы NO.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, бронхиальная астма, оксид азота, арте�
риальная гипертензия.

P.G. Kravchun, V.D. Babadzan, V.Yu. Delevska
PATHOGENETIC PECULIARITIES OF BRONCHIAL ASTHMA IN COMBINATION WITH ARTERIAL
HYPERTENSION

The study of bronchial asthma and hypertension combination can lead to the discovering of the
mechanisms their formation and development of pathogenetically based therapy. Hypoxia, oxida�
tive stress and inflammation play the main role in the development of these diseases. Therefore their
treatment should be based on the appointment of antihypertensive drugs, which not only reduce
blood pressure, but also have an antioxidant effect, reduce inflammation, platelet aggregation, pul�
monary hypertension, do not have neither tussive effect nor negative impact on the tonus of small
bronchial tubes and do not interact with bronchodilators. Perhaps AT1�receptor blockers and NO�
donators may pretend on the role of such medicine.

Key words: endothelial disfunction, bronchial asthma, NO, arterial hypertension.
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Я.Ю. Самбург, М.М. Кочуєва, О.М. Годлевська, О.А. Чучеліна
Харківська медична академія післядипломної освіти

РОЛЬ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ФОРМУВАННІ ПОРУШЕНЬ
ФОСФОРНО#КАЛЬЦІЄВОГО ОБМІНУ І МЕТАБОЛІЗМУ КОЛАГЕНУ

ПРИ ХРОНІЧНІЙ ХВОРОБІ НИРОК
Досліджено динаміку рівнів фосфору і кальцію сироватки крові та оксипроліну
в сечі у 110 хворих на хронічну хворобу нирок I–IV стадії в залежності від наявності
у них артеріальної гіпертензії. Відмічено, що порушення фосфорно�кальцієвого обмі�
ну супроводжує перебіг хронічної хвороби нирок і характеризується достовірним
збільшенням рівней фосфору і паратиреоїдного гормону в крові і вільного оксипро�
ліну в сечі при тенденції до зниження рівня кальцію в крові. Також встановлено,
що при наявності артеріальної гіпертензії провідну роль в патогенезі хронічної хво�
роби нирок відіграють підвищення вмісту фосфору і паратиреоїдного гормону в крові
і збільшення вільного оксипроліну в сечі хворих.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, артеріальна гіпертензія, фосфорно�
кальцієвий обмін, паратиреоїдний гормон.

Матеріал і методи. Обстежено 110 хво�
рих на ХХН: гломерулонефрит (48 %), піє�
лонефрит (37 %), діабетичну нефропатію
(15 %). Критеріями виключення із дослід�
ження були хворі старше 60 років, жінки в
менопаузі, пацієнти із супутньою соматич�
ною патологією. Контрольну групу склали
15 практично здорових осіб, порівнянних за
статтю і віком із групою спостереження. В
залежності від наявності АГ хворі були роз�
поділені на дві групи: 1�ша – 70 пацієнтів з
АГ, 2�га – 40 пацієнтів з ХХН без наявності
АГ. Рівень порушень толерантності до глю�
кози (ПТГ) визначали твердофазним імуно�
ферментним методом з використанням набо�
рів DSL�10�8000 ACTIVE I�PTH Enzyme�Lin�
ked Immunosorbent Assay (США). Фосфор си�
роватки крові визначали біохімічним фото�
метричним методом, загальний кальцій си�
роватки крові – біохімічним фотометричним
крезолфталеїновим методом наборами «Hu�
man» (ФРН). Загальну, вільну та зв’язану
фракції оксипроліну в сечі визначали методом
П.Н. Шараєва в модифікації Л.А. Утевської
[5]. Отримані дані статистично обробили.
Різницю вважали достовірною при р<0,05.

Результати та їх обговорення. Показни�
ки фосфорно�кальцієвого обміну і метабо�
лізму колагену при ХХН на фоні АГ наве�
дені в табл. 1.

Я.Ю Самбург, М.М. Кочуєва, О.М. Годлевська, О.А. Чучеліна, 2011©

Артеріальна гіпертензія (АГ) розглядає�
ться як один з найважливіших факторів ри�
зику прогресування хронічної хвороби ни�
рок (ХХН). Серцево�судинні ускладнення є
найчастішими причинами смерті даної кате�
горії хворих. Серед інших важливих чинни�
ків прогресування ХХН слід зазначити гі�
перфосфатемію, порушення ліпідного обмі�
ну та ураження імунної системи [1, 2]. У
хворих на ХХН частіше, ніж в загальній по�
пуляції, спостерігається порушення фосфор�
но�кальцієвого обміну, що значно погіршує
стан хворого і сприяє розвитку серцевої не�
достатності. Відомо, що прогресування ХХН
може сприяти появі АГ і маскувати симп�
томи основного захворювання [3–5]. Існує
певний кореляційний зв’язок між стадією
ХХН та наявністю і рівнем АГ [3], тому так
важливо обрати адекватні методи терапев�
тичної корекції, які максимально уповіль�
нять прогресування ХХН і зможуть віддали�
ти час появи хронічної ниркової недостат�
ності. До сьогодні залишається недостатньо
висвітленим питання ролі АГ у формуванні
порушень фосфорно�кальцієвого обміну, ме�
таболізму колагену в прогресуванні ХХН [4].

Метою дослідження була оцінка ролі АГ
у формуванні змін показників фосфорно�ка�
льцієвого обміну і метаболізму колагену при
ХХН різної етіології у додіалізних хворих.
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У хворих на ХХН без АГ спостерігається
збільшення фракцій оксипроліну: вільної –
на 49,3 % (р<0,05), зв’язаної – на 70,4 %
(р<0,05) відносно групи контролю. Виявле�
но зниження концентрації фосфору в сиро�
ватці крові на 6,1 % (р>0,05) і кальцію на
3,5 % (р>0,05). Рівень ПТГ був збільшений
на 79,4 % (р>0,05).

У хворих на ХХН з АГ у порівнянні з
групою контролю виявлено збільшення рів�
ня фосфору на 16,5 % (р<0,05), ПТГ на
534,2 % (р<0,01), вільної фракції оксипро�
ліну на 150,0 % (р<0,001), загального окси�
проліну на 38,4 % (р<0,05). Рівень кальцію
знизився на 5,2 % (р>0,05), а зв’язана фрак�
ція оксипроліну підвищилася на 33,9 %
(р>0,05).

При порівнянні показників між дослід�
жуваними групами відмічено достовірне
збільшення вмісту фосфору на 24 % (р<0,05),
ПТГ на 263,4 % (р<0,05), вільної фракції
оксипроліну на 46,7 % (р<0,05) та знижен�
ня рівня кальцію на 9,4 % (р<0,05) в групі
з АГ.

При оцінці ступеня відхилення фосфор�
но�кальцієвого обміну від нормативу у хво�
рих з АГ відмічені значні порушення, що
перевищують поріг значущості (t=2,72;
р<0,01), а у хворих без АГ вони знаходяться
в гомеостатичних межах (t = 1,33; р>0,05).

При розгляді рангових структур ступе�
ня відхилення значень показників від нор�
мативу ( t�критерій) встановлено, що у хво�
рих без АГ перший ранг зайняло підвищен�
ня вільного оксипроліну, а другий ранг –
підвищення рівня зв’язаного оксипроліну
(рисунок). У хворих на ХХН у поєднанні з
АГ перші ранги зайняли підвищення віль�
ної фракції оксипроліну, ПТГ і фосфору.
Відмінність рангових місць вказує на те, що

у хворих без АГ визначається збалансоване
підвищення зв’язаної фракції оксипроліну
до його вільної фракції (8,71), що відрізня�
ється від нормативу (9,87). У хворих з АГ
відмічений дисбаланс указаних фракцій
(5,24) у бік вільної фракції оксипроліну, що
вказує на деструктивні процеси в сполучній
тканині. У хворих без АГ спостерігалася
гіпофосфатемія, яка зайняла останній ранг,
у той час як у хворих з АГ встановлена гі�
перфосфатемія, роль якої в порушенні фос�
форно�кальцієвого обміну стає ведучою
(третій ранг). Подібна закономірність вста�
новлена і для обміну кальцію. Названі фак�
ти вказують на те, що у хворих без АГ від�
мічається повна компенсація метаболізму
фосфору та кальцію, а у хворих з АГ – їх
декомпенсація.

Також був проведений аналіз розподілу
хворих згідно з тяжкістю ХХН (табл. 2).

Таблиця 1. Показники фосфорно�кальцієвого обміну і рівень оксипроліну у хворих
на хронічну хворобу нирок залежно від наявності АГ (М±m)

Примітки: 1. ПТГ – порушення томрантності до глюкози.
2. р – по відношенню до контролю; р

1
– між групами хворих.

Відхилення від норми показників фосфорно�
кальцієвого обміну у хворих на хронічну

хворобу нирок з АГ і без АГ.
↓ – зменшення,↑ – збільшення, * р<0,05.

      ↓ ↓

      ↓ ↓

      ↓ ↓

      ↓ ↓

      ↓ ↓
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Аналіз показав, що серед хворих з ХХН
I ст. домінують пацієнти без АГ (60 %), що
в 2,1 раза вище відсотка хворих з АГ. При
ХХН II ст. більше відсоток хворих з АГ, при
ХХН III–IV ст. також достовірно частіше (в
3,8 раза) виявлялася АГ.

Аналіз порушень показників фосфорно�
кальцієвого обміну у хворих на ХХН з АГ
виявив наступні зміни: гіперфосфатемію,
гіпокальціємію і гіперпаратиреоїдемію з до�
стовірним збільшенням концентрації в сечі
вільної фракції оксипроліну, що свідчить на
користь декомпенсації фосфорно�кальціє�
вого обміну та про перевагу процесів розпа�
ду колагену над його синтезом [6–8].

В групі хворих на ХХН без АГ відмічено
зростання вільної і зв’язаної фракцій окси�
проліну та зниження вмісту фосфору на фо�
ні гіперкальціємії при зростанні ПТГ і за�
гального оксипроліну. Вказані зміни від�
дзеркалюють процеси гіперкомпенсації фос�
форно�кальцієвого обміну внаслідок ремо�
делювання кісткової тканини, яке сприяє
підтримці на гомеостатичному рівні вмісту
кальцію і фосфору [9, 10].

Отже, проведене дослідження показало,
що АГ значною мірою потенціює порушення
фосфорно�кальцієвого обміну у хворих на
ХХН.

Висновки
1. Ступінь порушення фосфорно�каль�

цієвого обміну у хворих на хронічну хворобу
нирок прямо корелює з важкістю АГ, при
цьому найбільшою мірою підвищується
вміст фосфору, порушення толерантності до
глюкози та вільний оксипролін в сечі при
зниженні концентрації кальцію.

2. Процеси деструкції колагену за вміс�
том у сечі фракцій оксипроліну найбільш
виражені у хворих на хронічну хворобу ни�
рок з АГ.

3. Комплексна оцінка ступеня відхилен�
ня показників фосфорно�кальцієвого обмі�
ну у хворих на хронічну хворобу нирок за�
лежно від наявності у них АГ виявило фор�
мування різних типів компенсаторних
механізмів: у хворих без АГ – гіперкомпен�
сацію фосфорно�кальцієвого обміну, а при
АГ – його декомпенсацію.

Таблиця 2. Розподіл хворих згідно стадії хронічної хвороби нирок
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Я.Ю. Самбург, М.Н. Кочуева О.М. Годлевская, О.А. Чучелина
РОЛЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В ФОРМИРОВАНИИ НАРУШЕНИЙ ФОСФОРНО8
КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА И МЕТАБОЛИЗМА КОЛЛАГЕНА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Исследована динамика уровней фосфора и кальция сыворотки крови и оксипролина в моче у
110 больных с хронической болезнью почек I–IV стадии в зависимости от наличия у них артери�
альной гипертензии. Отмечено, что нарушение фосфорно�кальциевого обмена сопровождает те�
чение хронической болезни почек и характеризуется достоверным увеличением уровней фосфора
и паратиреоидного гормона в крови и свободного оксипролина в моче при тенденции к снижению
уровня кальция в крови. Также установлено, что при наличии артериальной гипертензии веду�
щую роль в патогенезе хронической болезни почек играют повышение содержания фосфора и
паратиреоидного гормона в крови и увеличение свободного оксипролина в моче больных.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, артериальная гипертензия, фосфорно�
кальциевый обмен, паратиреоидный гормон.

Ya.Yu. Samburg, М.М. Коchueva, O.M. Godlevska, O.A. Chuchelina
ROLE OF HYPERTENSION IN THE FORMATION OF VIOLATIONS PHOSPHORUS8CALCIUM
METABOLISM AND COLLAGEN METABOLISM IN CHRONIC KIDNEY DISEASE

We investigated the dynamics of the levels of phosphorus and calcium in blood serum and hy�
droxyproline in the urine of 110 patients with chronic kidney disease stage I–IV, depending on whether
they have hypertension. It was noted that a violation of phosphorus�calcium metabolism during ac�
companies chronic kidney disease and is characterized by a significant increase in levels of phospho�
rus and parathyroid hormone in the blood and free hydroxyproline in urine downward trend in the
level of calcium in the blood, also found that the presence of hypertension leading role in patogenesis
of chronic disease of kidneys played by increasing phosphorus and parathyroid hormone in the blood
and increase the free hydroxyproline in the urine of patients.

Key words: chronic disease of kidneys, arterial hypertension, phosphorus� calcium metabolic, para�
thyroid hormone.
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Т.Д. Щербань
ДУ «Інститут терапії імені Л.Т. Малої АМН України», м. Харків

АКТИВНІСТЬ NO#СИНТАЗ І АГРЕГАЦІЯ НЕЙТРОФІЛІВ
У ХВОРИХ НА ДІАБЕТИЧНУ НЕФРОПАТІЮ

Досліджували особливості функціонального стану нейтрофілів хворих на діабетичну
нефропатію (ДН). Показано, що агрегаційні властивості нейтрофілів у хворих на ДН
підвищуються. Розвиток ДН супроводжувався порушенням функціонування систе�
ми NO�синтаз (NOS) у нейтрофілах – зниженням активності конститутивних NOS і
підвищенням активності індуцибельної NOS. Використання комплексної терапії із
застосуванням тівортіну приводило до зниження агрегаційних властивостей нейтро�
філів і активації системи NOS за рахунок зростання активності конститутивних NOS.
Ключові слова: діабетична нефропатія, нейтрофіли, агрегація, тівортін.

основних ефекторів клітинного імунітету.
NO синтезується з L�аргініну при участі NO�
синтази (NOS), ферменту, що має три основ�
ні ізоформи: дві конститутивні (сNOS) – ней�
рональну (nNOS) і ендотеліальну (еNOS) – і
одну індуцибельну (iNOS). Саме з iNOS
пов’язують цитотоксичну й патофізіологіч�
ну дію NO [5, 6].

Функціональний стан нейтрофілів і про�
дукція ними NO у хворих на ДН вивчені не�
достатньо. Крім того, актуальним є пошук
препаратів, здатних регулювати як NO�
залежні механізми активації нейтрофілів,
так і синтез NO цими клітинами. Одним з
таких препаратів є Тівортін (L�аргініну
гідрохлорид), сполука, що має виражені
антиоксидантні властивості.

Метою роботи стало вивчення агрегацій�
них властивостей нейтрофілів і активності
нейтрофільних NO�синтаз у хворих на ДН
у динаміці лікування з використанням
антиоксидантного препарату Тівортін.

Матеріал і методи. Було обстежено 60 хво�
рих на ДН (48 хворих без порушення азото�
видільної функції нирок і 12 хворих із про�
теїнурією), середній вік пацієнтів – (49±
7) років. Контрольну групу склали 14 прак�
тично здорових осіб відповідного віку.
Функцію нирок оцінювали з урахуванням
швидкості клубочкової фільтрації, яку
обчислювали за формулою Кокрофта. Всі
хворі отримували базову гіпотензивну тера�
пію з використанням інгібітора АПФ (пе�
риндоприл у дозі 4 мг один раз на добу) в

Основні фактори прогресування діабе�
тичної нефропатії (ДН) – гіперглікемія,
дисліпідемія, протеїнурія й порушення
антиоксидантного захисту, впливають на
морфофункціональний стан нирок і судин
як безпосередньо, так і через лейкоцити
крові, зокрема нейтрофіли [1, 2]. Нейтро�
фільна інфільтрація має принципове зна�
чення і на початкових стадіях ураження ни�
рок, і на стадіях розвитку й прогресування
склерозу. Нейтрофіли реалізують свої чис�
ленні ефекти, вивільняючи комплекс різ�
них агентів, які в певних умовах можуть
приймати участь у захисних реакціях і в той
же час ушкоджувати тканину нирки й
порушувати її нормальну діяльність [3, 4].
Одним з таких агентів є оксид азоту (NO). У
свою чергу, NO бере активну участь у регу�
ляції процесів інфільтрації, активації й
диференціації самих нейтрофілів у гломеру�
лах [5, 6].

Роль і нейтрофілів, і NO при ДН досить
суперечлива. Нейтрофіли, виконуючи захис�
ні функції, можуть бути джерелом токсич�
них продуктів, таких як радикали кисню й
лізосомальні ферменти, й медіаторів запа�
лення, зокрема NO [5, 7]. Надлишок продук�
ції NO може пошкоджувати клітини нирок,
а блокада або недостатність синтезу NO
призводить до посилення запальних проце�
сів і прогресування захворювання [8–10].
Посилення синтезу NO в нейтрофільних клі�
тинах у нормі має позитивне значення,
оскільки в цьому випадку він діє як один з
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комбінації з антагоністом кальцієвих кана�
лів (амлодипін у дозі від 5 до 10 мг на добу),
також лікування проводилось антагоністом
рецепторів до ангіотензину II лосартаном у
дозі від 25 до 50 мг на добу.

Разом з базовою терапією протягом двох
тижнів хворі приймали внутрішньовенно
крапельно тівортін («Юрія�Фарм», Украї�
на), що містить 4,2 г L�аргініну гідрохлори�
ду, з подальшим переходом на амбулатор�
ний пероральний прийом протягом 6 тиж�
нів тівортіну аспартату по 5 мл (1,0 г препа�
рату) 3 рази на добу.

Нейтрофіли виділяли з периферичної
крові хворих і здорових осіб методом двосту�
пінчастого центрифугування [11]. У до�
слідженні використовували суспензію ней�
трофілів, що містила не менше 90 % живих
клітин. Життєздатність клітин визначали
шляхом забарвлення 0,1%�вим розчином
трипанового синього. Нейтрофіли (1⋅106 клі�
тин/мл) інкубували в середовищі 199 («Пан�
Эко», Росія) з 10%�вим вмістом телячої ем�
бріональної сироватки («ПанЭко», Росія).
Агрегацію нейтрофілів визначали за зміною
світлової трансмісії з використанням індук�
тора агрегації пептиду FMLP (formyl�me�
thionyl�leucyl�phenylalanine), Sigma (США)
[11]. Активність NOS у нейтрофілах дослід�
жували за кількістю нітрит�аніону, який
визначали в колориметричній реакції мето�
дом Гріна з використанням реактиву Грісса.
Для визначення активності iNOS замість
CaCl

2
 в інкубаційну суміш додавали ЕДТА.

Активність сNOS розраховували як різницю
між активностями загальної NOS і iNOS [9].

Отримані дані статистично обробили з
використанням t�критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення. Зміна
адгезивних характеристик є, очевидно, най�
більш чутливою реакцією нейтрофілів як на
вплив патогенних факторів, так і на застосу�
вання ліків. Переміщення нейтрофілів з пе�
риферичної крові в тканину нирки обумов�
лено їх захисною функцією, але разом з тим
є важливим чинником розвитку ураження
нирок [1, 4]. На жаль, більшість дослід�
жень, що підтверджують активну участь
нейтрофілів у патогенезі ураження нирок,
виконано на експериментальних моделях
нефритів, динаміка й механізми розвитку
яких значно відрізняються від розвитку
нефропатії у хворих на цукровий діабет
(ЦД) [12]. У даному дослідженні адгезивну
здатність нейтрофілів оцінювали, визна�
чаючи агрегацію клітин у відповідь на
стандартний активатор FMLP (рис. 1). У по�

рівнянні з контролем у хворих на ДН відмі�
чається достовірне підвищення кількості
агрегованих нейтрофілів.

Не викликає сумніву той факт, що клю�
чову роль у запуску й підтримці властивих
ДН патологічних проявів грає підвищений
рівень глюкози крові. Неферментативне
глюкозування білків, аутоокиснення глю�
кози, що призводить до підвищення рівня
агресивних вільних радикалів, безпосеред�
ня глюкозотоксичність запускають каскад
реакцій з боку імунної, фібринолітичної та
інших систем [1, 13]. При ДН патогенетичні
функції нейтрофілів можуть також стиму�
люватися протеїнурією й уремією [1, 14].
Аналіз літературних даних показує, що
зростання агрегаційних властивостей ней�
трофілів у хворих на ДН відбувається внас�
лідок зміни функціонування рецепторного
апарата цих клітин. Виявлені порушення,
очевидно, є наслідком змін метаболізму
нейтрофілів і структурно�функціональних
перебудов їх мембран [7].

Посилення агрегаційної здатності ней�
трофілів у хворих на ДН може бути пов’я�
зано з розвитком оксидантного стресу й
активацією системи цитокінів і адгезивних
молекул. Останні викликають посилення
взаємодії клітин різного типу, що сприяє їх
локальному накопиченню, розвитку стазу й
тромбозу в судинах і може призводити до
поліорганних порушень. При обстеженні
хворих на ЦД і зіставленні клінічної карти�
ни з даними лабораторних досліджень
встановлено підвищення рівня молекул ад�
гезії нейтрофілів до появи перших ознак не�
фропатії [14, 15]. Показано, що адгезія ней�
трофілів активується при утворенні супер�
оксидів і може пригнічуватися NO [4, 7]. Це

Рис. 1. Рівень агрегації нейтрофілів у хворих на
діабетичну нефропатію до лікування (1) і після
лікування (2), К – контроль. р<0,05; *вірогідно
у порівнянні з контролем;  # у порівнянні з гру�
пою хворих до лікування
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обумовлює використання тівортіну для
корекції агрегаційних властивостей ней�
трофілів. Як показали результати нашого
дослідження, лікування хворих на ДН із за�
стосуванням тівортіну привело до незнач�
ного, але достовірного зниження агрегацій�
ної здатності нейтрофілів (рис. 1).

Як відомо, активність NOS і рівень NO
можуть істотно зростати в гостру стадію за�
хворювання [5, 8]. Дані про значення цих
агентів в умовах хронічної патології найчас�
тіше неоднорідні й досить суперечливі.
Аналіз результатів нашого дослідження,
виконаного на нейтрофілах хворих на ДН,
виявив істотне зниження активності NOS у
цих клітинах порівняно з контрольною
групою (рис. 2). Зокрема, загальна актив�
ність NOS склала (35,7±3,7) пмоль/мг білка
у хв у хворих на ДН і (85,6±9,1) пмоль/мг
білка у хв у контрольній групі. Можна при�
пустити, що хронізація патологічного про�
цесу в нирках призводить до виснаження
системи NOS.

при гломерулонефритах зворотно корелю�
вала зі ступенем ушкодження клубочків.
Слід зазначити, що активність eNOS у клу�
бочках нирок хворих з нефритами зменшу�
ється, а інгібітор iNOS L�NG�аргінінметил�
ефір знижує вміст NO в тканинах нирки й
сечі, але не пригнічує активність сNOS, а
іноді навіть її підсилює [5].

Як показали результати даного дослід�
ження, використання комплексної терапії
на тлі недостовірного зменшення актив�
ності iNOS приводило до підвищення актив�
ності як загальної NOS, так і сNOS. Отже,
визначене нами підвищення активності за�
гальної NOS під впливом терапії з викорис�
танням тівортіну може відбуватися в основ�
ному завдяки зростаючій активності сNOS
(рис. 2), інакше кажучи, має місце перероз�
поділ активностей у системі NOS зі зрушен�
ням у бік сNOS.

Очевидно, ефект тівортіну в першу чергу
обумовлюється його антиоксидантними
властивостями, оскільки серед численних
факторів, які порушують функціонування
системи NOS, принципове значення має
запалення й оксидантний стрес, що виникає
внаслідок нього.

Таким чином, у хворих на ДН змінюють�
ся агрегаційні властивості нейтрофілів і по�
рушується функціонування системи NOS,
що певною мірою обумовлює пошкоджу�
вальну дію цих клітин. Як відомо, гломеру�
лярні ураження, обумовлені акумуляцією
нейтрофілів у клубочку, розвиваються пере�
важно в результаті їх дегрануляції й вивіль�
нення протеолітичних ферментів і вільних
кисневих радикалів, що приводить до інак�
тивації NO. Крім того, наведені дані вказу�
ють на доцільність використання в комплек�
сному лікуванні хворих на ДН препаратів,
що містять аргінін, зокрема тівортін.

Висновки
1. У хворих на діабетичну нефропатію

змінюється функціональний стан нейтрофі�
лів, зокрема підвищуються їх агрегаційні
властивості.

2. Розвиток діабетичної нефропатії суп�
роводжується порушенням функціонуван�
ня системи NOS у нейтрофілах – зниженням
активності сNOS і підвищенням активності
iNOS.

3. Використання комплексної терапії із
застосуванням тівортіну приводило до зни�
ження агрегаційних властивостей нейтро�
філів і активації системи NOS внаслідок
зростання активності сNOS.

Рис. 2. Активність NO�синтаз в нейтрофілах
хворих на ДН:

1 – загальна NOS; 2 – іNOS; 3 – сNOS (достовір�
ність та сама, що і на рис. 1)

пмоль/мг білка/хв

Слід зазначити, що, як правило, при
патологічних станах активність різних ізо�
форм NOS змінюється не односпрямовано,
а самі зміни не завжди приводять до одно�
значних наслідків. Так, nNOS і eNOS залу�
чені в процеси ниркової гемодинаміки, а їх
дисфункція може викликати інтрагломеру�
лярну гіпертонію [5, 8]. У той же час iNOS
синтезується лише після стимуляції медіа�
торами запалення і є потужним модулято�
ром його прогресування. Показано, що ви�
сока тубулоінтерстиційна експресія iNOS у
хворих з патологією нирок прямо співвідно�
ситься зі ступенем лімфогістіоцитарної
інфільтрації строми й ураження канальців,
а також з рівнем продукції цитокінів у цих
тканинах [5]. При цьому активність eNOS

1

2 *#

3
*#

#

# #
#
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Т.Д. Щербань
АКТИВНОСТЬ NO8СИНТАЗ И АГРЕГАЦИЯ НЕЙТРОФИЛОВ У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ
НЕФРОПАТИЕЙ

Исследовали особенности функционального состояния нейтрофилов больных диабетической
нефропатией (ДН). Показано, что агрегационные свойства нейтрофилов у больных ДН повыша�
ются. Развитие ДН сопровождается нарушением функционирования системы NO�синтаз (NOS)
в нейтрофилах – снижением активности конститутивных NOS и повышением активности инду�
цибельной NOS. Использование комплексной терапии с применением тивортина приводило к
снижению агрегационных свойств нейтрофилов и активации системы NOS за счёт возрастания
активности конститутивных NOS.

Ключевые слова: диабетическая нефропатия, нейтрофилы, агрегация, тивортин.

T.D. Scherban
ACTIVITY OF NITRIC OXIDE SYNTASE AND AGGREGATION OF NEUTROPHILS AT PATIENTS
WITH DIABETIC NEPHROPATHY

Particularities of functional state of neutrophils in patients with diabetic nephropathy (DN) were
examined. Have been defined the activity of nitric oxide synthase (NOS) in neutrophils and their
aggregation. The development DN was accompanied with the breach of the system NOS in neutro�
phils – a reduction of constitutive NOS activity and increasing of inducible NOS activity. Complex
treatment with using tivortin brought about reduction aggregation properties of neutrophils and
activation NOS system to account increasing constitutive NOS activity.

Key words: diabetic nephropathy, neutrophils, nitric oxide synthase, aggregation, tivortin.
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Г.С. Сенаторова, К.Г. Муратова*, Т.В. Лутай*
Харківський національний медичний університет

*Харківська обласна дитяча клінічна лікарня

ДОСЛІДЖЕННЯ РЕНАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У ДІТЕЙ,
ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1#ГО ТИПУ

Проведено зіставлення допплерографічних показників ренальної гемодинаміки
у дітей з різною тривалістю цукрового діабету 1�го типу. Запропоновані допплеро�
графічні критерії діагностики діабетичної нефропатії.
Ключові слова: діти, цукровий діабет, діабетична нефропатія.

стадія ДН – діабетичний нефросклероз –
розвивається у 30–50 % хворих на ЦД 1�го
типу. Поява мікроальбумінурії у хворого на
ЦД 1�го типу свідчить, що вірогідність роз�
витку у нього ДН у найближчі 10 років скла�
дає майже 80 %. За даними дослідження
NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) 37 % пацієнтів із ЦД і
26 % із АГ мають хронічну хворобу нирок.
Первинна профілактика уражень нирок при
ЦД полягає в активному виявленні марке�
рів, що свідчать про розвиток хронічної хво�
роби нирок [4].

Метою роботи було удосконалення діа�
гностики і профілактики ураження нирок
у дітей, хворих на ЦД 1�го типу, на підставі
вивчення показників ниркової гемодина�
міки методом допплерографії [5]. Гемодина�
міку в паренхімі нирок оцінювали за допо�
могою допплерівського картування і енерге�
тичного допплера. Методом імпульсної доп�
плерометрії на рівні магістральної ниркової
артерії, сегментарних, міждолевих, аркуат�
них артерій проведена кількісна оцінка
ниркового кровотоку з систолічної (макси�
мальної), середньої, діастолічної і мініма�
льної швидкості кровотоку, показників пе�
риферичної судинної резистентності: пуль�
саційного індексу (PI), індексу резистент�
ності (RI) [6, 7].

Матеріал і методи. Було обстежено 50 ді�
тей (31 дівчинка і 19 хлопчиків), хворих на

П Е Д І А Т Р І Я

ПЕДІАТРІЯ

Діабетична нефропатія (ДН) – одне з
найбільш загрозливих судинних усклад�
нень цукрового діабету, яке призводить до
ранньої інвалідизації хворих і є однією з
провідних причин розвитку хронічної нир�
кової недостатності.

Дитячими ендокринологами і нефроло�
гами постійно проводиться пошук опти�
мальних діагностичних критеріїв початко�
вих проявів діабетичного ураження нирок.
Останнім часом розроблені й залучені до
клінічної практики високоінформативні
методи діагностики цього ускладнення:
визначення швидкості клубочкової фільт�
рації, функціонального ниркового резерву,
добової мікроальбумінурії [1]. Але у зв’язку
зі значною поширеністю ДН саме раннє
виявлення її є вкрай актуальним, і діагнос�
тичного алгоритму вже недостатньо.

Науковцями доведений стійкий взаємо�
зв’язок між тривалістю цукрового діабету
(ЦД) і розвитком ДН. Ризик розвитку і
прогресування ДН залежить від віку дебюта
ЦД. Значно частіше і швидше ДН розвива�
ється у пацієнтів з початком ЦД у пубертат�
ному віці і становить 44–45 %, знижується
при дебюті ЦД після 20 років до 30–35 % і
не перевищує декількох відсотків при де�
бюті захворювання у дорослих [2].

За останні 50 років смертність від пато�
логії нирок серед хворих на ЦД збільшилась
більш ніж у 2 рази. За даними [3], кінцева
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ЦД 1�го типу. В залежності від давності пе�
ребігу захворювання хворі розподілені на
три групи: 1�ша – з ЦД тривалістю 1–2 ро�
ки, 2�га – 2–5 років, 3�тя – більше 5 років
від дебюту захворювання. Усім обстежува�
ним встановлено діагноз: ЦД 1�го типу у
важкій формі, глікемічний контроль з висо�
ким ризиком, лише один пацієнт з субопти�
мальним глікемічним контролем.

Результати та їх обговорення. Пацієнтам
1�ї групи проведена допплерографія судин
нирок. Отримані дані наведені в табл. 1.

Мінімальні діастолічні та середні швид�
кості кровотоку не мали відмінностей від
нормативних значень. Безсудинна зона до�
рівнювала 5 мм з обох сторін, що розцінюва�
лося як помірна підкапсульна ішемія [8].

Дослідження ниркового кровотоку у дітей
1�ї групи показало зниження максимальної
швидкості на рівні сегментарних артерій
зліва до (0,38±0,08) см/с. Відмічалося під�
вищення пульсаційного індексу на рівні
аркуатних артерій справа до 1,04±0,28
та зліва до 1,05±0,26 і підвищення цього
показника на рівні магістральної ниркової
артерії до 1,40±0,26. Для дітей цієї групи
характерним було підвищення індексу
периферичного судинного опіру на всіх
ділянках судинного русла, однак більш
виражене на рівні сегментарних артерій з
обох сторін, що є еквівалентом вазоконст�
рикції.

Результати допплерометрії судин нирок
у дітей 2�ї групи наведені в табл. 2.

Таблиця 1. Допплерографія судин нирок дітей з ЦД 1�го типу 1�ї групи (n=10)

Примітка. R1 – магістральна ниркова артерія справа, L1 – зліва, R2 – сегментарні артерії справа,
L2 – зліва, R3 – аркуатні артерії справа, L3 – зліва, DpaR – діаметр ниркової артерії справа, DpaL –
зліва, hR – зона підкапсульної ішемії справа, hL –зліва.

Тут і в табл. 2 та 3.

П Е Д І А Т Р І Я



102

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2011. № 3 (52)

Таблиця 2. Допплерографія судин нирок дітей з ЦД 1�го типу 2�ї групи (n=15)

У дітей 2�ї групи спостерігалося підви�
щення кінцево�діастолічної швидкості
кровотоку на рівні магістральної ниркової
артерії справа до 0,32 см/с, що може роз�
глядатися як порушення венозного відтоку
з нирки та зниження пульсаційного індексу
на рівні аркуатних артерій справа до 0,86,
що свідчить про дисфункцію ендотелію
судини.

Дані допплерометрії судин нирок у дітей
3�ї групи наведені в табл. 3.

У дітей 3�ї групи спостерігалося підви�
щення пульсаційного індексу до 1,01±0,18
на рівні аркуатних артерій справа та зліва
до 1,04±0,27 як компенсаторна реакція
на підвищення судинної резистентності.
Також у хворих цієї групи відмічалося під
вищення індексу периферичного судинного
опіру на рівні сегментарних артерій зліва
до 0,64±0,09 та на рівні аркуатних артерій

справа до 0,64±0,05 і зліва до 0,65±0,10,
що може розглядатися як вазоконстрикція.

Проведено непараметричний кореляцій�
ний аналіз за допомогою критерію Манна–
Уітні між допплерівськими показниками
кровотоку в судинах нирок між групами.

Виявлено достовірну різницю в таких
показниках кровотоку між 1�ю та 2�ю гру�
пою обстежуваних (p≤0,5), як максимальна
швидкість кровоплину в сегментарних арте�
ріях лівої нирки V

max
L2 в 1�й групі 0,38±

0,08 і 2�й 0,45±0,07 (р=0,0489), мінімальна
швидкість в аркуатних артеріях зліва
V

min
L3 в 1�й групі 0,08±0,04 і в 2�й групі

0,18±0,2 (р=0,0989), середня швидкість
кровотоку в аркуатних артеріях правої нир�
ки V

mean
R3 в 1�й групі 0,14±0,05 і в 2�й гру�

пі 0,19±0,05 (р=0,004). Така гемодинамічна
картина характеризує явище гіперперфузії
в паренхімі нирки.
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Виявлено достовірну різницю в таких
показниках кровотоку в судинах нирок па�
цієнтів 2�ї і 3�ї груп, як мінімальна швид�
кість в аркуатних артеріях справа і зліва
V

min
 R3 в 2�й групі 0,13±0,05 і в 3�й 0,09±

0,03 (р=0,037), V
min

 L3 в 2�й групі 0,18±0,2
і в 3�й 0,08±0,03 (р=0,002), між індексами
периферичного судинного опіру на рівні
аркуатних артерій справа і зліва і IRR3 у ді�
тей 2�ї групи 0,55±0,12 і 3�ї 0,64±0,05
(р=0,01), IRL3 у дітей 2�ї групи 0,59±0,12 і
3�ї 0,65±0,1 (р=0,01). Отже, при перебігу
ЦД більше 5 років спостерігається зменшен�
ня кровотоку в аркуатних артеріях і збіль�
шення периферичного судинного опору на
рівні дрібних судин нирки, що призводить
до збільшення безсудинної зони в корково�
му шарі.

Висновки
1. Допплерографія нирок є необхідним

діагностичним алгоритмом у обстеженні та
виявленні патологічних змін ренальної
гемодинаміки у хворих на цукровий діабет
з першого року захворювання.

2. При більш тривалому перебігу цукро�
вого діабету спостерігається зменшення
кровотоку в артеріях 3�го порядку, що об�
умовлює збільшення зони підкапсульної
ішемії в паренхімі нирки.

3. У дітей з тривалістю цукрового діабе�
ту 1�го типу більше 5 років відмічається до�
стовірне підвищення індексу периферичного
судинного опіру на рівні дрібних артерій, що
є еквівалентом вазоспазму, при тривалому
явищі якого в сукупності зі зменшенням
кровотоку формується нефросклероз.

Таблиця 3. Допплерографія судин нирок у дітей з ЦД 1�го типу 3�ї групи (n=18)
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ИССЛЕДОВАНИЕ РЕНАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
18ГО ТИПА

Проведено сопоставление допплерографических показателей ренальной гемодинамики у детей
с разной продолжительностью сахарного диабета 1�го типа. Предложены допплерографические
критерии диагностики диабетической нефропатии.

Ключевые слова: дети, сахарный диабет, диабетическая нефропатия.
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INVESTIGATION OF RENAL HAEMODYNAMICS IN CHILDREN WITH DIABETES MELLITUS TYPE 1

In the article the comparison of Doppler blood flow in the vessels of the kidneys in children with
different duration of the diabetes mellitus type 1. Proposed the dopplerographic criteria for diagno�
sis of diabetic nephropathy.
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Т.В. Чайченко
Харьковский национальный медицинский университет

ОСОБЕННОСТИ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКОГО СТАТУСА ПОДРОСТКОВ
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА

Проведена оценка антропометрических параметров 450 подростков Харьковского
региона. Установлено, что увеличение жироотложения при наборе массы тела в попу�
ляции подростков происходит равномерно как в области туловища, так и в области
конечностей. Для определения типа жирораспределения валидным показателем, не
зависимым от индекса массы тела, является отношение окружности талии к росту,
значение которого согласно международным и собственным данным более 0,45 сви�
детельствует об абдоминальном типе отложения жира. Доказано, что измерение сум�
марной кожной складки является простым для определения параметром, при значе�
нии которого менее 4 см и более 7 см следует говорить о достоверном снижении мы�
шечного компонента массы тела подростка.
Ключевые слова: антропометрические параметры, композиция тела, абдоминаль�
ное жирораспределение, подростки.

логического статуса у подростков Харьков�
ского региона

Объект и методы. Обследовано 450 под�
ростков в возрасте от 10 до 18 лет, учащихся
средних школ города Харькова. Среди обсле�
дованных 48 % мальчиков и 52 % девочек.

Измеряли рост, массу тела, окружности
груди (ОГр), талии (ОТ), бёдер (ОБ), плеча в
средней трети (ОП), бедра в средней трети
(ОБед), голени в средней трети (ОГол).
Оценивали кожную складку (КС) калипе�
ром в стандартных позициях: под лопаткой
(КСЛ), над бицепсом (КСБ), над трицепсом
(КСТ), в илеакальной области (КСИ) с по�
следующим расчётом величины суммарной
кожной складки (СКС). Характер структу�
ры тела определяли согласно [1, 2], оцени�
вали процент содержания жира в организ�
ме, тощую массу тела (ТМТ), жировую массу
тела (ЖМТ). При характеристике мышеч�
ного компонента рассчитывали окружность
мышц плеча (ОМП) согласно [3].

Обследованные подростки были разде�
лены на группы относительно перцентиль�
ного (перц.) значения ИМТ с учётом стан�
дартных отклонений (СО) от нормальных
значений для данного пола и возраста со�
гласно рекомендациям ВОЗ: показатель
ИМТ < 25 перц. (–1–2 СО); ИМТ = 25–85 перц.
(±1 СО), ИМТ = 85–97 перц. (+ 1–2 СО),
ИМТ > 97 перц. (+ 2–3 СО), ИМТ > 97 перц.
(+ >3 СО).

П Е Д І А Т Р І Я

Анализ антропометрических парамет�
ров является важным атрибутом оценки
состояния здоровья детей любого возраста.
Рекомендации относительно основных по�
казателей разработаны как для конкретных
регионов, так и для детской популяции в це�
лом. Более того, в связи со значимостью
влияния генетического фактора разрабаты�
ваются стандарты, в которых учитываются
этноспецифические особенности структуры
тела. Основными нормативными докумен�
тами при проведении индивидуальных
измерений являются рекомендации ВОЗ.
Однако следует отметить, что эти рекомен�
дации касаются лишь основных парамет�
ров, таких как рост и масса тела. Для де�
тальной же оценки трофологического ста�
туса ребёнка измерения роста, массы тела,
расчёт индекса массы тела (ИМТ) являются
обязательными, но не достаточными. Для
определения характера жироотложения и
детальной оценки пропорций тела необхо�
димы дополнительное измерение его окруж�
ностей, расчёт соотношений, анализ толщи�
ны суммарной кожной складки. При опре�
делённых клинических ситуациях, таких
как диагностирование высоких или низких
значений ИМТ, характеристика компонен�
тов жировой и мышечной массы приобре�
тает существенную значимость.

Цель данного исследования – повыше�
ние качества выявления нарушений трофо�

Т.В. Чайченко, 2011©
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Полученные цифровые данные статис�
тически обработали с использованием t�
критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Результа�
ты антропометрического обследования и
рассчитанных соотношений представлены в
таблице.

оценивали отношение окружности плеча к
росту, окружности бедра к росту, окружнос�
ти голени к росту. Причём показатель роста
был выбран в связи с его стабильностью.
Выявлено прогредиентное увеличение ок�
ружностей груди, талии, бёдер в связи с уве�
личением показателя ИМТ, что свидетель�

Антропометрические показатели и расчётные параметры
у подростков г. Харькова (M±m)

*Разница с предыдущей группой достоверна, р<0,05.

Из приведенных данных следует, что
группы сбалансированы по полу и возрасту,
а ИМТ достоверно увеличивается от группы
к группе.

У детей со снижением ИМТ были сниже�
ны как показатели массы тела, так и роста.
При этом у подростков с нормальной, избы�
точной массой тела и ожирением показате�
ли роста достоверно не отличались.

Для определения композиции тела и ха�
рактера жирораспределения использовали
стандартные критерии и дополнительно

ствует в пользу увеличенного жирораспре�
деления в области туловища.

В связи с накоплением массы увеличи�
вались также окружности конечностей (за
исключением окружности голени при дефи�
ците массы в сравнении с нормальной мас�
сой тела). Таким образом, можно было бы
говорить о равномерном жирораспределе�
нии у всех обследованных подростков.
Однако выявление абдоминального жиро�
распределения является существенным в
связи с его доказанной ассоциированностью
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с кардиоваскулярным риском у взрослого
населения. При этом нормативы для взрос�
лого населения несколько раз пересматри�
вались, и на сегодняшний день согласно
IDF�критериям для метаболического синд�
рома относительно окружности талии они
составляют: > 104 см для мужчин и > 80 для
женщин европеоидной расы [4], по соотно�
шению ОТ/ОБ: > 0,95 для мужчин и > 0,8
для женщин [5]. Что касается детского на�
селения, то универсальные нормативы до
сих пор не разработаны, но для использо�
вания в клинической практике ВОЗ реко�
мендованы перцентильные значения для
окружности талии [6]. Кроме того, предло�
жено оценивать соотношения ОТ/ОБ, а так�
же соотношение ОТ/рост [7, 8].

В ходе исследования установлено, что у
подростков со сниженной, нормальной и
избыточной массой тела одинаково инфор�
мативными являются показатели ОТ, соот�
ношения ОТ/ОБ и ОТ/рост, однако собст�
венно степень «абдоминальности» при даль�
нейшем наборе массы (при сравнении групп
+ 2–3 СО и + > 3СО по ИМТ) более чётко ото�
бражается соотношением ОТ/рост, посколь�
ку значительная достоверная разница меж�
ду группами выявлена именно по данному
показателю.

Вполне закономерно, что у подростков
со сниженной массой тела снижаются про�
цент содержания жира в организме и, соот�
ветственно, жировая масса тела. Для оцен�
ки реального соотношения мышечного и
жирового компонента рассчитали соотно�
шение ОМП к ИМТ и ИТМТ во всех группах.
При этом интересным представляется факт
достоверного снижения мышечной массы

как при снижении ИМТ, так и при его повы�
шении, что проявляется не только в виде
уменьшения окружности мышц плеча, но и
соотношения окружности мышц плеча к
ИМТ и ИТМТ.

Следует отметить, что величина суммар�
ной кожной складки является показателем
валидной оценки содержания жира в орга�
низме и может быть использована в качест�
ве прогностического критерия, так как при
значении показателя менее 4 см и более
7 см достоверно связана со снижением мы�
шечного компонента массы тела подростков.

Выводы
1. Результаты измерения параметров,

соответствующие ИМТ ± 1 СО, могут явля�
ться нормативом при оценке антропометри�
ческого статуса подростков Харьковского
региона.

2. Увеличение жироотложения при на�
боре массы тела в популяции подростков
происходит равномерно как в области туло�
вища, так и в области конечностей.

3. Для определения типа жирораспре�
деления валидным показателем, не зависи�
мым от ИМТ, является отношение ОТ/рост,
значение которого согласно международ�
ным и собственным данным более 0,45 сви�
детельствует об абдоминальном типе отло�
жения жира.

4. Как повышение, так и снижение ИМТ
ассоциируется со снижением объёма мы�
шечной массы у подростков.

5. Измерение суммарной кожной склад�
ки является простым для определения па�
раметром, при значении которого менее 4 см
и более 7 см следует думать о снижении мы�
шечного компонента массы тела подростка.
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Т.В. Чайченко
ОСОБЛИВОСТІ АНТРОПОМЕТРИЧНОГО СТАТУСУ ПІДЛІТКІВ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ІНДЕКСУ
МАСИ ТІЛА

Проведено оцінку антропометричних параметрів 450 підлітків Харківського регіону. Встанов�
лено, що збільшення жировідкладення при наборі маси тіла в популяції підлітків відбувається
рівномірно як в ділянці тулуба, так і кінцівок. Для визначення типу жиророзподілу валідним
показником, не залежним від індексу маси тіла, є відношення обводу талії до росту, значення
якого згідно з міжнародними та власними даними більше 0,45 свідчить про абдомінальний тип
відкладення жиру. Доведено, що вимірювання сумарної шкірної складки є простим для визна�
чення параметром, при значенні якого менше 4 см і більше 7 см слід говорити про достовірне
зниження м’язового компонента маси тіла підлітка.

Ключові слова: антропометричні параметри, композиція тіла, абдомінальний жиророзподіл,
підлітки.

T.V. Chaychenko
ANTHROPOMETRIC FEATURES OF ADOLESCENTS ACCORDING TO THE BODY MASS INDEX

450 Kharkiv region adolescents’ anthropometric parameters were analized. It was established fat
distribution increasing both trunk and extremities in a population of adolescents during increasing
BMI. Waist to heihgt ratio more than 0.45 indicates abdominal fat predisposition in accordance with
international and own data. Proved that the measurement of total skinfold is simple to define a pa�
rameter, a value which is less than 4 cm and more than 7 cm indicates decreasing of the muscle com�
ponent of body in adolescents.

Key words: anthropometric parameters, body composition, abdominal fat predisposition, adoles�
cents.
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УДК 616.361./367�036.12�02:616.36�002.6�053.2�076�073.432.19�036

З.В. Єлоєва
Харківська медична академія післядипломної освіти

ВІРОГІДНІСТЬ ПРОГНОЗУВАННЯ ВІДДАЛЕНИХ НАСЛІДКІВ
ВІРУСНОГО ГЕПАТИТУ А У ДІТЕЙ

Проведено комплексне вивчення жовчі бактеріологічними, цитологічними, біофі�
зичними та імунологічними методами у дітей з циклічним і ациклічним перебігом
вірусного гепатиту А. Виявлена патогенетична роль холестазу у формуванні холе�
цистохолангітів і холелітіазу в наслідках вірусного гепатиту А у дітей. Знаходження
в жовчі факторів холестазу, запалення та літогенезу є показанням для проведення
антихолестатичної, протизапальної та літолітичної терапії.
Ключові слова: наслідки вірусного гепатиту А, холестаз, літогенез.

клічним. Контрольну групу склали 17 здо�
рових дітей.

Статистична обробка проведена за допо�
могою параметричних і непараметричних
методів у відповідності з типами розподілу
величин (метод Фішера–Стьюдента, крите�
рій інверсій і Вілкоксона–Манна–Уітні,
критерій Уайта). У всіх випадках математи�
ко�статистичної обробки результатів до�
слідження відзначалась вірогідность випад�
ковості відмінностей. Якісні показники жов�
чі у дітей оцінювали в умовних одиницях.

Результати та їх обговорення. Рівень
загального холестерину (зХС) був вище, ніж
у контрольній групі, тільки у дітей з аци�
клічним, затяжним перебігом ВГА; у дітей
з циклічним перебігом – практично не від�
різнявся від норми (р>0,05). Сумарні жовч�
ні кислоти (сЖК

В,С
, де В – міхурова порція,

С – печінкова) при ациклічному перебігу
нижче норми з більшим ступенем вірогід�
ності у порівнянні з циклічним перебігом.
Рівень фосфоліпідів (ФЛ

В,С
) при циклічному

перебігу хвороби нижче за контрольні
значення, що може свідчити про порушення
синтетичної функції печінки; при ацикліч�
ному перебігу ця тенденція зберігається, але
абсолютні значення ФЛ

В,С
 ще нижче, що

пояснюється наявністю незначної резорбції
фосфоліпідів запаленою стінкою жовчного
міхура або жовчних протоків, тому що
фосфоліпіди є частково розчинним у воді
сполученням. Величина загального біліру�
біну вірогідно менша за контрольні значен�
ня при обох варіантах перебігу. Щодо за�
гальної молярної концентрації (ЗМК

В,С
), то

Найбільш вірогідним способом виявлен�
ня групи ризику щодо розвитку хронічної
біліарної патології серед хворих на вірусний
гепатит А (ВГА) є аналіз перебігу гострої фа�
зи захворювання. При циклічному перебігу
ВГА спостерігається одужання без усклад�
нень, при затяжному або ациклічному –
розвиток або посилення захворювань гепа�
тобіліарної зони [1]. Другий варіант перебі�
гу часто сопроводжується значним холеста�
зом [2].

Перспективним шляхом ранньої діа�
гностики захворювання уявляється комп�
лексне дослідження жовчі бактеріологіч�
ними, біофізичними, біохімічними, цитоло�
гічними та імунологічними методами.

Питання профілактики й корекції білі�
арних порушень у наслідках ВГА у дітей
майже не розроблені, що пов’язано з труд�
нощами ранньої діагностики. Відсутність
чітких критеріїв прогнозування хронічної
біліарної патології в наслідках ВГА стала
підставою для проведення даної роботи.

Мета роботи – розробка критеріїв прог�
нозування біліарної патології в наслідках
ВГА у дітей.

Матеріал і методи. Ехографічно верифі�
ковані стан паренхіми печінки, жовчного
міхура та жовчних протоків, а також кіне�
тико�тонічний стан біліарної системи. Були
використані бактеріологічні, цитологічні,
біофізичні та імунологічні методи. Комп�
лексне дослідження жовчі проводилось у
150 дітей віком 5–14 років з різними варіан�
тами перебігу гострого вірусного гепатиту:
105 – з циклічним перебігом і 45 – з аци�
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її значення вище від контрольних тільки
при ациклічному зі значним холестазом пе�
ребігу ВГА, коли збільшення концентрації
біохімічних компонентів жовчі переважає
над її зменшенням внаслідок гепатоцитар�
ної недостатності. При циклічному перебігу
захворювання рівень IgA практично не від�
різняється від контрольних значень, а при
ациклічному, з переважанням холестазу,
рівень IgA збільшений головним чином за
рахунок секреторної фракції, що може бути
місцевою імунною відповіддю на явища за�
стою жовчі з наступним запаленням стінок
жовчного міхура і жовчних протоків [3–5].
При ациклічному перебігу ВГА страждає та�
кож фагоцитарна ланка імунітету: змен�
шується активність і знижується інтенсив�
ність фагоцитозу, обмежується фагоцитар�
ний резерв, що свідчить про пригнічення не�
специфічної резистентності.

При ациклічному перебігу захворюван�
ня відмічені: значний гетерогенний вміст
жовчного міхура, щільний опад біля його
стінок, пластівці жовчі й осередки криста�
лізації, розширення внутрішньопечінкових
жовчних протоків; кінетико�тонічний стан
біліарної системи відзначався переважан�
ням гіпокінезій у сполученні з гіпертонусом
хоча б одного зі сфінктерів; форма жовчного
міхура варіювала від правильної з незнач�
ними динамічними перегинами до різких
поперечних або складних перегинів пере�
важно у вихідному відділі. При циклічному
перебігу хвороби зустрічався гомогенний
вміст (рясний або незначний) у порожнині
жовчного міхура, нещільний опад; гіпер� і
гіпокінезії жовчного міхура мали місце
однаково часто та супроводжувалися іноді
дистоніями сфінктерів; переважала пра�
вильна форма жовчного міхура, іноді з дина�
мічними перегинами і зрідка з поперечними

перегинами в ділянці тіла і дна. При за�
тяжному перебігу ВГА фазовий склад жовчі
ФСЖ

В,С
 свідчить про неповну гетерогенність

з переважанням кристалічних форм; меха�
нізм кристалізації ліпідів (МКЛ

В,С
) – ано�

мальний. При мікроскопії у звичайному
світлі спостерігаються осадові елементи в
багатьох полях зору та велика кількість
слизу. При фазово�контрастній мікроскопії
виявляється велика кількість запальних
елементів – дійсних лейкоцитів, переважно
нейтрофілів, клітин епітелію (циліндрич�
ного дуоденального, міхурового та «сірни�
кового» протокового). При холестазі віро�
гідно частіше відзначається зростання пато�
генної флори (нативний чи з середовища
накопичення) або масивне зростання умов�
но�патогенної флори. У сполученні з мікро�
скопічними даними це може бути пов’язано
з гіпохолією, тому що агресивні жовчні кис�
лоти бактерицидні та здатні руйнувати клі�
тинні елементи [6, 7]. Що стосується коагу�
ляційної реакції, то при ациклічнному пе�
ребігу ВГА відзначалась позитивна проба.
При циклічному перебігу хвороби ФСЖ

В,С

відрізнявся повною гетерогенністю з вели�
кою кількістю рідкокристалічних форм.
МКЛ

В,С
 переважно дендритний, близький

до нормального. При мікроскопії у звичай�
ному світлі зустрічалися лише поодинокі
осадові елементи та небагато слизу. Фазово�
контрастна мікроскопія не виявляла пато�
логічної картини. При бактеріологічному
дослідженні відзначалась лише незначна
активація умовно�патогенної флори. Реак�
ція коагуляції мала сумнівні результати.

Отже, ряд показників лабораторних і
інструментальних методів дослідження
можна використовувати як критерії прогно�
зування віддалених біліарних ускладнень
ВГА у дітей (таблиця).

Лабораторно�інструментальні критерії прогнозування порушень жовчоутворення
і жовчовиділення при вірусному гепатиті А і його наслідків у дітей
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Результати проведених досліджень свід�
чать про патогенетичну роль холестазу в фор�
муванні дискінезій жовчовивідних шляхів,
холецистохолангітів і холелітіазу в наслідках
вірусного гепатиту А, особливо при ацикліч�
ному, затяжному перебігу гострої фази за�

П Е Д І А Т Р І Я

Продовження таблиці

хворювання у дітей підліткового віку, які
мають спадкову схильність до гепатобіліарної
патології. Виявлення чинників холестазу, за�
палення та літогенезу може бути показанням
для призначення антихолестатичної, проти�
запальної та літолітичної терапії.
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З.В. Елоева
ВЕРОЯТНОСТЬ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ОТДАЛЁННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А
У ДЕТЕЙ

Проведено комплексное изучение жёлчи бактериологическими, цитологическими, биофи�
зическими, биохимическими и иммунологическими методами у детей с циклическим и ацикли�
ческим течением вирусного гепатита А. Выявлена патогенетическая роль холестаза в формиро�
вании холецистохолангитов и холелитиаза в исходе вирусного гепатита А у детей. Обнаружение
в жёлчи факторов холестаза, воспаления и литогенеза является показанием для проведения анти�
холестатической, противовоспалительной и литолитической терапии.

Ключевые слова: исходы вирусного гепатита А, холестаз, литогенез.

Z.V. Yeloyeva
PROBABILITY OF PROGNOSTICATION OF VIRAL HEPATITE A DISTANT OUTCOMES IN CHILDREN

Complex bacteriological, cytological, biophysical, biochemical and immunological bile studies of
children who suffer from viral hepatite A with cyclic and acyclic course have been carried. The patho�
genetic role of cholestasis in the formation of cholecystocholangitis and cholelithiasis in the termi�
nation of viral hepatite A in children are shown. The presence of cholestasis, lithogenesis and in�
flammation factors, revealed in bile, based the necessity of prescription of anticholestatic, antiin�
flammatory and litholytic therapy.

Key words: viral hepatite A outcomes, cholestasis, lithogenesis.
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*Харьковская городская санитарно;эпидемиологическая станция

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ
И ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ В МЕГАПОЛИСЕ

В УСЛОВИЯХ ПАНДЕМИИ ГРИППА
Показана эффективность использования комплекса организационно�методических,
профилактических и противоэпидемических мероприятий в сочетании с аналитиче�
скими приёмами для снижения заболеваемости гриппом и острыми респираторными
вирусными инфекциями в крупном мегаполисе в условиях пандемической цирку�
ляции вирусов гриппа.
Ключевые слова: оперативный эпидемиологический анализ, организационно�мето�
дические мероприятия, мониторинг заболеваемости, эпидемический порог.

2010 гг. в Украине отличался тем, что эпи�
демия началась не с густонаселённых вос�
точных областей, а с западных, население
восточных областей было вовлечено в эпиде�
мический процесс пандемического гриппа
с конца октября 2009 г.

С учётом актуальности проблемы целью
данной работы была оценка профилактиче�
ских и противоэпидемических мероприя�
тий в условиях циркуляции пандемиче�
ского штамма вируса гриппа А (H1N1) в
мегаполисе с высокой интенсивностью
общения населения.

Материал и методы. Работа проведена в
г. Харькове – крупном промышленном,
научном и образовательном центре Украи�
ны, в котором высока доля среди населения
организованной молодёжи (студентов),
широко развиты транспортные связи, име�
ется значительное количество развлека�
тельных учреждений (кинотеатры, театры,
ночные клубы и т. п.) и других мест повы�
шенного риска распространения инфекций
с аэрозольным механизмом передачи.

В работе использованы информационно�
статистические материалы Харьковской го�
родской санитарно�эпидемиологической

Грипп и острые респираторные вирус�
ные инфекции (ОРВИ) представляют собой
серьёзную проблему здравоохранения, ока�
зывают негативное влияние на здоровье
населения, экономику страны, вызывают
нежелательные медицинские, психологиче�
ские, социальные последствия [1]. В Украи�
не ежегодно болеют гриппом и ОРВИ от 9 до
16 млн человек [2, 3]. Максимальные уров�
ни заболеваемости регистрируются в Се�
верном полушарии земного шара, где еже�
годно в холодный период времени возникают
эпидемии, интенсивность которых в разные
годы может быть неодинаковой [3–5]. Учё�
ными разных стран предлагается создание
глобальной сети эпидемиологического над�
зора за гриппом и ОРВИ, которая позволила
бы своевременно распознать начало очеред�
ной эпидемии гриппа или пандемического
распространения возбудителя [6–8].

В июне 2009 г. ВОЗ объявила пандемию
гриппа, вызванную штаммом вируса А
(H1N1). Случаи этого заболевания впервые
были зарегистрированы в Мексике [5],
инфекция распространилась на другие стра�
ны, в том числе страны Европейского регио�
на и Украину. Эпидемический сезон 2009–

Т.А. Чумаченко, Л.А. Клещар, А.В. Советникова и др., 2011©
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станции, которые включали ежедневные
данные компьютерного мониторинга слу�
чаев заболеваний гриппом и ОРВИ за два
эпидемических сезона: 2008–2009 и 2009–
2010 гг., данные статистических талонов,
результаты лабораторных исследований на
выявление возбудителя респираторных
инфекций и др. Ежедневный анализ прово�
дился по возрастным и социальным груп�
пам, организованным коллективам, груп�
пировался по неделям года.

Результаты и их обсуждение. Результа�
ты эпидемиологического анализа показали,
что в г. Харькове незначительный подъём
заболеваемости гриппом и ОРВИ начался,
как и в предыдущий сезон, на 37�й – 38�й
неделе года и был менее выражен. Эпидеми�
ческий порог в 3,5–4 раза превышал показа�
тели зарегистрированной заболеваемости
(рис. 1). Достоверное превышение показате�
лей заболеваемости населения гриппом и
ОРВИ по сравнению с сезоном 2008–2009 гг.
наблюдалось начиная с 45�й недели года,
интенсивный показатель зарегистрирован
на уровне 21,2 на 10 тыс. населения в 2009–
2010 гг. и 8,7 – в 2008–2009 гг. Эпидеми�
ческий порог для этой недели составил
36,79 на 10 тыс. населения.

В эпидемический сезон 2009–2010 гг.
максимальный уровень заболеваемости
гриппом и ОРВИ в г. Харькове был зарегист�
рирован на 52�й неделе года и составил
31,43 на 10 тыс. населения против 8,05 в
эпидемический сезон 2008–2009 гг. Но и на
52�й неделе не наблюдалось превышения

эпидемического порога заболеваемости,
уровень которого для этой недели составил
42,83 на 10 тыс. населения. Максимальный
уровень заболеваемости гриппом и ОРВИ в
сезон 2008–2009 гг. был зарегистрирован на
10�й неделе года и составил 27,54 на 10 тыс.
населения.

С учётом того, что дети школьного воз�
раста обычно составляют основную группу
риска заболеваемости гриппом и ОРВИ нами
проведён сравнительный анализ заболевае�
мости этими инфекциями в период распрост�
ранения пандемического штамма вируса
гриппа А (H1N1), рис. 2. Установлено, что в
этой возрастной и социальной группе было
выявлено превышение показателей уровня
эпидемического порога на 51�й и 52�й неде�
лях года, заболеваемость гриппом и ОРВИ в
это время была зарегистрирована на уровне
154,82 и 156,01 на 10 тыс. школьников со�
ответственно. Эпидемический порог для
51�й и 52�й недель составил 72,11 и 84,62, а
заболеваемость в сезон 2008–2009 гг. – 22,1
и 17,6 на 10 тыс. школьников соответствен�
но. Таким образом, в отличие от предыдуще�
го сезона подъём заболеваемости гриппом и
ОРВИ в г. Харькове начался и достиг макси�
мальных значений раньше, чем в предыду�
щий сезон. Превышение показателей эпи�
демического порога наблюдалось только сре�
ди школьников на 51�й и 52�й неделях года.

Анализ результатов вирусологических
исследований смывов из носоглотки, брон�
хов и секционного материала показал, что
в городе, наряду с циркуляцией пандемиче�

Рис. 1. Динамика заболеваемости гриппом и ОРВИ населения г. Харькова в эпидемические сезоны
по неделям года
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ского штамма вируса гриппа А (H1N1),
отмечалась циркуляция сезонных штаммов
вирусов гриппа А и В, аденовирусов, рино�
синцитиального вируса и др.

Следует отметить, что динамика эпиде�
мического процесса гриппа и ОРВИ (рис. 1
и 2) не отражает естественного его течения.
На протяжении всего предэпидемического
и эпидемического периодов в Харькове про�
водились организационно�методические,
профилактические и противоэпидемиче�
ские мероприятия, которые оказали поло�
жительное влияние на количественные и
качественные проявления эпидемического
процесса гриппа и ОРВИ.

В предэпидемический период в Харько�
ве был разработан комплексный план меро�
приятий по профилактике и борьбе с грип�
пом и ОРВИ, а также план проведения при�
вивок против гриппа на эпидемический се�
зон 2009–2010 гг. В соответствии с планом
к середине декабря 2009 г. было привито
против сезонного гриппа более 4 тыс. чело�
век, что привело к снижению заболеваемос�
ти гриппом в привитых коллективах. На эта�
пе подготовки к эпидемии и пандемии сани�
тарно�эпидемиологическая служба г. Харь�
кова проводила строгий контроль готовности
лечебно�профилактических, детских до�
школьных учреждений, школ, предприятий
к зимнему периоду. В детских дошкольных
учреждениях, интернатах и школах про�
водилась С�витаминизация третьих блюд.

В октябре 2009 г., когда в Украине
наблюдалось осложнение эпидемической

ситуации по гриппу и ОРВИ, в Харькове бы�
ли введены ограничительные мероприятия:
приостановлена работа учебных заведений
всех уровней, включая высшие учебные за�
ведения, ограничено проведение массовых
мероприятий, приостановлена работа раз�
влекательных учреждений, компьютерных
залов и др. В этот период времени эпидеми�
ческая ситуация в городе ещё не вызывала
беспокойства эпидемиологов. Но, учитывая
ситуацию в других регионах страны и мира,
значительную миграцию населения, цирку�
ляцию нового штамма вируса гриппа А
(H1N1), проводили ограничительные меро�
приятия, которые носили упреждающий
характер.

В Харькове в течение последних лет
успешно функционирует информационно�
компьютерная система слежения за заболе�
ваемостью гриппом и ОРВИ [9], что позво�
лило проводить ежедневный мониторинг
количества заболевших ОРВИ с учётом воз�
растной и социальной характеристики, а
также еженедельный эпидемиологический
анализ заболеваемости населения и отдель�
ных его категорий гриппом и ОРВИ в срав�
нении со среднемноголетними показате�
лями и параметрами эпидемических поро�
гов. Оперативный эпидемиологический
анализ позволил своевременно установить
начало подъёма заболеваемости гриппом и
ОРВИ в Харькове, а также наиболее уязви�
мые контингенты, подвергающиеся зараже�
нию респираторными вирусами. На основа�
нии результатов эпидемиологической диа�

Рис. 2. Динамика заболеваемости гриппом и ОРВИ среди школьников г. Харькова
в эпидемические сезоны по неделям года (сентябрь–январь)
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гностики в декабре 2009 г. в городе были
проведены дополнительные ограничитель�
ные мероприятия – приостановлен учебно�
воспитательный процесс в школах с высо�
ким уровнем заболеваемости гриппом и
ОРВИ, в образовательных учреждениях
культуры и спорта.

Особое внимание уделялось повышению
профессиональной квалификации медицин�
ских работников по выявлению больных на
ранних стадиях заболевания, ознакомлению
их с последними достижениями медицин�
ской науки и опытом других стран по борьбе
с гриппом и ОРВИ в условиях пандемии.

Эпидемиологическая диагностика так�
же позволила выявить основные группы
риска заболеваемости гриппом, вызванным
пандемическим штаммом вируса. Оказа�
лось, что наиболее тяжело это заболевание
протекает у беременных женщин и взрос�
лого населения молодого активного возрас�
та. Именно среди этих контингентов наблю�
далось быстрое развитие пневмоний, в ряде
случаев сопровождающихся летальностью.
Для обеспечения квалифицированной ме�
дицинской помощи и лечения больных
гриппом и ОРВИ беременных женщин, а
также для увеличения охвата квалифици�
рованной и специализированной медицин�
ской помощью больных с тяжёлыми форма�
ми болезни и осложнениями были перепро�
филированы несколько соматических ста�
ционаров города. Консультативную помощь
в этих лечебно�профилактических учрежде�
ниях оказывали опытные инфекционисты,
работающие на кафедрах инфекционных
болезней Харьковского национального
медицинского университета и Харьковской
медицинской академии последипломного
образования.

В течение всего периода эпидемического
риска под контролем санитарно�эпидемио�
логической службы был усилен противо�
эпидемический режим в Харьковском аэро�
порту, на авто� и железнодорожных вокза�
лах, таможенных пунктах, в метрополи�
тене, другом общественном транспорте, на
рынках, предприятиях торговли, общест�
венного питания, на производстве. Был соз�
дан запас лекарственных препаратов, дез�
инфекционных средств и средств индиви�
дуальной защиты медицинских работников
и населения.

При инфекциях с аэрозольным механиз�
мом передачи санитарно�гигиенические
мероприятия играют вспомогательную
роль, однако в условиях широкой цирку�

ляции респираторных вирусов ими пренеб�
регать не следует. Поэтому среди населения
проводилась санитарно�просветительная и
разъяснительная работа. Через средства
массовой информации и подготовленные
памятки и буклеты население предупреж�
дали о необходимости соблюдения противо�
эпидемического режима и разъясняли пра�
вила профилактики гриппа и ОРВИ, прави�
ла поведения при появлении первых симп�
томов заболевания.

Для администраций организованных
коллективов, учебных, культурных, спор�
тивных и других учреждений были подго�
товлены письма, приказы и другие доку�
менты, касающиеся контроля эпидемиче�
ской ситуации по гриппу и ОРВИ. Выполне�
ние этих приказов и документов строго
контролировалось санитарно�эпидемиоло�
гической службой города.

Для оперативного реагирования на воз�
можные осложнения эпидемической ситуа�
ции и текущие проблемы в городской сани�
тарно�эпидемиологической станции было
организовано ежедневное дежурство спе�
циалистов санитарно�эпидемиологической
службы на рабочих местах, в том числе в вы�
ходные и праздничные дни. С учётом зоо�
антропонозной природы нового штамма ви�
руса гриппа санитарно�эпидемиологиче�
ская служба тесно сотрудничала с ветери�
нарной, разрабатывая совместные докумен�
ты и мероприятия по борьбе с гриппом.

Таким образом, доступные организа�
ционно�методические, профилактические и
противоэпидемические мероприятия, про�
ведённые в г. Харькове в период пандемии
гриппа А (H1N1), способствовали ограниче�
нию эпидемического распространения ви�
руса гриппа, которое наблюдалось на дру�
гих территориях.

Выводы
1. Ежедневный мониторинг случаев

заболеваний гриппом и ОРВИ и еженедель�
ное сопоставление заболеваемости со сред�
немноголетними показателями и парамет�
рами эпидемических порогов позволяют
своевременно установить начало эпидеми�
ческого подъёма заболеваемости, выявить
группы риска и проводить дополнительные
противоэпидемические и профилактиче�
ские мероприятия.

2. Вакцинация населения против гриппа
способствует снижению заболеваемости
этой инфекцией.

3. В условиях экономического кризиса,
отсутствия собственного производства про�
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тивогриппозных вакцин и невозможности
достичь высокого охвата населения привив�
ками против гриппа для снижения цирку�
ляции вируса следует применять ограничи�
тельные, санитарно�гигиенические и дезин�
фекционные мероприятия.

4. Проведение всестороннего качествен�
ного эпидемиологического надзора, кото�
рый включает комплексное использование
аналитических приёмов и всех доступных
организационно�методических, профилак�
тических и противоэпидемических меро�

приятий, позволяет контролировать эпиде�
мическую ситуацию по гриппу и ОРВИ.

5. Перспективным является создание ла�
бораторной и научной базы для вирусологиче�
ского и эпидемиологического контроля цир�
куляции респираторных вирусов, включая
вирус гриппа, в разных регионах Украины.

6. Опыт работы Харьковской санитарно�
эпидемиологической службы в сложных
условиях пандемической циркуляции виру�
сов гриппа может быть внедрён на других
территориях страны.
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Показана ефективність застосування комплексу організаційно�методичних, профілактичних
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ності на грип та гострими респіраторними вірусними інфекціями у великому мегаполісі в умовах
пандемічної циркуляції вірусів грипу.

Ключові слова: оперативний епідеміологічний аналіз, організаційно�методичні заходи, моні�
торинг захворюваності, епідемічний поріг.

T.A. Chumachenko, L.A. Kleschar, A.V. Sovetnikova, V.I. Makarova, N.G. Tsukor
ESTIMATION OF EFFICIENCY OF THE PROPHILAXIS AND ANTIEPIDEMIC MEASURES IN THE CITY
IN A PANDEMIC INFLUENZA

In the article efficiency of use of analytical metods and organizational�methodical, prophilaxis
and antiepidemic measures for decreasing of a morbidity rate by an influenza and acute respiratory
virus infections are shown.

Key words: operative epidemiological analysis, organizational�methodical measures, morbidity
rate monitoring, epidemic threshold.
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ОСНОВИ УПРАВЛІННЯ СИСТЕМОЮ ПРОФІЛАКТИКИ ГРИПУ
І ГОСТРИХ РЕСПІРАТОРНИХ ВІРУСНИХ ІНФЕКЦІЙ

РОБІТНИКІВ ПРОМИСЛОВИХ ПІДПРИЄМСТВ
Методом описового моделювання побудована система профілактики грипу і ГРВІ
робітників промислових підприємств, в основу якої покладені модель інформаційно�
освітнього забезпечення боротьби проти грипу і ГРВІ та функціонально�структурна
модель управління профілактикою. Система первинної профілактики грипу і ГРВІ
заснована на диференційованому підході до виявлених груп ризику і проведенні з
ними санітарно�просвітницької роботи залежно від резистентності індивідуума і ви�
явлених чинників виникнення вказаних захворювань. Система управління профі�
лактикою грипу і ГРВІ складається з трьох самостійних, але пов’язаних між собою
частин або підсистем.
Ключові слова: грип, гострі респіраторні вірусні інфекції, система профілактики,
робітники скляно�фарфорової промисловості.

Результати та їх обговорення. Основою
запропонованої нами системи профілак�
тики робітників промислових підприємств
стала модель інформаційно�освітнього за�
безпечення членів колективу, яка складає�
ться із постійного та сезонного інформацій�
но�освітнього забезпечення, здійснюваного
медичним працівником медико�санітарної
частини виробництва.

1. Постійне інформаційно�освітнє забез�
печення здійснюється для наступних осіб:

• які поступають на роботу та зі стажем
до 5 років про вплив шкідливих виробничих
чинників, важливість первинної вітаміно�
профілактики;

• які мають стаж понад 5 років на вироб�
ництві про ефекти та особливості поперед�
ньої профілактики, важливість дотримання
здорового способу життя;

• із робітників зі стажем понад 5 років ви�
діляють імунореактивну групу, якій роз’яс�
нюють необхідність санації вогнищ інфекції.
(Імунореактивна група – робітники, які
хворіли протягом двох останніх років).

2. Сезонне інформаційно�освітнє забез�
печення здійснюється в осінньо�зимовий пе�
ріод для усіх робітників підприємств:

• щодо фармакологічних властивостей
засобів профілактики;

• небезпечності перебігу грипу, ГРВІ та
їх ускладнень;

За даними ВООЗ, кожен третій житель
планети щорічно хворіє на грип та ГРВІ [1,
2]. Масові ураження людей, ініційовані
вірусами грипу й інших ГРВІ, спостеріга�
ються в усіх регіонах планети [3, 4]. Тому
вказана проблема для ВООЗ є однією з пріо�
ритетних і тому на початку кожного осін�
ньо�зимового періоду ВООЗ проводить засі�
дання з цієї проблеми [5]. Особлива увага
приділяється захворюваності та профілак�
тиці осіб працездатного віку, зайнятих в
провідних галузях виробництва [6, 7].

Проведено багато досліджень з проблем
виникнення і розповсюдження гострих рес�
піраторних вірусних захворювань, які сто�
суються переважно етіологічних аспектів їх
виникнення та специфічних методів імуно�
профілактики [1, 5]. Поза увагою залишаю�
ться дослідження щодо організаційних ва�
желів управління профілактикою даної па�
тології.

Метою дослідження було наукове об�
ґрунтування системи профілактики грипу
і ГРВІ у робітників скляно�фарфорової про�
мисловості.

Матеріал і методи – системний підхід,
описове моделювання системи профілакти�
ки, інформаційно�освітнього забезпечення
боротьби проти грипу та ГРВІ робітників за�
водів газорозрядних ламп, фарфорового та
медичного скла.
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• щодо шкідливих факторів виробництва
як чинника пошкодження імунної системи;

• про важливість застосування індивідуа�
льних засобів захисту на виробництві – ця ін�
формація є основним елементом постійної та
сезонної санітарно�просвітницької роботи.

Інформаційно�освітнє забезпечення ро�
бітників – перший етап системи профілак�
тики грипу та ГРВІ, здійснюється у вигляді
бесід. Увагу робітників акцентують на пере�
ваги амізону, оскільки він підвищує резис�
тентність до ГРВІ, одночасно посилюючи
імуномодулюючу дію інших засобів.

Специфічна профілактика проводиться
вакциною Інфлувак. Зареєстрована в Украї�
ні в 1999 р. субодинична інактивована вак�
цина Інфлувак виробництва «Солвей Фар�
мацеутикалз» (Нідерланди) розвиває специ�
фічний імунітет до вірусів грипу типів А і
В, забезпечує захист від грипу.

Неспецифічна вітамінопрофілактика
здійснюється за допомогою вітамінного
комплексу Ревіт – препарату, що містить
аскорбінову кислоту, ретинолу ацетат, тіа�
міну хлорид, рибофлавін.

Увагу робітників щодо видів і засобів ме�
дикаментозної профілактики акцентують на
протипоказаннях того чи іншого способу
профілактики грипу і ГРВІ. Застосування
амізону протипоказано вагітним у першому
триместрі вагітності і особам із підвищеною
чутливістю до препаратів йоду, Інфлуваку –
особам із підвищеною температурою, алер�
гією на курячий білок, ревіту – особам із гі�
первітамінозом А і алергічними реакціями.

Функціонально�структурна модель уп�
равління профілактикою грипу і ГРВІ робіт�
ників промислового виробництва була по�
кладена в основу системи профілактики в
частину суб’єкта управління.

Перший етап управління – організація
профілактики. Організатором профілак�
тичних заходів виступають органи місцевої
влади і державного самоврядування, які
планують і асигнують їх проведення.

Другий етап управління – розподілення
задач між виконавцями – медичними нав�
чальними закладами, засобами масової
інформації, санітарно�епідеміологічними
службами, які реалізують поставлені задачі
щодо санітарно�просвітницької роботи про
необхідність профілактики грипу і ГРВІ.

Третім етапом управління профілакти�
кою є її виконання. Безпосереднім виконав�

цем задач щодо запобігання виникнення
грипу і ГРВІ на підприємствах є працівники
медико�санітарної частини, які забезпе�
чують робітників профілактичними засоба�
ми, контролюють санітарно�гігієнічний
стан приміщень і цехів виробництва, прово�
дять санітарно�просвітницьку роботу, виді�
ляють групи імунореактивних осіб.

Об’єктом системи профілактики є робіт�
ник, який на основі рекомендацій медико�
санітарної частини виробництва надає по�
інформовану згоду на той чи інший вид про�
філактики.

Ресурсним забезпеченням системи виз�
начені специфічна вакцинопрофілактика,
неспецифічна хіміо� та вітамінопрофілакти�
ка, а також комбіновані її види: специфічна
з неспецифічною.

Для контролю дієвості системи профі�
лактики запропоновані скринінгові дослід�
ження щодо вивчення захворюваності гри�
пом і ГРВІ, визначення прогнозу, вияв�
лення осіб з високими факторами ризику.

За отриманими під час скринінгу дани�
ми формуються основні концептуальні поло�
ження для оновленого інформаційного забез�
печення робітників і роботодавців. Тобто
система профілактики має замкнуте коло.

Висновки
1. Система профілактики грипу і ГРВІ

робітників промислових підприємств – це
системно упорядковане цілісне динамічне
утворення, до структури якого входять мо�
дель інформаційного забезпечення робітни�
ків і функціонально�структурна модель уп�
равління.

2. Система управління профілактикою
грипу і ГРВІ робітників промислових під�
приємств складається з трьох самостійних,
але пов’язаних між собою підсистем: суб’єк�
та управління – керуючої підсистеми –
медико�санітарної частини виробництва;
об’єкта управління – керованої підсисте�
ми – колективу робітників промислових
підприємств, та блоку наукового регулю�
вання системи – служби інформаційно�ана�
літичного забезпечення, яке здійснюють
працівники медико�санітарної частини ви�
робництва.

3. Блоком наукового регулювання за�
пропонованої системи профілактики є мо�
дель інформаційного забезпечення робітни�
ків, яка після кожного чергового вивчення
захворюваності оновлюється.
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И.А. Голованова, В.А. Гапон
ОСНОВЫ УПРАВЛЕНИЯ СИСТЕМОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ГРИППА И ОРВИ РАБОЧИХ
ПРОМЫШЛЕННЫХ ПРЕДПРИЯТИЙ

Методом описательного моделирования построена система профилактики гриппа и ОРВИ рабо�
чих промышленных предприятий, в основу которой положена модель информационно�образова�
тельного обеспечения предупреждения возникновения гриппа и ОРВИ и функционально�
структурная модель управления профилактикой. Система первичной профилактики гриппа и
ОРВИ основана на дифференцированном подходе к выявленным группам риска и проведении с
ними санитарно�просветительской работы в зависимости от резистентности индивидуума и обнару�
женных факторов возникновения данных заболеваний. Система управления профилактикой грип�
па и ОРВИ состоит из трёх самостоятельных, но связанных между собой частей или подсистем.

Ключевые слова: грипп, острые респираторные вирусные инфекции, система профилактики,
рабочие стекольно�фарфоровой промышлености.

I.A. Golovanova, V.O. Gapon
GOVERNMENT BASES BY SYSTEM OF PROPHYLAXIS OF FLU AND ACUTE RESPIRATORY VIRUS
INFECTION WORKS OF INDUSTRIAL ENTERPRISES

By the method of descriptive design the built system of prophylaxis of flu that acute respiratory
virus infection works of industrial enterprises in basis of which fixed model of the informatively�
educational providing of fight against a flu and acute respiratory virus infection that functionally�
structural case frame by a prophylaxis. The system of primary prophylaxis of flu and acute respira�
tory virus infection is based on the differentiated approach to the exposed groups of risk and con�
ducting with them of sanitary�elucidative work depending on firmness of individual and exposed
factors of origin of flu and of acute respiratory virus infection. Control system by the prophylaxis of
flu and acute respiratory virus infection works consists of three independent.

Key words: works, flu, acute respiratory virus infections, prophylaxis, of glass and porcelain of
production.
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И.А. Григорова, В.И. Сало, Ю.С. Гирька, А.П. Самойлова
Харьковский национальный медицинский университет

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ
ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО ПОЛИМИОЗИТА

Установлено, что при хроническом полимиозите локально поражаются лишь отдель�
ные группы мышц, мышечные амиотрофии выражены преимущественно в прокси�
мальных отделах шейно�грудного и тазобедренного отделов. При остром полимио�
зите мышечные атрофии наблюдаются через две недели, а до этого превалирует боле�
вой синдром. В остром периоде полимиозита отмечается клиническая диссоциация –
поражение мышц превалирует над поражением нервной системы, в хронической ста�
дии они происходят в равной степени. Морфологическое исследование показало, что
при остром течении преобладают воспалительные изменения, при хроническом –
склеротические, атрофические. Наряду со скелетными амиотрофиями, часто отме�
чается мышечный псевдобульбарный синдром. При СПИД�полимиозите отмечается
его амиотрофическая форма поражения.
Ключевые слова: полимиозит, течение заболевания, воспалительные изменения,
склеротические изменения.

и стёртых форм, различных вариантов тече�
ния болезни, одной из причин поздней диа�
гностики хронических полимиозитов явля�
ется недостаточное знакомство врачей с
этой формой патологии человека. Описаны
немногочисленные случаи наблюдения за
разными вариантами полимиозитов.

Целью данной работы явилось изучение
клинических особенностей течения острого
и хронического полимиозита.

Нами обследованы 42 больных острым
и хроническим полимиозитом (11 с острым,
31 с хроническим), которые находились на
лечении в клинике. Диагноз заболевания в
36 наблюдениях подтверждён патомор�
фологическим исследованием с изучением
кожно�мышечного биоптата, в одном случае
на аутопсии, в остальных – на основании
клинических и биохимических данных.
Среди больных было 26 женщин и 16 муж�
чин в возрасте 25–60 лет. Все больные до
поступления в клинику в течение 2–8 лет
безуспешно лечились по поводу ревматиз�
ма, миопатии, гипоталамического синдро�
ма, остеохондроза позвоночника, истерии и
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НЕВРОЛОГІЯ І ПСИХІАТРІЯ

И.А. Григорова, В.И. Сало, Ю.С. Гирька, А.П. Самойлова, 2011©

Полимиозиты характеризуются разно�
образным поражением внутренних органов,
суставов, кожи, слизистых оболочек, попе�
речно�полосатых мышц центральной и пе�
риферической нервной системы. Симптомы
заболевания могут сочетаться самым не�
ожиданным образом и имитировать клини�
ческую картину ряда коллагеновых, нейро�
инфекционных и наследственных нервно�
мышечных болезней. Поэтому диагностика
полимиозитов, особенно в ранней стадии их
развития, трудна, и больным приходится
пройти длинный путь диагностики, обследо�
вания и лечения [1–5], прежде чем будет рас�
познана истинная природа их заболевания.

Особенно большие затруднения возни�
кают при распознавании острых и хрониче�
ских, вялотекущих вариантов полимиози�
тов, которые отличаются чрезвычайной
полисиндромностью и не сопровождаются
ярко очерчённой аутоимунной дисфунк�
цией [2, 3, 6, 7, 8]. Кроме трудностей диа�
гностики объективного характера, связан�
ных с полиморфизмом клинических прояв�
лений полимиозитов, наличием атипичных
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других болезней. Очевидно, это объясня�
ется также тем, что хронические полимио�
зиты, в отличие от острых вариантов, отно�
сятся к довольно редким заболеваниям.
Начальными симптомами заболевания у
всех больных были спонтанные мышечные
боли, которые локализовались в различных
группах мышц. Они раньше возникали в
мышцах нижних конечностей, особенно в
икроножных, а также в мышцах спины
преимущественно межлопаточной группы.
Интенсивность болей была различной,
периоды их усиления сменялись относи�
тельным благополучием, однако во всех
наблюдениях прослеживалась тенденция к
постепенному усилению алгического синд�
рома и вовлечению в патологический про�
цесс всё новых мышечных групп. Спонтан�
ные боли значительно нарастали при физи�
ческой нагрузке. Чрезвычайно болезненной
являлась пальпация мышц. При их механи�
ческом раздражении наиболее болезнен�
ными были мышцы проксимальных отде�
лов верхних и нижних конечностей, а так�
же мышц голени.

Двадцать девять случаев, в которых ал�
гический мышечный синдром был главным
клиническим проявлением заболевания, от�
несены нами к миалгической форме заболе�
вания, являющейся относительно доброка�
чественным вариантом хронического поли�
миозита.

В половине наблюдений в остром перио�
де одновременно с болевым синдромом вы�
являлась мышечная слабость в конечнос�
тях. При хроническом состоянии мышеч�
ная слабость появлялась у всех больных. У
36 больных определялось уплотнение мы�
шечной ткани и её тяжистость. Особым
симптомом следует считать атрофию мышц.
У 14 больных мышечные атрофии выяви�
лись одновременно с алгическим синдро�
мом, у 16 – присоединились позднее. Атро�
фии захватывали преимущественно прокси�
мальную мускулатуру конечностей, мед�
ленно нарастали и имели тенденцию к ге�
нерализации. У 26 больных развивались ре�
тракции мышц плечевого пояса, которые
ограничивали объём движений верхних ко�
нечностей. В остром периоде в 7 наблюде�
ниях имели место нарушения глотания и
речи вследствие поражения мышц глотки и
гортани, которые уменьшились в хрониче�
ской стадии. Мышечные расстройства фор�
мировали псевдомиопатический синдром с
характерными для миопатий двигательны�
ми нарушениями в виде «утиной» походки,

«лестничного» вставания и др. Иногда отме�
чалось угнетение сухожильных рефлексов.
Описанные особенности нейромышечного
синдрома позволили у 18 больных отнести
заболевание к псевдомиопатическому ва�
рианту полимиозита.

В наших наблюдениях мы не встрети�
лись с другими, более редкими проявления�
ми хронических полимиозитов – псевдо�
миастенической и псевдомиотонической
формами.

Ведущий в клинической картине поли�
миозитов мышечный синдром почти у всех
больных дополнялся полиморфной симпто�
матикой со стороны висцеральных органов
и других систем. Больные жаловались на
сердцебиение, нарушение ритма сердца,
одышку. У 37 больных объективно опреде�
лялась стойкая тахикардия, иногда расши�
рение границ сердца, изменение метаболиз�
ма миокарда (по данным ЭКГ�исследова�
ния), дистальный гипергидроз.

У 32 больных были типичные для поли�
миозитов изменения со стороны кожи, под�
кожной клетчатки и слизистых в виде эри�
темы, уплотнений, локальных отёков (пе�
риорбитального, в области голеней), кото�
рые, однако, не привлекали к себе должного
внимания на ранних стадиях заболевания.
У половины больных наблюдался субфебри�
литет. Постоянными и стойкими были
изменения периферической крови, выра�
жавшиеся в лейкопении, сдвиге формулы
влево, моноцитозе или лимфопении. Изме�
нялись некоторые биохимические показа�
тели крови. В частности, отмечались грубая
гипергаммаглобулинемия, увеличение со�
держания С�реактивного протеина, повы�
шение активности трансаминаз, уменьше�
ние количества 17� кетостероидов в моче (у
39 больных).

У 17 больных течение заболевания было
волнообразным, с многочисленными перио�
дами относительных ремиссий и выражен�
ных экзацербаций. У четверых больных те�
чение болезни было медленно прогресси�
рующим, однако и у них определялись пе�
риоды обострений в виде усиления миал�
гий, развития артралгий, отёков, висцера�
льных нарушений.

В результате гистологического исследо�
вания биоптата мышц у 36 больных выявле�
ны грубые интерстициальные и паренхима�
тозные изменения мышечной ткани. В
мышцах наблюдались деструктивные, атро�
фические и гипертрофические процессы.
Отмечались воспалительная клеточная ин�
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фильтрация и очаговое размножение кле�
ток эндомизия. Саркоплазма мышечных во�
локон имела бледную окраску, исчерчен�
ность её не определялась. У двух больных
потеря структурности мышц достигла оча�
гового некроза.

Патоморфологическая картина дезорга�
низации мышечной ткани обычно делает
диагноз полимиозита бесспорным. Однако
отмеченные типичные изменения на ранних
стадиях хронических полимиозитов, оче�
видно, могут отсутствовать. В двух наблю�
дениях, не включённых в данное исследова�
ние, клиническая картина которых прояв�
лялась как полимиозит, патолого�морфоло�
гическое исследование мышечного биопта�
та не выявило патогномоничных для этого
заболевания изменений.

С помощью электронной микроскопии
выявлены типичные изменения мышечных
волокон с разрывом сарколеммы, нарушени�
ем структуры, порядка расположения мио�
фибрилл, лизисом, иногда тотальным некро�
зом с инфильтрацией фагоцитами и проли�
ферацией фосфолипидных мембран в сферо�
мембранозных тельцах, признаки регенера�
ции и возникновение миофибрилл [3, 8–11].

При электромиографическом исследова�
нии (у 42 больных) регистрировалась выра�
женная спонтанная активность мышечных
волокон в виде потенциала фибрилляций,
позитивных острых волн, псевдомиотони�
ческих разрядов. Также отмечены измене�
ния потенциала движущихся единиц: уме�
ньшение продолжительности, амплитуды,
наличие большого количества полифазных
потенциалов. Степень выраженности спон�
танной активности, которая регистрирова�
лась в исследуемых мышцах в спокойном
состоянии на разных этапах полимиозита,
разная: в начальной стадии развития пато�
логического процесса в мышцах регистри�
руются потенциалы фибрилляций, затем
появляются позитивные острые волны и не�
большое количество сокращённых потен�
циалов движущихся единиц. Сокращение
средней продолжительности потенциала
движущихся единиц в начальной стадии
заболевания, как правило, не превышает
25–20 %. В стадии ярко выраженных кли�
нических проявлений болезни отмечается
нарастание спонтанной активности мышеч�
ных волокон по мере вовлечения в патоло�
гический процесс всё большего их числа.
При этом регистрируются выраженные по�
тенциалы фибрилляций, позитивные ост�
рые волны, псевдомиотонические разряды

(до 50 % случаев). У всех больных была сни�
жена амплитуда потенциалов мышечного
действия до 40–50 мкВ. У 10 больных за�
регистрированы высокоамплитудные по�
тенциалы типа фасцикуляций покоя, уси�
ливающихся при рефлекторных тониче�
ских пробах. В одном наблюдении на элект�
ромиограмме регистрировалась миастени�
ческая реакция [2, 10, 12].

Наблюдение клинического случая хро�
нического полимиозита.

Больной Б., находился на стационарном
лечении в неврологическом отделении
ВМКЦ с 16.09. по 12.12.08 р. с диагнозом:
хронический полимиозит, склерозирующе�
амиотрофическая форма с выраженным тет�
рапарезом и бульбарным синдромом мы�
шечного генеза.

Жалобы: на выраженную слабость в но�
гах и руках, шаткость при ходьбе, общую сла�
бость, похудение мышц верхних и нижних
конечностей, затруднение глотания, голов�
ную боль, учащённое мочеиспускание, сус�
тавные боли, повышение температуры тела.

Анамнез заболевания: в госпиталь до�
ставлен в тяжёлом состоянии из дома, в со�
провождении сослуживцев, с жалобами на
боли в ногах и руках, ограничение движе�
ний в них из�за болей. Диагностирована
полинейропатия неясного генеза. Несмотря
на проводимое лечение, состояние больного
ухудшалось, возникли нарушения глота�
ния, нарастала слабость в конечностях,
атрофии в мыщцах, что было расценено как
проявление токсико�аутоиммунного энце�
фаломиелополиневрита. По рассказам род�
ственников, болезненные проявления раз�
вивались медленно, начиная с осени 2007 г.
В июле 2008 г. лечился в районной больнице
по поводу дисметаболической энцефало�
миелополинейропатии. С 5.07 по 10.07.08.
находился на стационарном лечении с диа�
гнозом: токсическая энцефалопатия с ниж�
ним парапарезом, выраженным болевым
синдромом, мозжечково�атактическим
синдромом, астеническим состоянием.

Объективно: правильного телосложе�
ния, пониженного питания. Кожа и види�
мые слизистые бледные, чистые. В лёгких
лёгочной звук, дыхание везикулярное.
Сердечные тоны ясные, ритмичные. АД
100/70 мм рт. ст. Пульс 100 уд/мин. Живот
мягкий, безболезненный, печень и селезён�
ка без особенностей. Стул в норме, мочеис�
пускание учащённое.

Неврологический статус: глазодвига�
тельных нарушений нет. Сохранялось за�
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труднение при глотании. Глубокие сухо�
жильные рефлексы с рук равномерно ожив�
лены. Коленные равномерно оживлены,
ахилловы отсутствуют. Походка атактиче�
ская. Мышечная сила в ногах снижена, осо�
бенно в проксимальных отделах, стояние на
пятках и носках затрудненно. Заметная
атрофия мышц шейно�грудного и тазобед�
ренного отделов, икроножных мышц и
мышц бёдер.

Дополнительные исследования:
Клинический анализ крови от 8.12.08:

Hb 109 г/л, эритроциты 3,72⋅1012 /л, лейко�
циты 16,27⋅109/л, палочкоядерные 3 %, сег�
ментоядерные 64 %, лимфоциты 26 %, мо�
ноциты 6 %, эзинофилы 3 %, СОЭ 26 мм/ч,
тромбоциты 374⋅109/л.

Клинический анализ мочи от 8.12.08:
отн. плотность 1,019, прозрачная, белок
0,33 г/л, сахар не обнаружен, лейкоциты
вне поле зрения, эритроциты 3–4⋅1012/л, ци�
линдры гиалиновые 1–2⋅104/сут, слизь +,
оксалаты немного.

Коагулограмма 9.11.08: протромбино�
вый индекс 94 %, кальцификация плазмы
68 с, тромботест VII ст., общий фибриноген
5,1 г/л.

Биохимический анализ крови: сахар
4,6 ммоль/л, общий белок 51 г/л, мочевина
крови 2,0 ммоль/л, АСТ 0,16 ммоль/л, АЛТ
0,2 ммоль/л, билирубин общий 13,5 ммоль/л.

Гормоны щитовидной железы: Т3 –
4,1 нмоль/л, Т4 – 177, 3 нмоль/л.

Анализ мочи по Зимницкому 5.12.08:
1�я порция: количество 125 мл, отн. плот�
ность 1,011; 2�я порция: количество 150 мл,
отн. плотность 1,010; 3�я порция: количест�
во 235 мл, отн. плотность 1,002; 4�я порция:
количество 270 мл, отн. плотность 1,004.
Дневной диурез 780 мл; 5�я порция: количе�
ство 135 мл, отн. плотность 1,012; 6�я пор�
ция: количество 220 мл, отн. плотность
1,010; 7�я порция: количество 110 мл, отн.
плотность 1,010; 8�я порция: количество
50 мл, отн. плотность 1,014. Ночной диурез
515 мл. Общий диурез 1295 мл.

ЭКГ от 2.12.08: синусовая тахикардия.
Диффузные изменения миокарда.

Люмбальная пункция от 23.09.08: белок
0,33 г/л, цитоз 1 клетка в 1 мкл, глюкоза
2,8 ммоль/л. Люмбальная пункция от
10.10.08: белок 0,26 г/л, цитоз 1 клетка в
1 мкл.

Биопсия кожно�мышечного лоскута от
17.10.08 (левое бедро, четырёхглавая мыш�
ца): склероз собственной дермы, умеренные
периваскулярные лимфоидно�клеточные

инфильтраты по типу хронического васку�
лита. Межуточный склероз жировой клет�
чатки и отдельных поперечно�полосатых
мышечных групп.

Электромиография от 10.10.08: выра�
женная спонтанная активность мышечных
волокон в виде потенциалов фибрилляции,
позитивных острых волн, псевдомиотони�
ческих разрядов. Ещё отмечены изменения
потенциалов движущихся единиц: умень�
шение длительности, амплитуды, наличие
большого количества полифазных потен�
циалов.

Rо органов грудной клетки от 2.12.08:
очаговых и инфильтративных изменений не
выявлено. Диафрагмальные синусы свобод�
ны. Сердце, аорта, диафрагма без изменений.

Магнитно�резонансная томография го�
ловного мозга – патологии вещества голов�
ного мозга не определяется. Желудочковая
система не изменена. Субарахноидальные
пространства слегка расширены конвекси�
тально.

Проводилось лечение: метипрет, плаз�
маферез, циклоферон, витамины группы В,
нейромидин, сульфакамфокаин, альбумин,
цераксон, луцетам, цефтриаксон, токофе�
рол, милдронат.

Повторные осмотры пациента через 6 и
12 месяцев показали улучшение: уменьши�
лись мышечные атрофии, болевой синдром.
В течение 12 месяцев больной принимал
20 мг преднизолона.

Данный случай отражает сложности
диагностики полимиозита в хроническом
периоде заболевания и проходил под разны�
ми диагнозами.

При остром течении тяжёлых форм по�
лимиозита у 11 больных наблюдается ка�
тастрофически нарастающее генерализо�
ванное поражение поперечно�полосатой
мускулатуры, вплоть до полной обездви�
женности, у трёх – явления дисфагии и диз�
артрии. Отмечается общее тяжелое лихора�
дочно�токсическое состояние с разнообраз�
ными кожными высыпаниями (7 чел.). По�
лимиозит начинался остро с мышечного
синдрома (миастения, миалгии), артралгии,
лихорадки, поражения кожи, плотных рас�
пространённых отёков. В дальнейшем бо�
лезнь приобрела рецидивирующее течение.
Поражение скелетных мышц наблюдается
у всех больных в виде миалгии при движе�
нии и даже в покое, при надавливании и на�
растающей мышечной слабости. Мышцы
плечевого и тазового пояса уплотняются,
увеличиваются в объёме, значительно нару�
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шаются активные движения; больные не
могли самостоятельно сесть, поднять конеч�
ности, голову с подушки, удержать её сидя
или стоя. При нарастании процесса больные
могли быть полностью обездвижены. Миас�
теническое состояние не уменьшалось при
введении прозерина и его аналогов. Рас�
пространение патологического процесса на
мимические мышцы ведёт к маскообраз�
ности лица, поражение мышц гортани – к
дисфагии, дизартрии, дисфонии, а интер�
костальных и диафрагмы – к нарушению
дыхания, снижению жизненной ёмкости
лёгких, гиповентиляции и частым пневмо�
ниям. Только в двух случаях страдала гла�
зодвигательная мускулатура с развитием
диплопии, страбизма, двустороннего птоза
век и т. п. На ранних этапах заболевания
мышцы болезненные и нередко отёчные,
позже развивались миофиброз, атрофия,
контрактуры, реже – кальциноз. У семи
больных наблюдался кальциноз в подкож�
ной клетчатке, особенно часто у молодых
людей, он легко обнаруживается при рент�
генологическом исследовании.

Отмечалось разнообразное поражение
кожи (эритематозные, папулёзные, буллёз�
ные высыпания, пурпура, телеангиэктазии,
гиперкератоз, гипер� и депигментация и т.
п. ). В шести случаях высыпания сопровож�
дались зудом. Отмечалось наличие периор�
битального отёка с пурпурно�лиловой (ге�
лиотропной) эритемой, так называемые дер�
матополимиозитные очки (у трёх больных).

Полиартралгии при движении и ограни�
чение подвижности суставов вплоть до раз�
вития анкилозов большей частью были обу�
словлены поражением мышц. Наблюдалось
поражение миокарда воспалительного или
дистрофического характера, что проявля�
лось стойкой тахикардией и лабильностью
пульса, артериальной гипотензией, расши�
рением сердца влево, приглушением тонов,
систолическим шумом на верхушке. При
диффузном миокардите развивается тяжё�
лая картина сердечной недостаточности. У
шести больных наблюдался синдром Рейно,
у пяти – изменения лёгких и бронхов были
связаны с банальной инфекцией, к которой
больные были предрасположены вследствие
гиповентиляции лёгких. Желудочно�ки�
шечный тракт вовлекался в процесс почти
у половины больных. Как правило, отмеча�
лись анорексия, боли в животе, симптомы
гастроэнтероколита, гипотония верхней
трети пищевода. Отмечались поражения
слизистой оболочки желудка и кишечника

с образованием некрозов, с отёком и гемор�
рагиями, вплоть до тяжёлых желудочно�
кишечных кровотечений, перфорации же�
лудка, кишечника; иногда отмечались сим�
птомы, стимулирующие кишечную непро�
ходимость [3, 8, 12, 13].

Причиной смертельного исхода при тя�
жёлых формах полимиозита� дерматомио�
зита обычно являются аспирационные
пневмонии или лёгочно�сердечная недоста�
точность в связи с тяжёлым поражением
сердца [8, 14, 15].

Наблюдение клинического случая ост�
рого полимиозита.

Больная Б., 1984 г. р., находилась в нев�
рологическом отделении областной клини�
ческой больницы г. Харькова в 2010 г. При
поступлении предъявляла жалобы на выра�
женную слабость в проксимальных отделах
конечностей, онемение конечностей, исху�
дание мышц, боли в мышцах ног, затруд�
нения при подъёме по лестнице, расчесы�
вании волос, вставании из положения сидя
на корточках, небольшое повышение темпе�
ратуры тела, общее недомогание.

Из анамнеза заболевания известно, что у
больной в течение последних двух лет перио�
дически наблюдались приступы общей сла�
бости, головокружения, которые проходили
самостоятельно. С 11.02.10 слабость посте�
пенно нарастала, наблюдалась субфебриль�
ная температура. 16.02.10 машиной скорой
помощи была доставлена в неврологическое
отделение. Анамнез жизни без особенностей.

Неврологический статус имеет свои осо�
бенности. Сознание ясное. Глазные щели
D=S. Экзофтальм. Реакция зрачков на свет
живая. Корнеальный рефлекс сохранён.
Движения глазных яблок в полном объёме.
Конвергенция сохранена. Чувствитель�
ность на лице сохранена. Тригеминальные
точки безболезненны. Парез лицевого нерва
с двух сторон по периферическому типу.
Выраженная атрофия жевательных и мими�
ческих мышц лица. Недостаточность на�
пряжения нёбных дужек. Язык по средней
линии. Глотание затруднено, мягкое нёбо
фонирует недостаточно, гнусавый оттенок
голоса. Сухожильные рефлексы с верхних
конечностей симметричные, вялые, с ниж�
них отсутствуют; брюшные рефлексы от�
сутствуют. Патологические рефлексы от�
сутствуют. Выраженные атрофии мышц в
проксимальных отделах конечностей. Бо�
лезненность мыщц при пальпации. Мышеч�
ная сила в проксимальных отделах конеч�
ностей – 0 баллов, в дистальных – 1–2 бал�
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ла. Сохранены движения в дистальных
отделах конечностей. Гипестезия в прокси�
мальных отделах конечностей. Гипересте�
зия по полиневритическому типу в виде
«высокие перчатки» и «гольфы». Эмоцио�
нально и вегетативно лабильна.

Лечение: метилпреднизон, метотрексат,
АТФ, витамины Е и С, нейрорубин, прозе�
рин, неробол, обменный плазмаферез.

Таким образом, распознавание поли�
миозитов представляет большие трудности.
Это относительно редкое заболевание имеет
маски различных форм патологии челове�
ка. Как показал анализ наших наблюдений,
основной причиной поздней диагностики
является недостаточная осведомлённость о
полимиозите практических врачей разных
специальностей. Это приводит к поздней
диагностике и развитию тяжёлых вариан�
тов болезни, когда терапевтические возмож�
ности чрезвычайно затруднены. Наиболее
эффективным при лечении больных по�
лимиозитами оказался длительный приём
(12 мес) иммунодепрессантов, глюкокорти�
костероидов.

В результате наблюдений мы пришли к
выводу, что хроническое течение заболе�
вания – наиболее благоприятная форма,
при которой локально поражаются лишь
отдельные группы мышц. Поэтому, несмот�
ря на значительное число обострений,
общее состояние больных остаётся удовлет�
ворительным, и они длительно сохраняют

трудоспособность. Исключение составляют
молодые люди, у которых развиваются рас�
пространённые кальцинозы в коже, под�
кожной клетчатке, мышцах с формирова�
нием стойких контрактур и ограничением
подвижности.

При хроническом варианте течение бо�
лезни протекает легче, чем при остром. При
хроническом полимиозите мышечные амио�
трофии выражены преимущественно в про�
ксимальных отделах шейно�грудного и та�
зобедренного отделов и могут быть как сим�
метричными, так и локальными. При лече�
нии хронических форм более эффективны
антихолинэстеразные препараты, иммуно�
супрессоры, длительный приём небольших
доз кортикостероидов, плазмаферез.

При остром полимиозите мышечные
атрофии наблюдаются через две недели, а до
этого превалирует болевой синдром. Морфо�
логическое исследование показало, что при
остром течении преобладают воспалитель�
ные изменения, при хроническом – склеро�
тические, атрофические. В остром периоде
полимиозита при его тяжёлых формах отме�
чается клиническая диссоциация – пораже�
ние мыщц превалирует над поражением нерв�
ной системы, в хронической стадии – в рав�
ной степени. Наряду со скелетными амио�
трофиями, часто отмечается мышечный
псевдобульбарный синдром. При СПИД�
полимиозите, как правило, отмечается его
амиотрофическая форма поражения.
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І.А. Григорова, В.І. Сало, Ю.С. Гирька, Г.П. Самойлова
КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО І ХРОНІЧНОГО ПОЛІМІОЗИТУ

Встановлено, що при хронічному поліміозиті локально вражаються лише окремі групи м’язів,
м’язові аміотрофії виражені переважно в проксимальних відділах шийно�грудного і тазостег�
нового відділів. При гострому поліміозиті м’язова атрофія спостерігається за два тижні, а до
цього переважає больовий синдром. У гострому періоді поліміозиту спостерiгається клінічна
дисоціація – ураження м’язів преважає над ураженням нервової системи, у хронічній стадії вони
відбуваються в рівній мірі. Морфологічне дослідження показало, що при гострому перебігу пе�
реважають запальні зміни, при хронічному – склеротичні, атрофічні. Поряд зі скелетними аміо�
трофіями часто спостерiгається м’язовий псевдобульбарний синдром. При СНІД�поліміозиті спо�
стерiгається його аміотрофічна форма ураження.

Ключові слова: поліміозит, перебіг захворювання, запальні зміни, склеротичні зміни.

I.A. Grigorova, V.I. Salo, Yu.S. Gir’ka, A.P. Samoylova
CLINICAL FEATURES OF FLOW OF SHARP AND CHRONIC POLYMYOSITIS

It is established that at a chronic polymyositis of only separate groups of muscles locally sur�
prised, at a chronic variant a clinical course proceeds easier. At a chronic muscular amyotrophias are
expressed mainly in proximal departments cervical – thoracal and coxofemoral departments. At an
acute polymiositis muscular atrophies are observed in two weeks, and the painful syndrome before
prevails. In the acute period of a polymyositis clinical dissociation – of a lesion of muscles becomes
perceptible prevails over a lesion of nervous system, in a chronic stage equally. At morphological
research at an acute current – inflammatory changes prevail, and at chronic–sclerotic, atrophic. On
a series with sceletal amiotrophias, the muscular pseudobulbar syndrome often becomes perceptible.
At AIDS�polymiositis its amyotrophic form of a lesion becomes perceptible.

Key words: polymyositis, flow of treatment, inflammatory changes, sclerotic changes.
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ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины», г. Харьков

ПРОБЛЕМНЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕВОДОПАТЕРАПИИ
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Препараты леводопы с тех или иных позиций актуальны на всех этапах заболевания.
Имеются неоднозначные данные об особенностях реагирования на леводопу. В на�
стоящее время наиболее рациональной тактикой признаётся поиск и поддержание
равновесия между оптимальным контролем двигательных функций, побочным
действием препаратов и риском осложнений в перспективе. Однако это не исключает
целесообразности дальнейших биохимических исследований и поиска молекулярно�
генетических факторов, определяющих особенности реагирования на терапию при
болезни Паркинсона.
Ключевые слова: болезнь Паркинсона, леводопатерапия, осложнения терапии.

оставаться самым эффективным средством,
поскольку в наибольшей степени способст�
вует достижению основной цели терапии –
возмещению дефицита дофамина в цент�
ральной нервной системе [8, 11, 13, 14].

Основными направлениями дофаминер�
гической терапии являются повышение
синтеза дофамина в головном мозге, прямая
стимуляция рецепторов, чувствительных к
дофамину, стимуляция процесса высвобож�
дения дофамина из пресинаптического
пространства, торможение процесса обрат�
ного поглощения дофамина из синаптиче�
ской щели пресинаптическими структура�
ми, торможение процесса метаболизма до�
фамина [7, 8, 11].

Препараты леводопы с тех или иных по�
зиций актуальны на всех этапах заболе�
вания: на ранних – в качестве средства для
оценки диагностического критерия (леводо�
па�теста); на развернутых (классических)
этапах – в качестве основного (стержневого)
лечебного средства; на поздних – особен�
ности реагирования на препараты леводопы
определяют ситуацию, полную драматизма
и требующую поиска индивидуальных
приёмов для поддержания терапии и сохра�
нения приемлемого качества жизни, по�
скольку на этих этапах пациент без препа�
ратов леводопы обходиться не может (то
есть можно говорить о жизненно необходи�
мой терапии), но, с другой стороны, клини�
ческая картина заболевания и «отвечае�
мость» на терапию имеют полиморфный и
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Болезнь Паркинсона при адекватных
терапии и социально�реабилитационных
мероприятиях может не определять сущест�
венного сокращения продолжительности
жизни. Однако качество жизни нарушается
на всех этапах заболевания, особенно на
поздних, что создаёт выраженную проблему
не только медицинского, но и социально�
экономического плана [1–7].

Основной проблемой современного эта�
па изучения болезни Паркинсона остаются
особенности леводопатерапии [7–12].

Болезнь Паркинсона характеризуется
прогрессирующей дегенерацией дофами�
нергических нейронов чёрного вещества и
полосатого тела и формирующимся вследст�
вие этого стриарно�дофаминергическим де�
фицитом, обусловливающим основные кли�
нические проявления заболевания [13, 14].

Патофизиологические механизмы раз�
вития болезни Паркинсона оставались не�
известным до 1960 г., когда H. Ehringer и
O. Hornykiewicz [15] впервые обнаружили
дефицит дофамина в полосатом теле в мозге
пациентов. В 1961 г. W. Birkmayer и O. Ho�
rnykiewicz, а также A. Barbeau et al. опу�
бликовали данные о терапевтическом дейст�
вии предшественника дофамина – леводопы
и её эффективности при болезни Паркин�
сона [16, 17].

Внедрение в клиническую практику
леводопы явилось переломным моментом в
подходах к лечению болезни Паркинсона.
И в настоящее время леводопа продолжает

И.В. Богданова, 2011©
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индивидуально специфический характер у
каждого больного, что выраженно затруд�
няет стандартизацию терапевтических ме�
роприятий и требует дальнейших клиниче�
ских наблюдений и научного поиска для
оптимизации качества жизни такого значи�
мого популяционного контингента, как
больные болезнью Паркинсона.

В течение всего периода болезни леводо�
па оказывает действие на те симптомы и
признаки, которые отвечают на дофаминер�
гическую терапию. Однако отдалённые
перспективы заместительной терапии ос�
ложняются закономерно возникающими
леводопазависимыми осложнениями [18–
20]. Остаётся дискуссионным вопрос возрас�
та и времени от манифестации заболевания
до начала леводопатерапии.

Аргументировано мнение, что раннее
начало леводопатерапии способствует за�
медлению дегенерации рецепторного аппа�
рата и более благоприятному прогнозу забо�
левания [21].

Результаты наблюдений М.Р. Нодель
[22] показали, что при откладывании назна�
чения препаратов леводопы на 5 и более лет
от начала заболевания отмечается более
быстрое возникновение флуктуаций от мо�
мента начала приёма препаратов, чем у
больных с ранним началом терапии.

В пользу раннего назначения леводопа�
терапии и концепция A.H. Schapira и J. Obe�
sо о возможном патогенетическом эффекте
дофаминергической терапии [23]. В условиях
дефицита дофамина сохранные дофаминерги�
ческие нейроны начинают активно выраба�
тывать его в большом количестве, что при�
водит к усилению окислительного стресса и
способствует последующей гибели этих кле�
ток. Следовательно, ранняя коррекция дофа�
минергического дефицита позволяет пред�
отвратить развитие опасных компенсаторных
механизмов в дофаминергических нейронах,
ускоряющих дегенеративный процесс.

Ряд авторов высказывают точку зрения
о том, что неблагоприятное влияние леводо�
пы на течение болезни Паркинсона не до�
казано, а несвоевременное начало леводопа�
терапии приводит к снижению терапевти�
ческой эффективности, что в перспективе
ухудшает качество жизни больных и прог�
ноз заболевания [19, 24].

Однако большинство авторов акценти�
руют внимание на выборе тактики отсрочен�
ного назначения препаратов леводопы [25–
27], аргументируя это закономерностью
развития леводопазависимых осложнений.

По мнению И.Н. Карабань и соавт., сле�
дует считать проблематичной возможность
долговременного применения препаратов в
группе больных моложе 60 лет, а суточная
доза леводопы не должна превышать 200–
400 мг до тех пор, пока не появятся клини�
ческие признаки прогрессирования заболе�
вания [28].

Возникновение таких побочных эффек�
тов, как тошнота, рвота, дискомфортные
ощущения со стороны пищеварительной
системы, колебания артериального давле�
ния, возможно уже в самом начале терапии
и обусловлено фармакокинетикой леводо�
пы, поскольку леводопа декарбоксилирует�
ся и метаболизируется с образованием дофа�
мина и далее норадреналина, адреналина
под воздействием периферической ДОФА�
декарбоксилазы в пищеварительном трак�
те, мышцах и эндотелии сосудов более чем
на 95 % до прохождения через гематоэнце�
фалический барьер [29]. В составе комбини�
рованных препаратов (с ингибитором пери�
ферической ДОФА�декарбоксилазы) обеспе�
чивается более полное поступление леводо�
пы в ткани мозга, следовательно, умень�
шается (но не исчезает) выраженность пери�
ферических побочных эффектов. Эти эф�
фекты в той или иной мере наблюдаются поч�
ти у 60 % лиц, принимающих препараты
леводопы, с постепенной адаптацией к ним.

Более клинически весомыми являются
периферические эффекты леводопы на сер�
дечно�сосудистую систему, что проявляется
в виде нарушений ритма сердца, приступов
стенокардии, тахикардии, явлений ортоста�
тической гипотензии и наблюдается в 10–
20 % случаев. На более поздних стадиях
заболевания формируются полисимптома�
тические реакции в виде вегетовисцераль�
ных нарушений, панических атак [18].

Но периферические эффекты леводопы
являются менее значимыми по сравнению с
её ярким положительным эффектом в отно�
шении контроля и быстрого (на ранних эта�
пах) восстановления двигательных функций.

Основную проблему в вопросах терапии
болезни Паркинсона в настоящее время
представляют центральные побочные эф�
фекты в виде двигательных и недвигатель�
ных флуктуаций (феномена истощения до�
зы – сокращения продолжительности дейс�
твия принятой дозы, феномена отсрочки на�
ступления эффекта принятой дозы; феноме�
на «включения�выключения», застывания,
разнообразных дискинезий и дистоний),
также токсического действия препарата на
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нервно�психическую деятельность, что
проявляется видоизменением панических
атак, колебаниями настроения в течение ко�
роткого отрезка времени, возникновением
различного рода галлюцинаций, возбужде�
ния, агрессии, бреда. Такие явления возни�
кают у большинства пациентов в сроки от
нескольких месяцев до нескольких лет, в
среднем в течение 5–7 лет от начала терапии
леводопой. Яркий положительный эффект
коррекции двигательных и других проявле�
ний болезни Паркинсона препаратами ле�
водопы (феномен «медового месяца») по ме�
ре прогрессирования заболевания сменяет�
ся специфическим изменением реакции на
стандартные дозы леводопы [9–11, 13, 14,
18–20, 25].

В настоящее время сложилась следую�
щая концепция относительно механизмов
возникновения флуктуаций и дискинезий:
в процессе прогрессирования заболевания
происходит снижение чувствительности к
экзогенному дофамину; в начальной стадии
болезни на фоне дробного назначения лево�
допы возможна равномерная стимуляция
дофаминчувствительных рецепторов за счёт
сохраняющихся буферных свойств дофами�
нергических нейронов, далее по мере прог�
рессирования нейродегенерации происхо�
дит сокращение числа нигростриарных тер�
миналей и уменьшаются их возможности
накапливать и удерживать дофамин. Как
результат – нейромедиатор начинает высво�
бождаться в синаптическую щель по мере
поступления леводопы в мозг, а концент�
рация дофамина в мозге отражает концент�
рацию леводопы в крови. Пульсирующая
нефизиологическая стимуляция рецептор�
ного аппарата сопровождается извраще�
нием профиля чувствительности рецепто�
ров. Кроме того, развитию осложнений ле�
водопатерапии способствуют факторы пери�
ферической фармакокинетики (снижение
биодоступности леводопы в результате
нарушения перистальтики пищеваритель�
ного тракта, конкуренции с пищевыми
аминокислотами при преодолении гастро�
интестинального и гематоэнцефалического
барьеров и др.) [30, 31].

Но представления о патогенезе поздних
осложнений леводопатерапии как результа�
те прогрессирования нейродегенеративного
процесса противоречат мнению [32], что
риск развития флуктуаций и дискинезий за�
висит от длительности лечения и суммарной
кумулятивной дозы леводопы, принятой
пациентом на протяжении заболевания, и

вероятность появления этих феноменов
увеличивается в среднем на 10 % ежегодно.

В научной литературе обсуждается воп�
рос о токсичности леводопы, ускоряющей
процесс апоптоза нигростриарных нейронов
[33, 34].

Результаты токсичности леводопы, по�
лученные in vitro, не нашли подтверждения
in vivo; в целом выводы экспериментальных
работ, выявивших нейропротекторные
свойства леводопы, несколько противоре�
чивы, следовательно, нельзя однозначно
игнорировать потенциальную нейротоксич�
ность леводопы.

В настоящее время апоптоз, оксидант�
ный стресс, феномен эксайтотоксичности
рассматриваются как важные механизмы
патогенеза паркинсонизма. Основными па�
тогенетическими процессами, приводя�
щими к гибели меланинсодержащих ниг�
ральных нейронов, являются оксидантный
стресс и митохондриальные нарушения.
Программированная гибель клеток, наблю�
даемая при физиологическом процессе
старения, может усиливаться под влиянием
различных экзогенных и эндогенных фак�
торов. Имеются данные, что индуктором
апоптоза является леводопа. При изучении
возможностей медикаментозной терапии с
учётом патогенетической роли в развитии
болезни Паркинсона окислительного стрес�
са и апоптоза рядом исследователей было
показано, что специфическая терапия пре�
паратами леводопы может активировать
апоптоз [35]. Были обнаружены признаки,
характерные для апоптоза (фрагментация
ДНК, дезинтеграция аксонов, сморщивание
клеток) при обработке культуры нейронов
раствором дофамина в физиологической
концентрации, аналогичные изменения
наблюдались при обработке клеточных
культур раствором леводопы [33]. В резуль�
тате этих наблюдений сформировалось
представление, что леводопа может усугуб�
лять выраженность окислительного стрес�
са, связанного с накоплением свободных ра�
дикалов при «естественном» развитии забо�
левания [36–38].

Кроме того, ряд авторов считает, что
окислительный стресс может дополни�
тельно вызывать экспрессию гена р53 с по�
следующей стимуляцией дегенерации нерв�
ных клеток [39].

В настоящее время развитие болезни
Паркинсона представляется как результат
сочетанного действия генетических и экзо�
генных токсических факторов. Раннее на�
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чало болезни Паркинсона принято связы�
вать в первую очередь с генетическими фак�
торами [40]. Показана связь болезни Пар�
кинсона с генами, определяющими меха�
низмы детоксикации ксенобиотиков, систе�
мы антиоксидантной защиты клетки, транс�
порта и метаболизма дофамина, липидного
обмена, митохондриального цикла и др.

Представляет большой интерес инфор�
мация о том, что полиморфизм генов, кон�
тролирующих пресинаптический захват до�
фамина, а также генов, кодирующих нук�
леотидные последовательности D2�рецепто�
ров, может определять сроки развития дви�
гательных осложнений, в том числе двига�
тельных флуктуаций и дискинезий [41, 42].

С.Н. Иллариошкин [43] отмечает, что
особенностью ювенильного паркинсонизма
(заболевания с определяющей ролью гене�
тических факторов в развитии) является
раннее появление разнообразных и нередко
сложных по своей структуре леводопаинду�
цированных дискинезий, которые могут
возникнуть уже при приёме низких доз пре�
парата (30–70 мг леводопы). Сочетание не�
уклонного прогрессирования болезни Пар�
кинсона с многолетней леводопатерапией
приводит к неизвестным ранее изменениям
клинической картины болезни, клиниче�
скому патоморфозу. И.В. Литвиненко и
соавт. [44] приводят данные о том, что те�
рапия препаратами леводопы способствует
повышению уровня гомоцистеина за счёт
метилирования леводопы и дофамина через
фермент катехол�О�метилтрансферазу, ко�
торый катализирует процесс превращения
S�аденозилметионина в S�аденозилгомоцис�
теин. Гомоцистеин обладает эксайтоксич�
ностью, его повышенный уровень является
фактором риска развития дементирующих
процессов. Избыточность гомоцистеина вы�
зывает тоническую стимуляцию NMDA�
глутаматных рецепторов головного мозга и
приводит к запуску глутамат�кальциевого
каскада: оксидативному стрессу, митохонд�
риальной дисфункции, эксайтотоксичнос�

ти и дефициту нейротрофических факто�
ров, а гипергомоцистеинемия обнаружива�
ется у пациентов с болезнью Паркинсона.

Сроки появления леводопазависимых
осложнений достаточно вариабельны, что,
возможно, отражает индивидуальные (гене�
тически детерминированные) особенности
больных.

На разных стадиях болезни Паркинсона
лечение затрудняется не только развитием
различных осложнений длительной дофа�
минергической терапии, но и резистент�
ностью ряда симптомов к терапии (когни�
тивных дисфункций, постуральных нару�
шений и др.)

По мнению И.Н. Карабань, примерно у
30 % пациентов со временем развивается
устойчивость к препаратам леводопы, а не�
которые больные обладают исходной резис�
тентностью к леводопе. Оба феномена могут
быть обусловлены изменением гомеостати�
ческих систем организма в процессе дли�
тельного нейродегенеративного заболева�
ния. Для ранних случаев паркинсонизма
характерны определённые особенности
чувствительности к тем или иным группам
противопаркинсонических препаратов,
свидетельствующие о существовании отли�
чий в патогенезе данных форм. Кроме того,
бывают ситуации, когда больные сами до�
пускают передозировку препаратов леводо�
пы, что чревато ускоренным развитием
осложнений [45].

В связи с тем, что изложенные данные
об особенностях реагирования на леводопу
не однозначны, с одной стороны, в настоя�
щее время наиболее рациональной такти�
кой признаётся поиск и поддержание равно�
весия между оптимальным контролем дви�
гательных функций, побочным действием
препаратов и риском осложнений в перспек�
тиве, с другой – целесообразным является
поиск биохимических и молекулярно�ге�
нетических факторов, определяющих осо�
бенности реагирования на терапию при бо�
лезни Паркинсона.
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І.В. Богданова
ПРОБЛЕМНІ АСПЕКТИ ЛЕВОДОПАТЕРАПІЇ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ

Препарати леводопи з тих чи інших позицій актуальні на всіх етапах захворювання. Мають
місце неоднозначні дані про особливості реагування на леводопу. На теперішній час найбільш
раціональною тактикою визнається пошук і підтримка рівноваги між оптимальним контролем
рухових функцій, побічною дією препарату та ризиком ускладнень в майбутньому. Однак це не
виключає доцільності майбутніх біохімічних досліджень та пошуку молекулярно�генетичних
факторів, які визначають особливості реагування на терапію при хворобі Паркінсона.

Ключові слова: хвороба Паркінсона, леводопатерапія, ускладнення терапії.

I.V. Bogdanova
PROBLEM ASPECTS OF LEVODOPATHERAPY ON THE MODERN STAGE

The preparations of levodopa, from any point of view, are actual on any stages of disease. There
are the ambiguous data about the features of reacting at levodopa. Presently the most rational tactic
is the search and maintenance of equilibrium between the optimum control of motor functions, the
side effect of preparations and risk of complications in future. However all these doesn’t except the
necessity of further biochemical researches and the search of molecular�genetic factors, which de�
termines the features of reaction on therapy at Parkinson’s disease.

Key words: Parkinson’s disease, levodopatherapy, complications of therapy.
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КЛИНИКО#ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ
И ПАТОПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

ФОРМИРОВАНИЯ ДЕПРЕССИВНОГО ЭПИЗОДА
У БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ

Обследовано 164 больных рассеянным склерозом, из них 35 с депрессивным эпизодом
в клинической картине и 129 без депрессивной симптоматики. На основании ком�
плексного клинико�психопатологического и патопсихологического исследования
выделены основные особенности протекания и факторы формирования депрессив�
ного эпизода у больных рассеянным склерозом. Описан патопсихологический меха�
низм развития депрессивного эпизода.
Ключевые слова: депрессивный эпизод, рассеянный склероз, клинико�психопатоло�
гические особенности, этиопатогенез, особенности клиники и патопсихология.

патопсихологических особенностей форми�
рования депрессивного эпизода при рассе�
янном склерозе.

В ходе исследования использовали кли�
нико�психопатологический метод (сбор жа�
лоб, анамнеза, изучение симптомов, синд�
ромов, их психопатологическая интерпре�
тация), психометрические методы (шкала
Монтгомери–Асберга – для объективной
оценки тяжести депрессии (MADRS) [5],
опросник депрессии Бека – для субъектив�
ной оценки тяжести депрессии [6], клини�
ческая шкала тревоги (СAS) – для объектив�
ной оценки степени выраженности тревож�
ной симптоматики [7], шкала самооценки
тревоги Шихана – для субъективной оцен�
ки тяжести тревожной симптоматики [7]);
психодиагностические методы (тест СМИЛ –
для выявления личностных особенностей
[8], цветовой тест Люшера – для изучения
особенностей эмоционального и поведенче�
ского реагирования [9], Торонтская шкала
алекситимии – для анализа роли алексити�
мии в генезе депрессий [4], опросник Бех�
теревского института – для изучения типа
отношений к болезни [1]); методы матема�
тической обработки полученных данных.

Основную группу исследования состави�
ли 35 больных рассеянным склерозом,
осложнённым депрессивным эпизодом
(F32.0�32.2). В группу контроля вошли
больные рассеянным склерозом без депрес�

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я

В последние годы практически во всех
странах мира, в том числе и в Украине, на�
блюдается рост заболеваемости рассеянным
склерозом. Сегодня в мире почти 3 млн
больных рассеянным склерозом, в нашей
стране более 18 тыс. По распространённости
среди заболеваний центральной нервной
системы рассеянный склероз занимает чет�
вёртое место после острых нарушений моз�
гового кровообращения, эпилепсии и пар�
кинсонизма, в молодом возрасте – второе
[1]. Эта болезнь занимает ведущее место сре�
ди нетравматических причин инвалиди�
зации людей трудоспособного возраста (21–
45 лет), что ставит данное заболевание в ряд
серьёзных медико�социальных проблем.

Наиболее частым спутником рассеян�
ного склероза является депрессия. Наличие
депрессивного расстройства значительно
усугубляет течение и прогноз заболевания
рассеянным склерозом, ускоряет инвалиди�
зацию, снижает качество жизни и социаль�
ное функционирование больных, способст�
вует увеличению суицидальной активности
[2–4]. Однако вопросы генеза, протекания
и диагностики разных клинических форм
депрессивных расстройств при рассеянном
склерозе остаются на сегодняшний день
недостаточно изученными, требующими
детальной разработки.

Целью данного исследования явилось
изучение клинико�психопатологических и

М.В. Данилова, 2011©
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сивных проявлений в клинической картине
в количестве 129 человек.

При изучении клинико�психопатологи�
ческих закономерностей формирования де�
прессивного эпизода у больных рассеянным
склерозом наследственная отягощеность
психическими расстройствами регистриро�
валась у 80 %, из них у 74,3 % наследствен�
ность была отягощена аффективными рас�
стройствами. Перинатальная патология
фиксировалась в 11,4 % случаев, невропа�
тическая конституция – в 25,7 % случаев.
Среди преморбидных личностных особен�
ностей у данных больных наблюдалось пре�
обладание дистимических (94,3 %), цикло�
тимических (40,0 %) и интровертирован�
ных (37,1 %) черт. Психогенным факторам
в формировании депрессивного эпизода у
больных рассеянным склерозом отводилась
незначительная роль. Психогении в виде
собственной болезни, ухудшения материаль�
но�бытового состояния и потери (угроза по�
тери) социального статуса регистрировались
у 37,1 % больных. В большинстве случаев
(77,1 %) психогенные факторы имели хро�
нический характер воздействия. Депрессив�
ный эпизод развивался преимущественно у
пациентов с длительностью рассеянного
склероза 6–10 лет (71,5 %), при рекуррент�
но�ремитирующем типе течения (94,3 %) и
спинальной форме демиелинизирующего
процесса (60,0 %).

Анализ клинико�психопатологических
проявлений у больных депрессивным эпизо�
дом свидетельствовал о преобладании в
синдромальной структуре тоскливой (ме�
ланхолической) депрессии (77,1 %). Боль�
ные характеризовались тоскливым настрое�
нием, утратой эмоционального резонанса,
идеаторной и моторной заторможенностью,
мыслями о собственной малоценности,
чувством вины, суицидальными мыслями,
суточными изменениями настроения (с
улучшением настроения во второй полови�
не дня).

Объективно фиксировалось наличие
умеренной степени тяжести депрессивного
состояния [(27,4±2,1) балла по шкале
MADRS], что соответствовало субъективной
оценке, которая также достигала уровня
умеренной степени тяжести [(20,0±3,5) бал�
ла по опроснику депрессии Бека].

Анализ феноменологической структуры
депрессии показал наличие выраженного
двигательного компонента в проявлениях
депрессивного эпизода при рассеянном
склерозе в виде заторможенности движе�

ний, речи, мимики у 85,7 % обследованных
и двигательного беспокойства у 31,4 %
больных.

Значительную выраженность в проявле�
ниях депрессивного эпизода имели когни�
тивные нарушения: преимущественно нару�
шения памяти (91,4 %) и снижение уровня
концентрации внимания (85,7 %). В идеа�
торной сфере преобладали идеи малоцен�
ности (80,0 %).

Поведенческие расстройства у больных
депрессивным эпизодом при рассеянном
склерозе регистрировались преимуществен�
но в виде ухудшения коммуникативных
функций (82,9 %).

В структуре эмоциональных проявле�
ний у таких больных с наибольшей частотой
встречались эндогенные эквиваленты де�
прессивного расстройства: суточные коле�
бания настроения (91,4 %), безразличие
(77,1 %), тоска (71,1 %), горе (скорбь) и
отчаяние (68,6 %). Среди соматовегетатив�
ных расстройств у них доминирующими бы�
ли нарушения аппетита (80,0 %) и сна
(77,1 %), снижение массы тела (74,3 %),
запоры (71,4 %).

Анализ уровня тревожной симптомати�
ки (на основании результатов клинической
шкалы тревоги СAS и шкалы самооценки
тревоги Шихана) продемонстрировал нали�
чие у больных с депрессивным эпизодом
низкого уровня как объективной, так и
субъективной тревоги, что свидетельство�
вало о низкой роли тревоги в генезе депрес�
сивного эпизода при рассеянном склерозе.

В личностном профиле (по данным
СМИЛ) у больных с депрессивным эпизодом
при рассеянном склерозе было зафиксиро�
вано значительное повышение показателей
по шкале «депрессии» в пределах (79±
4) Т�баллов и шкале «индивидуалистичнос�
ти» в пределах (75±6) Т�баллов и отмечено
снижение показателей по шкале «оптимиз�
ма» в пределах (34±2) Т�баллов. В целом
усреднённый личностный профиль СМИЛ у
больных с депрессивным эпизодом свидете�
льствовал о выраженных аффективных
(депрессивных) и умеренных личностных
патопсихологических расстройствах гипо�
стенического типа. Сочетание аффектив�
ных и личностных расстройств при высоких
показателях шкалы «индивидуалистичнос�
ти» свидетельствовало об эндогенном генезе
этих расстройств. Исходя из анализа профи�
ля СМИЛ, в качестве основных патопсихо�
логических личностных проявлений у дан�
ных больных выделили пассивность, сни�

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я



135

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2011. № 3 (52)

жение уровня активности, неловкость в
межличностных контактах, замкнутость и
отстранённость, пессимистичность, инерт�
ность в принятии решений, неуверенность
в себе, склонность к острому переживанию
неудач, к волнениям и повышенному чувст�
ву вины. Ведущей мотивационной направ�
ленностью выступала тенденция к избега�
нию неуспеха. В качестве основного защит�
ного механизма использовались отказ от
самореализации, усиление контроля созна�
ния, уход в мир фантазий.

По результатам теста Люшера у больных
с депрессивным эпизодом при рассеянном
склерозе было выявлено статистически до�
стоверное по отношению к контрольной
группе преобладание чёрного и серого цве�
тов на первой и второй позициях (соответст�
венно в 85,7 и 77,1 % случаев) и красного и
зелёного – на седьмой и восьмой позициях
(соответственно в 82,9 и 71,4 % случаев).
Преобладание чёрного и серого цветов на
первой и второй позициях (+7+0) свиде�
тельствовало о доминировании пессимисти�
ческой оценки своего состояния в сложив�
шейся ситуации. Больным была свойствен�
на выраженная протестная реакция по отно�
шению к сложившейся ситуации, сопротив�
ление внешним обстоятельствам, давлению
средовых воздействий. Эта протестная ре�
акция выражалась в ограничении контак�
тов, пассивном противодействии, самоизо�
ляции. Ведущие физиологические и лич�
ностные потребности были фрустрированы.
Преобладание красного и зелёного цветов на
седьмой и восьмой позициях (�3�2) отражало
выраженный стресс, связанный с блокиров�
кой самореализации. Отмечались фрустра�
ция потребности в достижения успеха, сни�
жение и утрата контроля над сложившейся
ситуацией, неудовлетворённость своей
социальной позицией. Больные ощущали
собственное бессилие перед лицом пре�
пятствий, которые субъективно восприни�
мались ими как непреодолимые. Фиксиро�
валось выраженное общее эмоциональное
перенапряжение и беспомощность. Основ�
ной эмоциональный конфликт (+7�3) был
связан с переутомлением вследствие нерв�
ного перенапряжения, с непереносимостью
внешних воздействий, ощущением несчаст�
ливости, невозможностью контролировать
происходящее вокруг. Отмечалась склон�
ность к импульсивным аутоагрессивным
действиям.

Следовательно, преобладание выражен�
ных протестных реакций в виде ограниче�

ния контактов, пассивного противодейст�
вия и самоизоляции при фрустрации веду�
щих физиологических и личностных по�
требностей, вызванных сложившейся си�
туацией, отражает наличие и механизм
формирования депрессивного эпизода при
рассеянном склерозе.

Больные рассеянным склерозом с де�
прессивным эпизодом характеризовались
высоким уровнем выраженности алексити�
мии – (94±7) баллов, что значительно пре�
вышало данный показатель в контрольной
группе – (48±9) баллов, р≤0,05. Наличие вы�
сокого уровня алекситимии у больных с де�
прессивным эпизодом при рассеянном скле�
розе свидетельствовало о сниженной способ�
ности к вербализации эмоциональных со�
стояний, трудностях в определении и описа�
нии собственных переживаний, в осознании
эмоций и когнитивной переработке аффекта.

Среди типов отношения к болезни у
больных с депрессивным эпизодом наблюда�
лось преобладание меланхолического и сен�
ситивного (77,1 и 65,7 % соответственно).
Эти два типа отношения к болезни, как пра�
вило, сочетались между собой. При мелан�
холическом типе больные были удрученны
своим состоянием, болезнью, не верили в
благополучное лечение, возможное улучше�
ние, профессионализм врачей. Больные бы�
ли ориентированы только на неблагоприят�
ный исход болезни, её негативное влияние
на карьеру, социальное положение, семей�
ные отношения. Отмечались сниженное
настроение, идеи самообвинения и самоуни�
жения. Больные с сенситивным типом отно�
шения к болезни характеризовались чрез�
мерной озабоченностью о возможном небла�
гоприятном впечатлении, которое могут
произвести на окружающих сведения об их
болезни и её последствиях. У больных этой
группы отмечались боязнь стать обузой для
близких, боязнь развития неблагожела�
тельного с их стороны отношения в связи с
болезнью и т. д.

Таким образом, по результатам исследо�
вания клинико�психопатологическая ха�
рактеристика депрессивного эпизода при
рассеянном склерозе включала доминиро�
вание синдрома тоскливой (меланхоличе�
ской) депрессии, умеренной тяжести; соот�
ветствие субъективной и объективной оцен�
ки тяжести состояния; наличие выражен�
ных двигательных, когнитивных и идеатор�
ных расстройств; ухудшение коммуника�
тивных функций; эндогенный характер
эмоциональных (тоска, безразличие, горе,

Н Е В Р О Л О Г І Я  І  П С И Х І А Т Р І Я



136

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2011. № 3 (52)

отчаяние, суточные колебания настроения)
и соматовегетативных расстройств (наруше�
ние сна, аппетита, снижение массы тела, за�
поры).

В качестве основных этиопатогенетиче�
ских факторов формирования депрессив�
ного эпизода у больных рассеянным склеро�
зом были выделены наследственная отяго�
щённость психическими расстройствами
аффективного регистра, преморбидные лич�
ностные особенности «аффективного спект�
ра» (дистимические, циклотимические и
интровертированные), хронический харак�
тер психогенных воздействий, длительность
демиелинизирующего процесса 6–10 лет,
рекуррентно�ремитирующий тип течения и
спинальная форма рассеянного склероза

Основными патопсихологическими фак�
торами формирования депрессивного эпизо�
да у больных рассеянным склерозом служи�
ли фрустрация потребности в самореализа�
ции, в достижении успеха, в контроле над
сложившейся ситуацией; аффективная (де�
прессивная) форма реагирования на внеш�
ние воздействия у гипостенической личнос�
ти; сниженная способность к вербализации
и осознанию эмоциональных состояний,
собственных переживаний и когнитивной
переработке аффекта (высокий уровень
алекситимии); защитный механизм, выра�
женный в отказе от самореализации, в огра�
ничении контактов, в пассивном противо�
действии, в самоизоляции и уходе в мир
фантазий.

Пусковым фактором развития депрес�
сивного эпизода служило наличие демиели�
низирующего заболевания, что значительно
фрустрировало потребность в самореализа�
ции и достижении успеха. Данная фрустра�

ция способствовала формированию консти�
туционально�обусловленного депрессив�
ного состояния. Сниженная способность к
когнитивной переработке аффекта способ�
ствовала закреплению и утяжелению де�
прессивной симптоматики. Для преодоле�
ния депрессивного состояния как дезадап�
тивной реакции психики запускался меха�
низм защитного поведения, проявляющий�
ся в отказе от самореализации, в ограниче�
нии контактов, пассивном противодействии
и самоизоляции. Этот защитный механизм
ещё больше блокировал реализацию лич�
ностных потребностей и, в конечном счёте,
приводил к усилению депрессивного состоя�
ния как основного механизма отреагирова�
ния на негативные воздействия личности
гипостенического типа.

Каждому этапу формирования депрес�
сивного эпизода у больных рассеянным
склерозом соответствовал определённый тип
отношения к основной болезни. Так, на этапе
фрустрации основных личностных потреб�
ностей и роста психологического напряже�
ния у больных формировался преимущест�
венно сенситивный тип отношения к болез�
ни, на этапе формирования депрессивного
расстройства – преимущественно меланхо�
лический тип отношения к болезни.

Выделенные в ходе исследования кли�
нико�психопатологические и патопсихоло�
гические особенности больных с депрессив�
ным эпизодом при рассеянном склерозе мо�
гут использоваться в качестве дополнитель�
ных дифференциальных критериев диа�
гностики данной формы депрессивной па�
тологии у больных рассеянным склерозом
и учитываться при разработке терапев�
тических и профилактических программ.
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М.В. Данилова
КЛІНІКО8ПСИХОПАТОЛОГІЧНІ І ПАТОПСИХОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ
ДЕПРЕСИВНОГО ЕПІЗОДУ У ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ

Обстежено 164 хворих на розсіяний склероз, із них 35 з депресивним епізодом в клінічній
картині і 129 без депресивної симптоматики. На підставі комплексного клініко�психопатологіч�
ного і патопсихологічного дослідження виділені основні особливості протікання та чинники фор�
мування депресивного епізоду у хворих на розсіяний склероз. Описаний патопсихологічний меха�
нізм розвитку депресивного епізоду.

Ключові слова: депресивний епізод, розсіяний склероз, клініко�психопатологічні особливості,
етіопатогенез, особливості клініки і патопсихологія.

M.V. Danylova
CLINICAL8PSYCHOPATHOLOGICAL AND PATHOPSYCHOLOGICAL PECULIARITIES OF FORMATION
OF DEPRESSIVE EPISODE IN PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS

164 patients with multiple sclerosis were examined, 35 patients with depressive episode in the
clinical picture and 129 patients without depressive symptoms. On the base of an integrated clinical�
psychopathological and pathopsychological investigation the main peculiarities of course and fac�
tors of formation of depressive episode in patients with multiple sclerosis were defined. The patho�
psychological mechanism of development of depressive episode was described.

Key words: depressive episode, multiple sclerosis, clinical�psychopathological peculiarities, ethio�
patogenesis, peculiarities of clinical and pathopsychologia.
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И.Н. Щербина
Харьковский национальный медицинский университет

ХАРАКТЕРИСТИКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ЖЕНЩИН
ПЕРИМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Изучены показатели качества жизни у женщин с перименопаузальным синдромом.
Показано, что качество жизни таких пациенток после проведения традиционного
лечения в сочетании с иммунокорректорами на 20,0–32,8 % выше, чем после тради�
ционного лечения.
Ключевые слова: показатели качества жизни, перименопаузальный синдром,
иммунокоррекция.

ные препараты, назначаемые после консуль�
тации смежных специалистов. Сравнивае�
мые группы были одинаковы по возрасту и
клиническим проявлениям перименопаузы.

Пациенток разделили на четыре клини�
ческие группы:

І группа – 68 (25,9 %) женщин с нейро�
вегетативными и психоэмоциональными
нарушениями, из которых одна половина
наряду с традиционным лечением получала
иммунокорректор – экстракт плаценты,
другая – традиционную терапию.

II группа – 70 (26,6 %) женщин с уроге�
нитальными нарушениями, из которых
одна половина получала в качестве иммуно�
коррегирующей терапии галавит, другая –
традиционную терапию.

III группа – 73 (27,7 %) женщины с ме�
таболическими нарушениями, из них 37
(50,7 %) с целью иммунокоррекции получа�
ли тимоптин, 36 (49,3 %) – традиционную
терапию.

IV группа – 52 (19,8 %) женщины с на�
рушениями опорно�двигательной системы,
из них 27 (51,9 %) наряду с традиционной
терапией для коррекции иммунных нару�
шений получали тимоптин в комплексе с
экстрактом плаценты, 25 (48,1 %) – тради�
ционное лечение.

Изучение качества жизни проводили пу�
тём одномоментной оценки общего состоя�
ния пациентки с помощью анкетирования
через 12 месяцев после проведённого лече�
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ГІНЕКОЛОГІЯ

В связи с увеличением продолжитель�
ности жизни и активного участия людей
старших возрастных групп во многих сфе�
рах деятельности изучение физиологии и
патологии перименопаузального периода
имеет важное медицинское и социальное
значение. Перименопаузальный период –
это ступень жизни женщины между моло�
достью и старостью, когда на фоне инволю�
ции высших нервных центров и половой
системы в организме происходит перестрой�
ка и адаптация к новым условиям существо�
вания. В 75 % случаев этот возрастной пе�
риод протекает с многочисленными рас�
стройствами, весьма часто требующими
проведения медикаментозной терапии [1].

Значительное возрастание заболевае�
мости у женщин в переходном возрасте
является весомым аргументом, чтобы счи�
тать перименопаузу и связанные с ней изме�
нения в организме одним из основных фак�
торов, определяющих качество и продолжи�
тельность жизни [2, 3].

Для оценки качества жизни обследовано
263 пациентки с перименопаузальными на�
рушениями в возрасте 45–65 лет. Лечение
пациенток проводили по общепринятым схе�
мам с учётом рекомендаций  [3, 4]. Ста три�
дцати трём (50,6 %) пациенткам проводили
традиционное лечение с применением им�
мунокорректоров, 130 (49,4 %) – лишь тра�
диционное. Оно включало немедикаментоз�
ные средства, гормональные и негормональ�

И.Н. Щербина, 2011©
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ния перименопаузальных нарушений по ме�
тодике А.А. Новик и Т.И. Ионовой [6]. Мо�
дифицированная анкета SF�36 состояла из
восьми шкал, максимальное значение каж�
дой из которых равнялось 100 баллам, где 0
означал отсутствие здоровья, 100 – полное
здоровье. Анализ проводили методом срав�
нения интегрального критерия качества
жизни (сумма баллов по всем шкалам) в
основной группе и группе сравнения с ис�
пользованием непараметрического крите�
рия Манна–Уитни при вероятности р<0,05.

Анализ показал, что через 12 месяцев
после окончания лечения средние парамет�
ры физического функционирования (ФФ),
ролевого физического функционирования
(РФФ), интенсивности боли (Б), общего
состояния здоровья (ОЗ), характеризующие
физический компонент здоровья, у пациен�
ток с нейровегетативными и психоэмоцио�
нальными нарушениями после традицион�
ного лечения составили 61,3; 46,5; 51,7;
40,5 баллов, в группе после комплексного
дифференцированного лечения — 73,4;
57,2; 64,3; 46,8 баллов соответственно.
Средние параметры психического здоровья
(ПЗ), ролевого эмоционального функциони�
рования (РЭФ), социального функциониро�
вания (СФ), жизненной активности (Ж), ха�
рактеризующие психический компонент
здоровья у пациенток, леченных традицион�
но, составили 43,6; 56,5; 52,6; 47,1 баллов, у
получавших комплексную дифференциро�
ванную терапию – 53,7; 67,2; 61,7; 57,4 бал�
лов соответственно. Интегральные показате�
ли качества жизни в обеих группах различа�
лись (р<0,05) и составляли 399,8 и 481,7 бал�
лов соответственно (рис. 1).

Средние параметры ФФ, РФФ, Б, ОЗ,
характеризующие физический компонент
здоровья, у женщин с урогенитальными на�
рушениями составили после традиционного
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Рис. 1. Показатели качества жизни пациенток с
нейровегетативными и психоэмоциональными на�
рушениями через 12 мес после окончания лечения

Рис. 2. Показатели качества жизни пациенток с
урогенитальными нарушениями через 12 мес
после окончания лечения

лечения 56,2; 40,8; 47,4; 35,3 баллов, в
группе после комплексного дифференциро�
ванного лечения — 75,3; 59,8; 66,4; 55,2 бал�
лов соответственно (рис. 2).

Средние параметры ПЗ, РЭФ, СФ, Ж, ха�
рактеризующие психический компонент
здоровья у пациенток, леченных традицион�
но, составили 40,6; 56,3; 47,6; 46,2 баллов, у
получавших комплексную терапию – 50,7;
66,8; 60,4; 57,4 баллов соответственно. Инте�
гральные показатели качества жизни в обеих
группах различались (р<0,05) и составляли
370,4 и 492,0 баллов соответственно.

Средние параметры ФФ, РФФ, Б, ОЗ,
характеризующие физический компонент
здоровья, у пациенток с метаболическими
нарушениями составили после традицион�
ного лечения 62,6; 47,3; 53,5; 41,9 баллов,
в группе после комплексного дифферен�
цированного лечения – 74,2; 59,3; 64,7;
54,1 баллов соответственно. Средние пара�
метры ПЗ, РЭФ, СФ, Ж, характеризующие
психический компонент здоровья у пациен�
ток, леченных традиционно, составили
44,6; 53,8; 47,1; 44,0 баллов, у получавших
комплексную терапию – 57,0; 72,2; 66,9;
64,4 баллов соответственно. Интегральные
показатели качества жизни в обеих группах
различались (p<0,05) и составляли 394,8 и
512,8 баллов соответственно (рис. 3).

Средние параметры ФФ, РФФ, Б, ОЗ, ха�
рактеризующие физический компонент
здоровья, у пациенток с опорно�двигатель�
ными нарушениями составили после тради�
ционного лечения 61,3; 37,5; 51,8; 35,6 бал�
лов, в группе после комплексного диффе�
ренцированного лечения – 80,1; 59,4; 70,8;
53,8 баллов соответственно. Средние пара�
метры – ПЗ, РЭФ, СФ, Ж, характеризую�
щие психический компонент здоровья у па�
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циенток, леченных традиционно, составили
44,7; 55,1; 54,2; 44,6, у получавших комп�
лексную терапию – 56,2; 65,6; 64,8; 56,1 бал�
лов соответственно. Интегральные показа�
тели качества жизни в обеих группах разли�
чались (p<0,05) и составляли 384,8 и 506,8
баллов соответственно (рис. 4).

Таким образом, интегральный показа�
тель качества жизни на фоне предложенной
комплексной дифференцированной терапии
у пациенток с нейровегетативными и психо�
эмоциональными нарушениями на 20,0 %
превышает показатели, полученные после

традиционного лечения; с урогенитальными
нарушениями – на 32,8 %; с метаболиче�
скими – на 29,9 %; при опорно�двигатель�
ных нарушениях – на 31,7 %, что соответст�
вует улучшению показателей как физическо�
го, так и психического компонентов здоровья.

Исходя из изложенного, можно заклю�
чить, что улучшить качество жизни и сни�
зить число опасных для жизни последствий
перименопаузального синдрома можно с по�
мощью применения в комплексе с тради�
ционным лечением иммунокоррегирующих
препаратов.

Рис. 4. Показатели качества жизни пациенток с
нарушениями опорно�двигательной системы че�
рез 12 мес после окончания лечения

Рис. 3. Показатели качества жизни пациенток с
метаболическими нарушениями через 12 мес
после окончания лечения
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І.М. Щербіна
ХАРАКТЕРИСТИКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ЖІНОК ПЕРИМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ВІКУ

Вивчені показники якості життя у жінок з перименопаузальним синдромом. Показано, що
якість життя таких пацієнток після проведення традиційного лікування в поєднанні з імуноко�
ректорами на 20,0–32,8 % вище, ніж після традиційного лікування.

Ключові слова: показники якості життя, перименопаузальний синдром, імунокорекція.

I.N. Shсherbina
DESCRIPTION OF QUALITY BY WOMEN’S LIFE OF PERIMENOPAUZAL PERIOD

The indexes of quality of life at women with a perimenopausal syndrome are studied. It were showed
that quality of life of such patients after conducting of traditional medical treatment in combination
with immunocorreсtiоns on 20,0–32,8 % are higher than after traditional medical treatment.

Key words: indexes of quality of life, perimenopausal syndrome, immunocorrection.
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КЛИНИКО#ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
И ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

ПРИДАТКОВ МАТКИ
Изучен иммунный статус у женщин с воспалительными заболеваниями органов
малого таза, выявлены нарушения клеточного иммунитета, наиболее выраженные
в Т�звене, повышенный уровень ЦИК, дисбаланс IgA, IgG, IgM, изменение бактери�
цидной активности нейтрофилов. Показано, что применение озонотерапии норма�
лизует количество общих лимфоцитов, Т�лимфоцитов, соотношение субпопуляций
тимусзависимых лимфоцитов, приводит к снижению концентрации ЦИК.
Ключевые слова: сальпингоофорит, иммунный статус, озонотерапия.

В работах [7, 8] продемонстрировано
повышение чувствительности бактерий к
бактерицидному действию комплемента
при воздействии озона. Концентрация озона
от 1 до 5 мг/л приводит к гибели 99,9 % Es�
cherichia coli, Streptococcus faеcаlis, Myco�
bacterium tuberculosis, Cryptosporidium par�
vus, Varavium в течение 4–20 мин. Для
уничтожения весьма стойких спор Penicilli�
num notatum пoтрeбoвалoсь 15–20 мин при
концентрации озона 0,1 мг/л. Растворы озо�
на очень эффективны по отношению к Sta�
phylococcus aureus, устойчивому к метицил�
лину [3, 9]. Большой интерес вызывают дан�
ные об иммуностимулирующих свойствах
внутрисосудистой инфузии растворов озона
в отношении клеток фагоцитов, а именно
нейтрофильных лейкоцитов. Внутрисосу�
дистая инфузия растворов, содержащих озон
в концентрации 4–6 мг/л, приводила к
мобилизации гуморального звена противо�
инфекционной защиты – повышению фаго�
цитарной активности нейтрофилов [1, 6, 8].

Существует мнение, что озон влияет на
выброс цитокинов – медиаторов тканевого
повреждения. В литературе описаны резу�
льтаты экспериментов, свидетельствующие
об увеличении уровня концентрации цито�
кинов при ингаляции газообразного озона
и достоверном снижении этого показателя
при внутрисосудистом введении растворов,
насыщенных озоном [8, 10]. Известно, что
интерферон предупреждает проникновение
вируса в клетку хозяина, фактор некроза
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Воспалительные заболевания женских
половых органов по�прежнему представ�
ляют серьёзную медицинскую, социальную
и демографическую проблему [1–3]. В
структуре этих заболеваний значительное
место занимают сальпингоофориты – воспа�
лительные процессы придатков матки.

В последние годы изменилось течение
этих заболеваний, стали преобладать под�
острые и хронические заболевания [2, 4, 5].
Одной из основных проблем подострого те�
чения сальпингоофоритов и недостаточной
эффективности противовоспалительной те�
рапии является снижение иммунологиче�
ской реактивности организма [5]. В связи с
этим очевидна необходимость включения
иммуностимулирующих препаратов в ком�
плексную патогенетическую терапию дан�
ного заболевания.

В последнее время в литературе появи�
лось большое количество сообщений о по�
зитивном применении медицинского озона
в различных областях медицины. Получе�
ны положительные результаты его исполь�
зования в условиях патологии, связанной с
гипоксией, при воспалительных заболева�
ниях, нарушениях периферического крово�
обращения, иммунодефицитных состоя�
ниях [6, 7]. Медицинский озон обладает
прямым антибактериальным и иммуномо�
дулирующим действием [7, 8]. Его исполь�
зование приводит к улучшению реологиче�
ских свойств крови, процессов тканевого
дыхания.
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опухоли способен лизировать злокачествен�
но перерождающиеся клетки, интерлей�
кин�1 активирует Т�киллеры и Т�хелперы.
Последние, в свою очередь, в ответ на воз�
действие интерлейкина�1 начинают синте�
зировать серию биологически активных ве�
ществ – лимфокинов, вызывающих проли�
ферацию Т�лимфоцитов, превращение
В�лимфоцитов в плазматические клетки с
повышением синтеза иммуноглобулинов.
Озон вызывает каскад иммунных реакций,
направленных на усиление защитных воз�
можностей организма.

Целью данного исследования явилось
изучение влияния озонотерапии на клини�
ко�иммунологические особенности состоя�
ния женщин с воспалительными заболева�
ниями придатков матки.

Материал и методы. Обследованы
48 женщин с подострым сальпингоофори�
том, которые были разделены на две груп�
пы: сравнения – 28 пациенток, которые по�
лучали традиционную противовоспалитель�
ную терапию, и основную – 20 больных, в
комплексном лечении которых использова�
ли озонотерапию. Контрольную группу
составили 20 соматически здоровых жен�
щин, в анамнезе которых отсутствовали
воспалительные гинекологические заболе�
вания.

Помимо общеклинического обследова�
ния, определения группы крови и Rh�при�
надлежности (у женщин основной группы),
у всех больных проводили бактериоско�
пическое исследование отделяемого из вла�
галища, цервикального канала и уретры.
Использовали также бактериологический
метод определения микрофлоры и её чувст�
вительности к антибактериальным препа�
ратам. Для диагностирования хламидий�
ной, микоплазменной, уреаплазменной,
гарднереллёзной и вирусных инфекций
применяли метод ДНК�диагностики в ПЦР,
титр антител выявляли методом иммуно�
ферментного анализа.

Противовоспалительное лечение вклю�
чало использование антибиотиков в зависи�
мости от возбудителя. Антибактериальную
терапию проводили препаратами широкого
спектра действия, применяли витамины В

1
,

В
6
, Е, С, дезинтоксикационные, седатив�

ные, антигистаминные средства, выполня�
ли физиотерапевтические процедуры. Боль�
ным основной группы в комплексе с анти�
бактериальной терапией внутрибрюшинно
вводили озонированный физиологический
раствор. Иммунологический контроль

проводили до начала лечения и на 10�й день
после трансфузии препарата.

Иммунологические методы исследова�
ния включали определение популяций и суб�
популяций лимфоцитов идентификацией
CD�молекул, экспрессированных на мем�
бране клеток, методом непрямой иммуно�
флюоресценции с моноклональными анти�
телами. Определяли количество Т� и В�лим�
фоцитов (CD3+ и CD19+), Т�хелперов (CD4+),
Т�супрессоров (CD8+). Для оценки сбаланси�
рованности Т�клеточного иммунитета под�
считывали иммунорегуляторный индекс
(ИРИ) CD4/СD8+, лейкоцито�Т�клеточный
индекс [4]. Уровень иммуноглобулинов
основных классов (G, А, М) определяли ме�
тодом радиальной иммунодиффузии по Ман�
чини с использованием коммерческих мо�
носпецифических сывороток против им�
муноглобулинов человека. Количество цир�
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК)
измеряли спектрофотометрическим методом
преципитации с ПЭГ�6000Д.

Статистическую обработку полученных
результатов проводили с использованием
критерия Стьюдента–Фишера.

Результаты и их обсуждение. Обследо�
вание показало, что у 43 женщин (89,6 %)
обострялся хронический воспалительный
процесс, у 5 (10,4 %) заболевание выявлено
впервые. Длительность заболевания до од�
ного года отмечалась в 20,8 % случаев, от
одного до трёх лет – у 43,8 % и более трёх
лет – в 35,4 % наблюдений. Больные жало�
вались на боли внизу живота различной сте�
пени выраженности, патологические выде�
ления из половых путей, нарушение менст�
руальной, репродуктивной функций. Тем�
пература тела была субфебрильной у 14
(29,2 %) и нормальной у 33 (68,7 %) боль�
ных. У всех 34 (70,8 %) пациенток живот
при пальпации был мягким, безболезнен�
ным, болезненность в нижних отделах отме�
чалась у 14 (29,2 %) больных. Количество
лейкоцитов в крови в большинстве наблю�
дений (89,6 %) было в пределах нормы. У
5 больных лейкоцитоз превышал 9⋅109/л и
была увеличена СОЭ (более 15 мм/ч).

При бактериоскопии у 11 (22,9 %) боль�
ных были выявлены грибы рода Candida
Albicans, у 10 (20,8 %) – гарднереллы, у 5
(6,3 %) – трихомонады, у 4 (4,8 %) – лепто�
трикс. При бактериологическом исследова�
нии чаще всего обнаруживали стафило�
кокк – у 31 (64,6 %) больной, стрептококк –
у 12 (25 %), а также различных представи�
телей семейства Enterobacteriaceae (Е. сoli,
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энтеробактер, Enterococcus faecalis и др.).
При этом у 32 (66,67 %) пациенток микро�
организмы выделялись в различных ассо�
циациях, из которых наиболее частыми
были стафилококк + грибы рода Candida,
стафилококк + коринебактерии; стафило�
кокк + Е. сoli + Enterococcus faecalis. Таким
образом, у всех больных был выявлен саль�
пингоофорит и подтверждён клинически и
бактериологически.

Анализ иммунограмм, выполненных до
начала лечения, показал, что относительное
содержание зрелых тимусзависимых лим�
фоцитов, выявляемых CD3+�антителами,
составило (51,6±1,9) %, что ниже, чем в
контроле – (65,7±2,1) %. При этом досто�
верное (р<0,05) снижение содержания CD4+�
клеток [(26,8±2,1) %] сопровождалось менее
выраженным уменьшением (р>0,05) относи�
тельного количества СD8+�лимфоцитов
[(21,4±1,4) %]. Такое перераспределение
концентрации Т�хелперов и Т�супрессоров
с выраженным снижением ИРИ (1,2±0,1
против 1,7±0,1 в контроле) предрасполагает
к хронизации заболевания и его рецидиви�
рованию. Среднегрупповой показатель
исходного уровня лейко�цито�Т�клеточного
уровня составил (7,4±0,6) усл. ед., в контро�
ле – (4,6±0,3) усл. ед. Следовательно, сниже�
ние количественных показателей Т�клеточ�
ного звена иммунитета является одной из
характерных особенностей состояния им�
мунной системы у данной категории боль�
ных. Относительное содержание в перифе�
рической крови больных В�лимфоцитов
(СД19+�клеток) не претерпевало достовер�
ных изменений по сравнению с контролем
(р>0,05). Несмотря на отсутствие значитель�
ных изменений в количественном составе В�
лимфоцитов, у большинства больных по�
вышалось содержание IgG – (14,7±0,7) г/л,
р<0,05, и IgM – (1,4±0,2) г/л, р>0,05, и сни�
жалось содержание IgA – (2,2±0,2, р<0,05).

Наблюдалась исходная гиперконцент�
рация в сыворотке периферической крови
ЦИК – (130,5±11,6) усл. ед. Важным усло�
вием апатогенности ЦИК является их быст�
рая элиминация из кровяного русла функ�
ционирующей макрофагально�фагоцитар�
ной системой. Показатели, характеризую�
щие поглотительную функцию нейтро�
филов периферической крови (фагоцитар�
ное число), а также количество фагоцити�
рующих нейтрофилов крови, были повы�
шены – (3,9±0,5) усл. ед., р>0,05, и (89,2±
2,5) %, р<0,05, соответственно; у женщин
контрольной группы – (3,4±0,4) усл. ед. и

(76,7±2,3) % соответственно, что может
свидетельствовать о компенсаторном на�
пряжении клеток макрофагально�фагоци�
тарной системы. Кроме того, повышение
уровня поглотительной способности фаго�
цитирующих нейтрофилов периферической
крови больных сопровождалось подавле�
нием их переваривающей активности, что
выражалось в достоверном снижении бак�
терицидной активности нейтрофилов –
(26,4±0,6) % и индекса завершённости
фагоцитоза – (0,7±0,03) усл. ед.

Таким образом, изучение иммунного
статуса больных воспалительными заболе�
ваниями придатков матки до лечения пока�
зало существенные изменения всех звеньев
иммунитета, которые могут рассматри�
ваться как комбинированный тип наруше�
ний иммунного статуса.

Изучение иммунного статуса данной ка�
тегории больных (группа сравнения) после
использования методов традиционной тера�
пии показало, что те или иные показатели
по степени их выраженности и направлен�
ности изменяются неоднозначно. Так, сред�
негрупповой показатель относительного
количества СD3+�лимфоцитов снижается по
сравнению с исходным уровнем и состав�
ляет (47,4±2,1) %, р>0,05. При этом содер�
жание СD4+�клеток несколько снижалось –
до (24,8±1,6) %, а у части больных увеличи�
валось количество Т�супрессоров – до (22,3±
1,7) % и уменьшалась величина ИРИ – до
(1,1±0,1) усл. ед. Следовательно, после тра�
диционного лечения пациенток основной
группы соотношение регуляторных субпо�
пуляций регуляторных Т�лимфоцитов было
инвертированным.

Следует также отметить, что после тра�
диционной противовоспалительной тера�
пии клиническое выздоровление отмечено
у 15 (53,6 %) женщин, улучшение – у 11
(39,3 %). У 2 (7,1 %) больных лечение не да�
ло положительного результата. При ком�
плексном лечении с применением медицин�
ского озона клиническое выздоровление на�
ступило у 17 (85%), значительное улучше�
ние состояния – у 3 (15 %) больных.

Выводы
Изучение иммунного статуса у женщин

с воспалительными заболеваниями органов
малого таза позволило выявить нарушения
клеточного иммунитета, наиболее выра�
женные в Т�звене, повышенный уровень
циркулирующих иммунных комплексов,
дисбаланс IgA, IgG, IgM, изменение бакте�
рицидной активности нейтрофилов. Тради�
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ционное противовоспалительное лечение,
несмотря на наличие признаков клиниче�
ского выздоровления, не приводит к норма�
лизации иммунологических показателей.
Озонотерапия нормализует количество

общих лимфоцитов, Т�лимфоцитов, соотно�
шение субпопуляций тимусзависимых лим�
фоцитов, снижение концентрации цирку�
лирующих иммунных комплексов, способ�
ствует восстановлению функции.
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Н.В. Капустник
КЛІНІКО8ІМУНОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ І ОПТИМІЗАЦІЯ ЛІКУВАННЯ ЗАПАЛЬНИХ
ЗАХВОРЮВАНЬ ПРИДАТКІВ МАТКИ

Вивчено імунний статус у жінок із запальними захворюваннями органів малого тазу, виявлені
порушення клітинного імунітету, найбільш виражені у Т�ланці, підвищений рівень циркулю�
ючих імунних комплексів, дисбаланс IgA, IgG, IgM, зміна бактерицидної активності нейтрофілів.
Показало, що застосування озонотерапії нормалізує кількість загальних лімфоцитів, Т�лімфо�
цитів, співвідношення субпопуляцій тимусзалежних лімфоцитів, призводить до зниження
концентрації циркулюючих імунних комплексів.

Ключові слова: сальпінгоофорит, імунний статус, озонотерапія.

N.V. Kapustnyk
CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL PECULIARITIES AND TREATMENT OPTIMIZATION OF UTERINE
APPENDAGES INFLAMMATORY DISEASES

Immunity in females with pelvic organs inflammatory diseases was investigated. Disturbances in
cellular immunity, mostly in T�cell component, elevation of circulating immune complexes level,
disbalance of IgA, IgG, IgM, changes in neutrophils bactericide activity were revealed. Use of ozone
therapy leads to normalization of general lymphocytes count, quantity of T�cells, relation of thy�
mus�dependant subpopulations, and moreover – to decrease of circulating immune complexes con�
centration.

Key words: salpingo�oophoritis, immunity, ozone therapy.
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С У Д О В А  М Е Д И Ц И Н А

СУДОВА МЕДИЦИНА

УДК 616.12�079.6�091.818:340.6

В.О. Ольховський, М.В. Губін, Л.С. Купріянова
Харківський національний медичний університет

ВИЗНАЧЕННЯ ДІАГНОСТИЧНОЇ ЦІННОСТІ МОРФОЛОГІЧНИХ ОЗНАК
ПРИ СКЛАДАННІ СУДОВО#МЕДИЧНОГО ЕКСПЕРТНОГО ВИСНОВКУ

ПРО ПРИЧИНУ РАПТОВОЇ СЕРЦЕВОЇ СМЕРТІ
При вивченні випадків ненасильницької раптової серцевої смерті встановлені
чинники, що призводять до її розвитку, а також описані їхні діагностичні та статис�
тично ймовірні ознаки. За допомогою гістологічного дослідження визначені шляхи
оптимізації експертної оцінки морфологічних макро� та мікроскопічних змін в
міокарді осіб, причиною загибелі яких була раптова серцева смерть, що дає змогу під�
вищити об’єктивність і точність судово�медичної діагностики раптової серцевої смерті.
Ключові слова: раптова серцева смерть, судова медицина, ознаки судово�медичної
діагностики, експертний висновок.

Матеріал і методи. Було досліджено
40 трупів і проаналізовано 633 акта судово�
медичного розтину трупів осіб, які раптово
померли від атеросклеротичної хвороби сер�
ця (АХС) протягом 2002–2009 рр. на базі
відділу судово�медичної експертизи трупів
обласного бюро судово�медичної експертизи
м. Харкова.

Для реєстрації діагностичних ознак
АХС, що призвела до раптової серцевої
смерті, були розроблені реєстраційні карт�
ки, які заповнювалися під час кожного су�
дово�медичного розтину трупа (І тип карт�
ки), судово�гістологічного дослідження
об’єктів внутрішніх органів (ІІ тип картки).
В реєстраційних картках відмічали номер
трупа, дату розтину або дослідження, дату
смерті, прізвище, стать, вік, причину смер�
ті, стислі обставини справи, а також наяв�
ність діагностичних ознак, які підлягали
дослідженню. Судово�медичні дослідження
трупів проводили за допомогою метода Шо�
ра. При дослідженні головного мозку корис�
тувалися методикою Вірхова, яка перед�
бачає послідовні розрізи шлуночків і ткани�
ни головного мозку. Для визначення морфо�
логічних ознак захворювань, що призвели
до РСС, використовували методи забарвлю�
вання гістологічних зрізів з подальшим їх

Раптова серцева смерть є об’єктом бага�
тьох досліджень, що пояснюється пошире�
ністю даної патології [1–4]. Цей вид смерті
являє собою несамостійну нозологічну оди�
ницю. В її основі може лежати ряд окремих
захворювань: ішемічна хвороба серця (ІХС),
міокардити, кардіоміопатії, вади розвитку
вінцевих артерій серця, уроджені вади сер�
ця та ін [5]. При цьому до 90 % усіх спосте�
режень раптової серцевої смерті зумовлені
ІХС. В сучасному світі серцево�судинні за�
хворювання, і в першу чергу ІХС, продов�
жують залишатися провідною причиною
смертності і є головною причиною розвитку
смертельних випадків у більшості розви�
нених країн, щорічно обумовлюючи бли�
зько 1,5 млн випадків інфаркту міокарда і
більше 520 тис. раптової серцевої смерті [6].

Діагностика і профілактика раптової
серцевої смерті має соціально�економічну
значущість і є актуальною як для судово�ме�
дичних експертів [7, 8], так і для кардіоло�
гів [5, 9].

Мета дослідження – визначення крите�
ріальної значущості ознак судово�медичної
діагностики раптової серцевої смерті, обу�
мовленої атеросклеротичною хворобою сер�
ця, для обґрунтування експертного виснов�
ку про причину смерті.

В.О. Ольховський, М.В. Губін, Л.С. Купріянова, 2011©
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вивченням у світловому мікроскопі. Всі гіс�
тологічні дослідження проводили з вико�
ристанням мікроскопів «Біолам Р11» (Ук�
раїна) при збільшеннях об’єктива окулярів
40, 10, 8, 4 в прохідному світлі.

Концентрацію етилового спирту в крові
й сечі визначали за загальновизнаною мето�
дикою газорідинної хроматографії.

Отримані дані статистично обробили з
використанням теореми Байєса. Спочатку
визначили частоту ознак, що зустрічаються
при АХС і призвели до раптової серцевої
смерті, потім ймовірність діагностичних
ознак.

Критерієм статистичної ймовірності
(діагностичного коефіцієнта) кожної діа�
гностичної ознаки є відношення вірогіднос�
ті гіпотези після випробування (апостеріор�
на) до суми вірогідностей усіх апостеріор�
них гіпотез, критерієм гіпотези – частота
ознак АХС.

Результати та їх обговорення. Встанов�
лено, що найменший відсоток раптової сер�
цевої смерті серед випадків ненасильниць�
кої смерті був у 2003 р. (82,4), найбільший –
у 2007 р. (94,2). У середньому за період
2002–2009 рр. відсоток раптової серцевої
смерті серед усіх випадків ненасильницької
смерті склав 87, а серед випадків ненасиль�
ницької та насильницької смерті –45. Серед�
ній показник смертності населення Харків�
ського регіону за вказаний період склав 1,64
на 1000 населення, що у 4 рази нижче за ана�
логічний показник по Україні, який дорів�
нював 6,56.

Аналіз випадків смерті від серцево�су�
динних захворювань, показав, що перше
місце займає смертність від АХС – 63 %; від
алкогольної кардіоміопатії (АКМП) – 19 %,
від гіпертонічної хвороби – 6 %; від гостро�
го інфаркту міокарда без гемоперикарду
(ГІМБГ) – 2 %; дилатаційної кардіоміопатії
(ДКМП) – 1 %; від інших (перикардит, піс�
ляінфарктний кардіосклероз, коронарокар�
діосклероз, вади серця, аневризма аорти,
геморагічний інсульт, тромбоз коронарних
артерій ) – 9 %.

Спостерігаючи картину смертності від
серцево�судинних захворювань, можна кон�
статувати, що чоловіки гинуть у 2 рази час�
тіше, ніж жінки, незалежно від віку. Так,
за період 2002–2009 рр. було 33,2 % випад�
ків раптової серцевої смерті від серцево�
судинних захворювань серед жінок і 66,8 %
серед чоловіків. Аналіз щорічних показни�
ків свідчить, що у 2003 р. смертність від сер�
цево�судинних захворювань у чоловіків пе�

ревищувала жіночу смертність у 1,46 раза,
у 2004 р. в 2,2 раза, у 2005 і 2006 рр. у 2 рази,
у 2007 р. у 2,2 раза, у 2008–2009 рр. у 2,3 раза.

Середній показник смертності по регіо�
ну, що обслуговує відділ № 2 обласного бюро
судово�медичної експертизи м. Харкова,
склав 1,64 %.

Для АХС налічується 30 діагностичних
ознак. У нашому дослідженні була отримана
частота морфологічних ознак АХС, яка від�
різняється нерівномірністю. Найчастіше
зустрічались наступні ознаки: звуження про�
світу коронарних артерій (99,8 %), стов�
щення стінок коронарних артерій (99,7 %),
наявність атеросклеротичних бляшок у ко�
ронарних артеріях (99,7 %), дифузний атеро�
склеротичний кардіосклероз (99,2 %), на�
явність атеросклеротичних бляшок в аорті
(98,3 %), збільшення розмірів серця (95,4 %),
зяяння коронарних артерій (94,5 %), нерів�
номірне кровонаповнення серцевого м’яза
(92,6 %), рідкий стан крові (99,5 %), венозне
повнокров’я внутрішніх органів (99,1 %),
кардіосклероз дифузний (100 %).

Менш часто зустрічалися наступні озна�
ки АХС: крововиливи в кон’юнктиву (4,1 %),
мимовільні дефекації або сечовипускання,
виливання сперми (5,7 %), недокрів’я селе�
зінки (1,4 %), гострий розлад кровообігу
(50 %), спазм дрібних коронарних артерій
(18,8 %), порушення мікроциркуляції (за�
повнення мікросудин міокарда плазмою, без
формених елементів, агрегація еритроцитів,
сладж�феномен в еритроцитах, 53,1 %).

Наявність етанолу в крові трупів, що міг
сприяти виникненню смерті від АХС, вста�
новлено в 10,6 % випадків, у сечі – в 0,5 %
випадків.

За допомогою теореми Байєса й на основі
загальноприйнятих частот ознак визначена
статистична ймовірність кожної діагнос�
тичної ознаки АХС. Так, найбільшу статис�
тичну значущість мають наступні ознаки:
звуження просвіту коронарних артерій
(5 %), стовщення стінок коронарних арте�
рій (5 %), наявність атеросклеротичних
бляшок у коронарних артеріях (5 %), ди�
фузний атеросклеротичний кардіосклероз
(4,9 %), наявність атеросклеротичних бля�
шок в аорті (4,9 %), збільшення розмірів
серця (4,8 %), зяяння коронарних артерій
(4,7 %), нерівномірне кровонаповнення сер�
цевого м’яза (4,6 %), рідкий стан крові
(5 %), венозне повнокров’я внутрішніх ор�
ганів (4,9 %), кардіосклероз дифузний
(5 %). Найменшу статистичну значущість
мають наступні ознаки: крововиливи в
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кон’юнктиву (0,2 %), ознаки мимовільної де�
фекації або сечовипускання, виливання спер�
ми (0,3 %), недокрів’я селезінки (0,1 %),
гострий розлад кровообігу (2,5 %), спазм
дрібних коронарних артерій (0,9 %), пору�
шення мікроциркуляції (заповнення мікро�
судин міокарда плазмою, без формених
елементів, агрегція еритроцитів, сладж�фе�
номен в еритроцитах, 2,6 %). Тому саме за
допомогою показників статистичних ймо�
вірностей ознак при судово�медичному до�
слідженні трупа можна встановлювати сту�
пінь достовірності висновків експерта про
причину смерті внаслідок АХС. Якщо сума
діагностичних коефіцієнтів ознак буде
складати 95 % і більше, то у цих випадках
висновок експерта про причину смерті від
АХС буде статистично достовірний. Якщо
показник діагностичної суми буде складати
від 75 до 95 %, то висновок експерта про
причину смерті від АХС слід встановлювати
у вірогідній формі. Якщо діагностична сума
ознак буде складати у підсумку менш ніж
75 %, то висновок експерта про причину
смерті від АХС слід вважати недостовірним.
У цих випадках необхідна подальша судово�
медична верифікація причини смерті.

Висновки
1. Судово�медичні дослідження у випад�

ках раптової серцевої смерті становлять
87 % від досліджень випадків ненасильни�
цької смерті в Харківському регіоні. Серед�
ній показник смертності населення за пе�
ріод 2002–2009 рр. від серцево�судинних за�
хворювань склав 1,64 на 1000 населення,
що у 4 рази нижче за аналогічний показник
по Україні (6,56).

2. У Харківській області до раптової сер�
цевої смерті найчастіше призводять атеро�
склеротичні хвороби серця (63 % випадків
смерті від серцево�судинних захворювань),
алкогольні кардіоміопатії (19 %), гіперто�
нічна хвороба (9 %) та ін.

3. Діагностичні ознаки атеросклеротич�
ної хвороби серця різняться за рівнем ста�

тистичної ймовірності та умовно поділяю�
ться на дві групи: найбільш і найменш ста�
тистично ймовірні.

4. До найбільш статистично ймовірних
ознак атеросклеротичної хвороби серця на�
лежать наступні: звуження просвіту коро�
нарних артерій, стовщення стінок коронар�
них артерій, наявність атеросклеротичних
бляшок у коронарних артеріях, дифузний
атеросклеротичний кардіосклероз, наяв�
ність атеросклеротичних бляшок в аорті,
збільшення розмірів серця, зяяння коро�
нарних артерій, нерівномірне кровонапов�
нення серцевого м’яза, рідкий стан крові,
венозне повнокров’я внутрішніх органів,
кардіосклероз дифузний.

5. До найменш статистично ймовірних
ознак АХС належать наступні: крововили�
ви в кон’юнктиву, ознаки мимовільної де�
фекації або сечовипускання, виливання
сперми, недокрів’я селезінки, гострий роз�
лад кровообігу, спазм дрібних коронарних
артерій, порушення мікроциркуляції (за�
повнення мікросудин міокарда плазмою,
без формених елементів, агрегція еритроци�
тів, сладж�феномен в еритроцитах).

6. Сукупність найбільш та найменш ста�
тистично ймовірних ознак атеросклеротич�
ної хвороби серця визначає у підсумку сту�
пінь достовірності висновків експерта про
причину смерті. Якщо така сума буде скла�
дати > 95 %, то висновок про причину смер�
ті слід вважати достовірним, якщо у межах
75–95 %, то вірогідним, якщо 75 %, то не�
достовірним.

7. Визначені шляхи оптимізації екс�
пертної оцінки морфологічних макро� та
мікроскопічних змін в міокарді осіб, рапто�
ва серцева смерть яких настала від атеро�
склеротичного і неатеросклеротичного
ураження. Використання запропонованого
способу встановлення ступеня достовірності
висновків експерта дає змогу підвищити
об’єктивність і точність судово�медичної
діагностики раптової серцевої смерті.
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В.А. Ольховский, В.Н. Губин, Л.С. Куприянова
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЦЕННОСТИ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ
ПРИ СОСТАВЛЕНИИ СУДЕБНО8МЕДИЦИНСКОГО ЭКСПЕРТНОГО ЗАКЛЮЧЕНИЯ
О ПРИЧИНЕ ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

При изучении случаев ненасильственной внезапной сердечной смерти  установлены причины,
способствующие её развитию, а также описаны их диагностические и статистически вероят�
ностные признаки. С помощью гистологического исследования определены пути оптимизации
экспертной оценки морфологических макро� и микроскопических изменений в миокарде людей,
причиной смерти которых была внезапная сердечная смерть, что даёт возможность повысить
объективность и точность судебно�медицинской диагностики.

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть, судебная медицина, признаки судебно�
медицинской диагностики, экспертное заключение.

V.A. Olkhovsky, V.N. Gubin, L.S. Kupriyanova
DETERMINING DIAGNOSTIC VALUE OF MORPHOLOGICAL SIGNS AT MAKING FORENSIC EXPERT
CONCLUSION ABOUT THE CAUSE OF A SUDDEN DEATH

When investigating the cases of sudden death, the causes facilitating its development were stu�
died. Diagnostic and statistically probable causes were described. Histological investigation was used
to determine the ways of optimizing expert assessment of morphological, macro� and microscopic
changes in the myocardium of the persons who died from sudden heart death, which allows improv�
ing objectiveness and accuracy of forensic diagnosis of sudden heart death.

Key words: sudden heart death, forensic medicine, signs of forensic diagnosis, expert conclusion.
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А.О. Плетенецька
Харківське обласне бюро судово;медичної експертизи

Харківський національний медичний університет

ОСОБЛИВОСТІ УШКОДЖЕНЬ ТІЛА ЛЮДИНИ
ОМІДНЕНИМИ КУЛЬКАМИ ПРИ ПОСТРІЛАХ

ІЗ ПНЕВМАТИЧНОЇ ГВИНТІВКИ CROSMAN 2100 CLASSIC
Виявлено ознаки ушкоджень тіла людини при пострілах з потужної пневматичної
гвинтівки Crosman 2100 Сlassic обмідненою кулькою, які дозволяють визначити дис�
танцію пострілу, що може бути використано в судово�медичній практиці при про�
веденні експертиз із приводу ушкоджень із цього виду зброї.
Ключові слова: пневматична гвинтівка, вхідний отвір, рановий канал, відстань
пострілу, біоманекен, куля.

обмідненою кулькою потребують ретель�
ного вивчення даної проблеми.

Метою роботи було виявити ознаки
ушкоджень тіла людини та одягу при пост�
рілах із пневматичної гвинтівки Crosman
2100 Classic обмідненою кулькою з тим, щоб
визначити дистанцію пострілу.

Матеріал і методи. Матеріалом дослід�
ження були біоманекени із трупним закля�
канням, що розв’язалося, без ознак гниття,
небіологічний імітатор – архітектурний
пластилін. Стрілянину вели із мисливської
пневматичної гвинтівки американського
виробництва Crosman 2100 Classic стале�
вими кульками вітчизняного виробництва,
калібру 4,5 мм, масою 0,35 м, покритими
тонким шаром міді. Перед кожною серією
експериментальних пострілів вимірювали
початкову швидкість снаряда за допомогою
безконтактного хронографа CED MILLE�
NIUM V�O китайського виробництва. Серед�
ня швидкість снаряда склала 236,4 м/с, що
забезпечувало енергію пострілу кулькою
9,8 Дж. Постріли робили з відстаней 0 (щі�
льно впритул), 1, 3, 5, 10, 15, 25 і 50 см та 1,
2, 4, 6, 8 та 10 м. З кожної відстані й у кожен
досліджуваний об’єкт робили по 12 пострі�
лів. Усього було зроблено 336 пострілів.

Для досліджень з небіологічними іміта�
торами використали пластилінові блоки
розмірами 7×5×5 см. Кульовий канал вивча�
ли після поздовжнього розрізування плас�

Пневматична зброя за останні роки на�
була в Україні значного поширення. Однією
з причин цього стала можливість вільного
придбання, зберігання та використання такої
зброї без спеціального дозволу за умов, що
калібр її не більше 4,5 мм, а початкова швид�
кість польоту кулі не перевищує 100 м/с. Так
у вільному продажу появилася велика кіль�
кість нових зразків достатньо потужної
пневматичної зброї і боєприпасів [1]. Цим
можна пояснити зростання в різних країнах
кількості постраждалих від пневматичної
зброї, серед яких нерідко зустрічаються й
смертельно поранені [2–6]. Пневматична
зброя застосовується також і проти тварин.

Слід зазначити, що ушкодження різних
об’єктів (тканини тіла й одягу людини
тощо) із сучасних моделей пневматичної
зброї, які зустрічаються в практиці судово�
медичного експерта, у судово�медичному
відношенні вивчені недостатньо [7–9].

Для пневматичної зброї застосовуються
різні види боєприпасів [10–12], як пока�
зують спостереження деяких авторів, уш�
кодження саме кульками при пострілах із
пневматичної зброї є найпоширенішими
[13]. Судово�медичному експерту необхідно
детально вивчати ці ушкодження [14].

Отже, доступність пневматичної зброї і
відсутність спеціальних ознак ушкодження
тіла людини при пострілах з потужної пнев�
матичної гвинтівки Crosman 2100 Сlassic

А.О. Плетенецька, 2011©
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тилінового блока від вхідного отвору до міс�
ця виявлення кульки.

Постріли в біоманекени робили в перед�
ню й бічні поверхні стегна, після чого вирі�
зали шматки шкіри з прилеглими м’якими
тканинами на глибину, достатню для вив�
чення всього ранового каналу. Ранові кана�
ли розсікали уздовж і вимірювали їхню дов�
жину від вхідного пошкодження до місця
виявлення кульки.

Вхідні пошкодження й кульові канали
на всіх об’єктах фотографували за правила�
ми судової фотографії, а потім досліджу�
вали візуально й за допомогою стереомік�
роскопа МБС�9. Для визначення пробивної
здатності гвинтівки вимірювали глибину
каналу на біоманекенах і в пластилінових
блоках, а потім обчислювали середню вели�
чину з урахуванням середньоквадратичного
відхилення [15].

Результати та їх обговорення. Вивчення
ушкоджень у пластилінових блоках показа�
ло, що всі вони були сліпими. Наприкінці
прямолінійного кульового каналу завжди
знаходилася кулька. Вхідні пошкодження
були кратероподібної форми, діаметром від
0,7 см (щільно впритул) до 0,5 см (відстані
від 1 до 50 см і від 1 до 10 м), з відносно рів�

ними гладкими краями, що виступають на
0,1–0,2 см. Навколо ушкоджень при пост�
рілах впритул відзначався відбиток дулово�
го зрізу гвинтівки у вигляді кільцеподібно�
го вдавлення зовнішнім діаметром 1,5 см
(рисунок, а). Кульові канали на поздовж�
ньому розрізі мали форму конуса із гладки�
ми стінками, основою зверненого убік вхо�
ду, який поступово зменшувався зовні усе�
редину до розмірів, рівних діаметру кульки.
Стінки каналів гладкі. Глибина каналів
спочатку поступово зменшувалася від (4,0±
0,11) см (щільно впритул) до (1,9±0,06) см
(4 м), а потім поступово збільшувалася до
(3,8±0,01) см на відстані 10 м.

При пострілах у м’які тканини стегна
виникали сліпі поранення. Вхідні рани ма�
ли круглу форму, дрібнофестончаcті краї,
зовнішній діаметр по 0,4 см, дефект ткани�
ни по 0,2–0,3 см. Навколо ушкоджень при
всіх відстанях пострілу розташовувався рів�
номірний сірий пасок зсаднения шириною
0,1–0,2 см (рисунок, б). В чотирьох випад�
ках (33 %) при пострілі впритул по краю
вхідного пошкодження спостерігалася осе�
редкова емфізема, яка самостійно зникла
через 3 хв. Вона утворюється в момент
пострілу при влученні повітря зі стовбура

Постріли в пластилін (а) та в тіло людини (б)

а

б

10 м

                        Упор                                                                             4 м

                        Упор                                                 4 м                                               10 м
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гвинтівки під верхні шари шкіри. Ще в чо�
тирьох випадках (33 %) відзначений відби�
ток дулового зрізу зброї ( штанц�марка) у
вигляді садна дугастої форми, розмірами
1,5×0,3 см, розташованої на відстані 0,6 см
від центра дефекту. Ранові канали прослід�
ковувалися нечітко через невеликі розміри
кульки й скорочення ушкоджених м’язо�
вих волокон. Наприкінці прямолінійних
ранових каналів у всіх випадках виявляли
кульку без ознак деформації. В 92,9 % до�
слідів рановий канал закінчувався в м’язо�
вому масиві й лише в 7,1 % – на границі між
м’язовим і підшкірно�жировим шарами.
Глибина його поступово зменшувалася від
(6,4±0,05) см (впритул) до (1,8±0,02) см
(4 м), а потім поступово збільшувалася,
склавши (6,1±0,05) см при відстані пострілу
10 м. Мабуть, ця залежність може бути по�
яснена нестійким, нестабільним положен�
ням кулі на цій ділянці її траєкторії.

Висновки
1. Встановлено, що форма й розміри

вхідних ушкоджень на тілі біоманекенів і
небіологічних імітаторах біологічних тка�
нин незначно відрізняються від форми й діа�
метра кульки, що дозволяє визначити ка�
лібр снаряда.

2. Доведено, що глибина кульового ка�
налу при пострілах кулькою із пневматич�
ної гвинтівки Crosman 2100 Classic спочат�
ку поступово зменшувалася на відстанях від
0 см до 4 м, де він має мінімальну глибину,
а потім поступово збільшувалася на від�
станях від 6 до 10 м, що пов’язане з неста�
більністю польоту снаряда на цій ділянці
траєкторії.

3. Показано, що ознаками пострілу
кульками впритул із пневматичної гвинтів�
ки Crosman 2100 Classic є відбиток дулового
зрізу ( штанц�марка) і підшкірна емфізема
навколо вхідного пошкодження.
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А.А. Плетенецкая
ОСОБЕННОСТИ ПОВРЕЖДЕНИЙ ТЕЛА ЧЕЛОВЕКА ОМЕДНЁННЫМИ ШАРИКАМИ
ПРИ ВЫСТРЕЛАХ ИЗ ПНЕВМАТИЧЕСКОЙ ВИНТОВКИ CROSMAN 2100 CLASSIC

Выявлены признаки повреждений тела человека при выстрелах из мощной пневматической
винтовки Crosman 2100 Сlassic омеднённым шариком, которые позволяют определить дистан�
цию выстрела, что может быть использовано в судебно�медицинской практике при проведении
экспертиз по поводу повреждений из этого вида оружия.

Ключевые слова: пневматическая винтовка, входное отверстие, раневой канал, расстояние
выстрела, биоманекен, шарик.

A.A. Pletenetska
FEATURES OF DAMAGES OF THE HUMAN BODY BY COPPER8PLATED BALLS, CAUSED BY SHOTS
FROM THE POWERFUL AIR RIFLE CROSMAN 2100 CLASSIC

Signs of damages of a human body by copper�plated balls from powerful air rifle Crosman 2100
CLASSIC are revealed, that can help to find the distances from the shot, that can be used in medicole�
gal practice at carrying out of examinations concerning damages from this type of weapon.

Key words: air rifle, entrance aperture, wound canal, shot distance, a biodummy, a ball.
Поступила 18.05.11
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СУДОВО#МЕДИЧНА ОЦІНКА УШКОДЖЕНЬ ШИЙНОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА
І ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНИХ ТКАНИН У ЖИВИХ ОСІБ

З ВИКОРИСТАННЯМ НОВИХ МЕТОДИЧНИХ ПІДХОДІВ
Запропоновано програму�алгоритм дослідження для наукового обґрунтування діа�
гностичних критеріїв судово�медичної оцінки за ступенем тяжкості тілесних уш�
коджень травм шийного відділу хребта і паравертебральних тканин на основі їх ком�
плексного клінічного вивчення. Алгоритм�програма дослідження включає декілька
етапів, послідовних дій судово�медичного експерта при розробці діагностичних кри�
теріїв для визначення ступеня тяжкості тілесних ушкоджень.
Ключові слова: травма шийного відділу хребта, травма паравертебральних
тканин, судово�медична діагностика.

жується ушкодженням спинного мозку з ви�
никненням паралічів, що є основною причи�
ною важкої та стійкої інвалідизації [11].
Найчастіше зустрічається травма V–VI ший�
них хребців (70–75 % спостережень), рідше
II–IV шийних хребців (18–20 % спостере�
жень), ураження VII шийного хребця зустрі�
чається лише в 10 % випадків. У структурі
травм шийного відділу хребта домінують
його вивихи, які можуть сполучатися з пе�
реломами. Друге місце посідають переломи
шийного відділу хребта (до 24,5 % спостере�
жень). Підвивихи шийного відділу хребта
складають до 18,7 % спостережень. Рідше
зустрічаються ізольовані розриви та надриви
зв’язок, міжхребцевих дисків [10–12].

Метою дослідження було виявити та
науково обґрунтувати діагностичні критерії
для судово�медичної оцінки ступеня тяж�
кості тілесних ушкоджень при травмах
шийного відділу хребта і паравертебраль�
них тканин на основі їх комплексного
клінічного вивчення. Для цього нами роз�
роблена алгоритм�програма, яка містить
наступні етапи:

• аналіз клінічного перебігу і кінцевих
результатів травм шийного відділу хребта і
паравертебральних тканин відповідно до
«Правил судово�медичного визначення сту�
пеня тяжкості тілесних ушкоджень» і ви�
явлення судово�медичних діагностичних
критеріїв тяжкості травм шийного відділу
хребта і паравертебральних тканин;

Удосконалення судово�медичної експер�
тизи вимагає використання нових діагнос�
тичних підходів, які дозволяють об’єктивно
і всебічно оцінити тяжкість ураження при
тому чи іншому виді травми [1, 2]. При
цьому в спеціалізованій судово�медичній лі�
тературі [3–6] недостатньо і часом неодно�
значно висвітлено діагностичні можливості
нових методів для судово�медичної прак�
тики, зокрема для визначення ступеня тяж�
кості тілесних ушкоджень при травмах
шийного відділу хребта і паравертебраль�
них тканин. Так само не зазначено перелік
необхідних досліджень для всебічної судо�
во�медичної оцінки цього виду травми в
«Правилах судово�медичного визначення
ступеня тяжкості тілесних ушкоджень»
(уведені в дію наказом № 6 МОЗ України від
17.01.1995 р.). Разом з тим судово�медична
експертиза травм шийного відділу хребта і
паравертебральних тканин є достатньо
складною [4, 6]. Щорічно в Україні хреб�
цево�спинномозкову травму одержують
близько 2 тис. людей, переважно молодого
віку [7]. Ушкодження шийного відділу
хребта складають 48 випадків на 1 млн насе�
лення [8]. У структурі ушкоджень хребта ура�
ження його шийного відділу складають до
30 % і відносяться до найтяжчих травм опор�
но�рухової системи. Неврологічні розлади
при травмах шийного відділу хребта вини�
кають у 50 % випадків [9, 10]. У 44 % випад�
ків травма шийного відділу хребта супровод�

О.М. Пешенко, 2011©
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• установлення частоти виникнення вка�
заних травм, особливостей їхнього клініч�
ного перебігу та кінцевих результатів на
основі аналізу архівного судово�медичного
матеріалу;

• зіставлення отриманих даних при ана�
лізі судово�медичного архівного матеріалу
із клінічними даними, трактування одержа�
них даних;

• проведення судово�медичних експер�
тиз у поєднанні з комплексним клінічним
обстеженням постраждалих;

• обґрунтування судово�медичних діа�
гностичних критеріїв визначення ступеня
тяжкості тілесних ушкоджень при травмах
шийного відділу хребта і паравертебраль�
них тканин.

Матеріалом дослідження на першому
етапі служили дані з медичних карт  пацієн�
тів, що знаходяться на лікуванні в спеціалі�
зованому травматологічному стаціонарі.
При аналізі клінічних спостережень насам�
перед визначали: небезпечні для життя
травми, тривалість розладу здоров’я не
небезпечної для життя травми та її прояви,
які обумовили тривалість їхнього перебігу.
Далі ми вибирали дані, необхідні для вияв�
лення клінічних проявів безпечних і небез�
печних для життя травм шийного відділу
хребта і паравертебральних тканин, можли�
ві їхні кінцеві результати та часовий інтер�
вал, через який необхідно проводити їхню
судово�медичну оцінку. З урахуванням
виявлених особливостей перебігу та кінце�
вих результатів травм надавали судово�
медичну оцінку клінічним спостереженням
і виявляли ознаки травми, які визначають
ступінь тяжкості тілесних ушкоджень.

Матеріалом дослідження на другому
етапі служили архівні дані висновків (актів)
судово�медичної експертизи (обстеження)
постраждалих із травмами шийного відділу
хребта і паравертебральних тканин, вико�
наної у відділі комісійних судово�медичних
експертиз, а також у відділі судово�медич�
ної експертизи потерпілих, звинувачуваних
та інших осіб Харківського обласного бюро
судово�медичної експертизи (ХОБСМЕ).
При цьому визначали: частоту і характер
травм; тривалість розладу здоров’я при
ушкодженнях, які не складають загрози
для життя; прояви травм, що обумовили
вказану тривалість; проводили досліджен�
ня постраждалих; аналізували результати
додаткових консультацій при проведенні
судово�медичних експертиз; визначали сту�
пінь тяжкості, критерій «Правил судово�ме�

дичного визначення ступеня тяжкості тілес�
них ушкоджень», який використовувався
при цьому, можливі кінцеві результати
травм шийного відділу хребта і паравер�
тебральних тканин, і через який проміжок
часу від моменту травми вони оцінювалися.

На третьому етапі результати аналізу
судово�медичних архівних спостережень
зіставляли з результатами аналізу клінічних
спостережень перебігу травм шийного відді�
лу хребта і паравертебральних тканин. Якщо
були розбіжності в результатах, проводився
їх аналіз з наступним обґрунтуванням.

Самостійне проведення судово�медич�
них експертиз з урахуванням одержаних ре�
зультатів на попередніх етапах на четвер�
тому етапі дослідження необхідно доповню�
вати комплексним обстеженням постраж�
далих на базі спеціалізованого стаціонара.
При цьому встановлюється обсяг діагнос�
тичних досліджень, необхідний для визна�
чення характеру, механізму утворення й
кінцевого результату травм шийного від�
ділу хребта і паравертебральних тканин.
Обсяг досліджень повинен включати:

• рентгенографію шийного відділу хреб�
та в стандартній та, за показаннями, додат�
кових проекціях – функціональній боковій
проекції, скісних, передньозадній через
рот. Рентгенографія травматичних змін
міжхребцевих дисків, капсул суглобів,
зв’язкового апарата й паравертебральних
тканин тільки при оглядовому дослідженні
у двох проекціях може бути малоінформа�
тивною. В залежності від механізму травми
доцільно використовувати додаткові проек�
ції, що дозволить об’єктивізувати характер
ушкоджень анатомічної цілісності тканин
шийного відділу хребта у постраждалих.
При «хлистових» травмах необхідно прово�
дити функціональні спондилограми в бічній
проекції для візуалізації розривів над� і
міжостистих зв’язок і в скісних (3/4) проек�
ціях для діагностики ушкоджень капсуль�
но�зв’язувального апарата дуговідрост�
кових суглобів. При згинально�обертальних
травмах доцільно проводити рентгено�
графію в передньозадній проекції через рот
для виявлення розривів зв’язок у суглобі
Крювельє;

• проведення комп’ютерної та магнітно�
резонансної томографії шийного відділу
хребта. Особливо інформативним це дослід�
ження може бути при диференціюванні сві�
жих і застарілих ушкоджень [13]. У гост�
рому періоді травми набряк травмованих
тканин проявляється підвищенням інтен�
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сивності сигналу на Т2�завислих зображен�
нях. При застарілих ушкодженнях наяв�
ність фіброзу, склерозу та рубцевих змін
викликає зниження інтенсивності сигналу
на Т1� і Т2�завислих зображеннях;

• доплерографію та сонографію хребто�
вих артерій. Ці методи дослідження є необ�
хідними для визначення механізму ушкод�
ження хребцевих артерій та особливостей
вертебробазилярного кровообігу при обер�
тальному механізмі травми [14, 15];

• поверхневу стимуляцію, електроміо�
графію перед� та позахребтових м’язів, що

дозволяє об’єктивізувати ознаки нервово�
м’язових уражень [16].

На нашу думку, зазначений комплекс
досліджень у кожному конкретному випад�
ку дозволить установити характер травм
шийного відділу хребта і паравертебраль�
них тканин, механізм їх утворення, оцінити
можливі кінцеві результати і провести все�
бічну та об’єктивну оцінку за ступенем тяж�
кості тілесних ушкоджень. Для зручності
проведення зазначених досліджень нами
розроблена спеціальна реєстраційна картка
(див. зразок).
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На основі одержаних даних необхідно
обґрунтувати судово�медичні діагностичні
критерії визначення ступеня тяжкості тілес�
них ушкоджень при травмах шийного від�
ділу хребта і паравертебральних тканин на
завершальному етапі дослідження. При цьо�
му необхідно розподілити всі можливі мор�
фоклінічні варіанти травм за ступенем тяж�
кості тілесних ушкоджень в залежності від
характеру і кінцевого результату травми.

Таким чином, наукове дослідження з
обґрунтування діагностичних критеріїв
визначення ступеня тяжкості тілесних
ушкоджень при травмах шийного відділу
хребта і паравертебральних тканин доціль�
но виконувати у певній послідовності, згід�
но розробленої нами алгоритм�програми,

яка є головною частиною реєстраційної кар�
тки. На нашу думку, цей алгоритм дозволить
чітко провести дослідження і допоможе
фахівцям у галузі судової медицини, що про�
водять дослідження з підвищення якості та
об’єктивізації судово�медичної діагностики.

Висновок
Наведений комплекс досліджень підви�

щить об’єктивність судово�медичних екс�
пертних висновків при проведенні експер�
тиз із визначення ступеня тяжкості тілес�
них ушкоджень при травмах шийного від�
ділу хребта і паравертебральних тканин й
зменшить кількість додаткових, повторних
та комісійних експертиз з приводу наведе�
них травм.
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А.Н. Пешенко
СУДЕБНО8МЕДИЦИНСКАЯ ОЦЕНКА ПОВРЕЖДЕНИЙ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА
И ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНЫХ ТКАНЕЙ У ЖИВЫХ ЛИЦ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ НОВЫХ
МЕТОДИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ

Предложена программа�алгоритм исследования для научного обоснования диагностических
критериев судебно�медицинской оценки по степени тяжести телесных повреждений травм шей�
ного отдела позвоночника и паравертебральных тканей на основе их комплексного клинического
изучения. Алгоритм�программа исследования включает несколько этапов, последовательных
действий судебно�медицинского эксперта при разработке диагностических критериев для опреде�
ления степени тяжести телесных повреждений.

Ключевые слова: травма шейного отдела позвоночника, травма паравертебральных
тканей, судебно�медицинская диагностика.

О.М. Peshenko
MEDICO8LEGAL ESTIMATION OF DAMAGES OF CERVICAL SPINE AND PARAVERTEBRAL TISSUES
AT ALIVE PERSON WITH USE OF NEW METHODICAL APPROACHES

The program�algorithm of research for a scientific substantiation of diagnostic criteria of a medi�
co�legal estimation on severity level of physical injuries of traumas of cervical spine and paraverte�
bral tissues on the basis of their complex clinical studying is offered. The algorithm�program of
research includes some stages, consecutive actions of the medico�legal expert by working out of dia�
gnostic criteria for definition of severity level of physical injuries.

Key words: trauma of cervical spine, trauma of paravertebral tissues, medico�legal diagnostics.
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ХІРУРГІЧНА ТЕХНОЛОГІЯ БЛОКУЮЧОГО
ІНТРАМЕДУЛЯРНОГО ОСТЕОСИНТЕЗУ ПРИ ЛІКУВАННІ

БАГАТОУЛАМКОВИХ ДІАФІЗАРНИХ ПЕРЕЛОМІВ ДОВГИХ КІСТОК
Для закритого співставлення вільних кісткових уламків і інтрамедулярного введен�
ня стержня через зону багатоуламкового перелому у випадку вклинення уламків в
кістково�мозковий канал запропоновано оригінальну систему гнучких провідників,
які дозволяють маніпулювати кістковими уламками під контролем ЕОП. Вказана
конструкція дозволяє вивільнити кістково�мозковий канал від уламків, наблизити
фрагменти кістки до материнського ложа, усунути інтерпозицію м’яких тканин.
Ключові слова: багатоуламковий перелом, провідник, репозиція уламків.

ною проблемою сучасної травматології. На
сьогодні склалася ситуація, коли для лікуван�
ня одного типу переломів може бути засто�
совано декілька припустимих методик, здат�
них забезпечити позитивний результат [3].

Загальноприйняті методи остеосинтезу
багатоуламкових переломів довгих кісток,
насамперед надкістковий та черезкістко�
вий, поряд з перевагами мають і специфічні
недоліки (травматизація м’яких тканин,
контрактури суміжних суглобів, громізд�
кість зовнішньої конструкції тощо) [4].

Більшість дослідників віддають перева�
гу інтрамедулярному остеосинтезу з блоку�
ванням, хоча при використанні цього спосо�
бу синтезу також можливе виникнення де�
яких ускладнень (ТЕЛА, ротаційні зміщен�
ня уламків тощо). В сучасній літературі до�
сить докладно описані методики та технічні
особливості виконання інтрамедулярного
блокуючого остеосинтезу, запропоновані
різні конструкції стержнів, які дозволяють
виконувати статичний, динамічний або
компресійний вид синтезу [5].

Т Р А В М А Т О Л О Г І Я

ТРАВМАТОЛОГІЯ

В.О. Литовченко, Є.В. Гарячий, Рамі А.Ф. Аль Масрі та ін., 2011©

За останнє десятиріччя оперативні мето�
ди лікування пошкоджень органів опори та
руху значно розвинулися, з’явилися нові
методики остеосинтезу кісток, змінилися
погляди відносно їх лікування. Але, на
жаль, навіть існуючі сучасні фіксатори для
надкісткового, інтрамедулярного, через�
кісткового остеосинтезу не завжди дають ба�
жані результати. При цьому інвалідність
внаслідок переломів кісток різних локалі�
зацій сягає 30,0 – 43,5 %, а в загальній
структурі інвалідності пошкодження діафі�
зів довгих трубчастих кісток складають від
18,4 до 27,9 % [1, 2].

На сьогодні не визиває сумніву той факт,
що механізм отримання травми, характер
пошкодження кістки та навколишніх тка�
нин є чинниками впливу на репаративні
процеси, тому з великою долею вірогідності
можна прогнозувати загоювання того чи
іншого виду перелому кісток.

В першу чергу це стосується багатоулам�
кових переломів довгих кісток (типу В3, С1
та С3 за AO/ASIF), лікування яких є знач�
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В той же час в процесі оперативного
втручання існує проблема закритого спів�
ставлення вільних уламків та інтрамеду�
лярного введення стержня через зону бага�
тоуламкового перелому, що може супровод�
жуватися вклиненням уламків в кістково�
мозковий канал, їх зміщенням на недопус�
тиму відстань від зони перелому або ефек�
том «телескопу».

Мета роботи – покращення результатів
лікування постраждалих з багатоуламко�
вими діафізарними переломами кісток кін�
цівок методом інтрамедулярного блокую�
чого остеосинтезу.

Матеріал і методи. В основу роботи
покладені результати лікування 14 хворих
(9 чоловіків і 5 жінок) з багатоуламковими
переломами діафізів кісток кінцівок, які
знаходились на лікуванні в травматологіч�
ній клініці обласної клінічної лікарні м. Хар�
кова протягом 2009–1010 років. Вік хворих
коливався від 18 до 74 років. П’ятеро хво�
рих (3 чоловіки та 2 жінки) отримали трав�
му в результаті ДТП, решта – в результаті
падіння. Сім хворих (5 чоловіків і 2 жінки)
отримали багатоуламкові переломи діафізу
стегнової кістки (типу В3 та С1), у 5 хворих
(3 чоловіки та 2 жінки) були переломи типів
В3 та С1 великогомілкової кістки, у решти
хворих (1 чоловік і 1 жінка) – переломи ти�
пів В3 та С1 плечової кістки. Всі переломи
були закриті, пошкодження м’яких тканин
розцінені в межах ІС1 – ІС3 згідно AO/ASIF.

Оптимальним терміном проведення
оперативного втручання була перша доба
після травми. В інших випадках за допомо�
гою системи скелетного витягнення добива�
лися ретракції м’язів, після чого в плано�
вому порядку виконували оперативне втру�
чання. У випадках поєднаної травми пер�
винно виконувалась стабілізація пошкод�
женого сегмента стержневими апаратами.

Перевагу віддавали закритому способу
інтрамедулярного блокуючого остеосинтезу,
однак у 5 хворих (35 %) виникла необ�
хідність розтину шкіри в зоні перелому (4 ви�
падки на стегновій та 1 на плечовій кістці).
Тип фіксатора показаний в таблиці.

Закриту репозицію кісткових уламків
і введення спиці�напрямача виконували під
контролем електронно�оптичного перетво�
рювача. Для закритого співставлення віль�
но розташованих кісткових фрагментів і
попередження вклинювання їх у кістково�
мозковий канал використовували розроб�
лену оригінальну систему гнучких провід�
ників, які дозволяють маніпулювати кіст�
ковими уламками під контролем ЕОП [6].
Загальний вигляд провідників наведений
на рис. 1.

Т Р А В М А Т О Л О Г І Я

Тип фіксатора

Рис. 1. Загальний вигляд провідників

Запропонований провідник вводять в
кістково�мозковий канал та під контролем
ЕОП за допомогою кінцевих захватів вико�
нують маніпуляції з кістковими уламками.
Вказана конструкція дозволяє вивільнити
кістково�мозковий канал від уламків, на�
близити фрагменти кістки до материнсько�
го ложа, усунути інтерпозицію м’яких тка�
нин. Дистальна частина провідника може
бути обладнана ножицями для роз’єднуван�
ня м’яких тканин або захватами, які дозво�
ляють утримувати кісткові уламки.

Після усунення інтерпозиції, співстав�
лення уламків тощо провідник заводиться
у дистальний відламок, після чого по ньому
заводиться канюльований стержень і вико�
нується його блокування.

Результати та їх обговорення. Інтраме�
дулярний блокуючий остеосинтез є сучас�
ним підходом до лікування багатоулам�
кових діафізарних переломів кісток кінці�
вок, основними перевагами якого є мало�
травматичність, мінімальне порушення
кровопостачання кістки та стабільність фік�
сації.

Результати лікування вивчені у всіх
хворих за методикою С.Д. Тумяна (1983) в
нашій модифікації [7]. Добрі результати
отримані у 13 хворих (92 %), у одного хво�
рого (8 %) вони були задовільними. Незадо�
вільних результатів не було. Задовільними
вважали результати лікування багатоулам�
кових переломів кісток, коли були наявні
контрактури суміжних суглобів (частіш за
все колінного), помірне обмеження функції
оперованої кінцівки. У термін спостережен�
ня за хворими, який склав від 6 місяців до
1 року, процесів дисрегенерації виявлено не
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було, у всіх випадках констатована повна
консолідація переломів і відновлення функ�
ції кінцівки.

Клінічний приклад. Хворий В., 24 років,
доставлений машиною швидкої допомоги
через 1 годину після травми. Травму отри�
мав в результаті ДТП (падіння з мотоциклу).
Після обстеження та виконання необхідних
діагностичних заходів встановлений діагноз:
тяжка поєднана травма: травматичний шок
ІІ ст., закрита травма черевної порожнини,
розрив селезінки, закритий багатоулам�
ковий перелом в/3 правої стегнової кістки зі
зміщенням уламків (типу В3), рис. 2, а. В

чання за допомогою гнучкого провідника
кістково�мозковий канал був вивільнений
від вільного кісткового уламка (рис. 2, в).
На рис. 2, г та д представлені рентгенограма
та вигляд хворого через 10 тижнів після
остеосинтезу.

Як бачимо, метод лікування постражда�
лого виявився ефективним.

Висновки
1. Інтрамедулярний блокуючий остеосин�

тез є методом вибору при лікуванні багато�
уламкових переломів довгих кісток кінцівок.

2. Запропонована система напрямачів
дозволяє покращити закриту репозицію

ургентному порядку виконані лапаротомія,
спленектомія, фіксація правої стегнової
кістки стержневим апаратом (рис. 2, б).

Через дві доби виконаний закритий
інтрамедулярний блокуючий остеосинтез
правої стегнової кістки стержнем «Магма
Січ». В ході проведення оперативного втру�

відламків і уникати їх вклинювання у кіст�
ково�мозковий канал.

3. Інтрамедулярний блокуючий остеосин�
тез з використанням оригінальних напря�
мачів є ефективним методом лікування діа�
фізарних багатоуламкових переломів довгих
кісток.

Рис. 2. Рентгенограма хворого В., 24 років, з травмою та його вигляд після лікування

Т Р А В М А Т О Л О Г І Я
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ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТЕХНОЛОГИЯ БЛОКИРУЮЩЕГО ИНТРАМЕДУЛЛЯРНОГО ОСТЕОСИНТЕЗА
ПРИ ЛЕЧЕНИИ МНОГООСКОЛЬЧАТЫХ ДИАФИЗАРНЫХ ПЕРЕЛОМОВ ДЛИННЫХ КОСТЕЙ

Для закрытого сопоставления свободных костных отломков и интрамедуллярного введения
стержня через зону многооскольчатого перелома в случае вклинения отломков в костно�мозговой
канал предложена оригинальная система гибких проводников, которые позволяют манипули�
ровать костными фрагментами под контролем ЕОП. Предложенная конструкция позволяет осво�
бодить костно�мозговой канал от отломков, приблизить фрагменты кости к материнскому ложе,
устранить интерпозицию мягких тканей.

Ключевые слова: многооскольчатый перелом, проводник, репозиция отломков.

V.A. Litovchenko, E.V. Garуachiy, Rami A.F. Al Mаsri, D.V. Vlasenko, O.G. Fadeev,
V.V. Sukhovetskiy
SURGICAL TECHNOLOGY OF BLOCKING INTRAMEDULLARY FIXATION IN TREATMENT
OF COMMINUTED SHAFT FRACTURES OF LONG BONES

For close apposition of loose fragments and intramedullary insertion of the pin through the zone
of comminuted fracture in case of impaction of fragments into the marrowy canal it is proposed an
original system of elastic guides, allowing to manipulate bone fragments under control of EOP. The
proposed construction allows to liberate the medullar canal from fragments, to approach bone frag�
ments to mother bed, to eliminate interposition of soft tissues.

Key words: comminuted fracture, guide, reposition of bone fragments.
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Харьковский национальный медицинский университет

ВОЗМОЖНОСТИ НЕИНВАЗИВНЫХ МЕТОДОВ
В ОПРЕДЕЛЕНИИ ЛЕЧЕБНОЙ ТАКТИКИ

ПРИ ЗАКРЫТОЙ ТРАВМЕ ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНОВ
Изложены результаты анализа применения визуализационных неинвазивных мето�
дов (УЗИ, СКТ и МРТ) при обследовании 155 пострадавших с повреждением паренхи�
матозных органов различной степени. Контрастно усиленная СКТ у 48 пострадавших
и МРТ у 23 с сопутствующими черепно�мозговой и позвоночниковой травмами позво�
лили не только уточнить характер и степень повреждения паренхиматозных органов,
но и проконтролировать динамику внутри� и внеорганных жидкостных образований
с обоснованием выбираемой лечебной тактики.
Ключевые слова: травма живота, печень, селезёнка, диагностика, неинвазивные
методы.

Материал и методы. В экстренной диа�
гностике травм живота в настоящее время
методом выбора является ультразвуковое
исследование (УЗИ), которое можно вы�
полнять в динамике (через 1–2 часа), не�
зависимо от тяжести состояния и возраста
больного. Неоспоримыми преимуществами
УЗИ, выполненного на аппаратах «Vltima�
PA» Радмир (Украина, Харьков) и перенос�
ном «Mindrey�DP 6600» (Китай) у 155 пост�
радавших с закрытыми повреждениями
живота, было отсутствие противопоказаний
к применению, мобильность с возмож�
ностью проведения исследования у постели
больного интенсивной терапии и даже
реанимационных мероприятий, дешевиз�
на и высокая информативность. Однако
далеко не все вопросы скринингового ме�
тода УЗИ можно считать полностью ре�
шёнными. При выявлении свободной жид�
кости при закрытых повреждениях живота
нет возможности дифференцировать её
состав (кровь, асцит, кишечное содер�
жимое), точно определить количество сво�
бодной жидкости в брюшной полости при
УЗ�признаках её в трёх анатомических
областях из�за резкого снижения информа�
тивности у тучных пострадавших, из�за на�
личия подкожной эмфиземы и вздутия ки�
шечника. Кроме того, при УЗИ ограничены
возможности выявления забрюшинного
кровоизлияния [2, 7, 8].

В последние годы повышенный транс�
портный травматизм, техногенные катаст�
рофы и рост криминального травматизма,
терроризм и массовые беспорядки привели
не только к росту до 60–70 % сочетанных и
закрытых травматических повреждений,
но и значительному росту смертности лиц
трудоспособного возраста [1–3]. Ежегодно,
по данным ВОЗ, в лечебные учреждения гос�
питализируется 8–10 млн людей с трав�
мами, из них 25 % с политравмами. Леталь�
ный исход достигает 300 тыс. в год.

В Украине за последние три года сущест�
венно вырос дорожно�транспортный трав�
матизм: 42,79–59,0 % потерпевших,
19,1 тыс. чел. с летальным исходом [2, 4].

При сочетанной травме закрытые пов�
реждения живота диагностируются у 30 %
пострадавших, при этом среди повреждений
паренхиматозных органов брюшной полости
повреждения печени составляют 56–85 %
случаев, селезёнки – 13,6–56,0 % и сопро�
вождаются шоком, кровопотерей, ранним
послеоперационным развитием «abdominal
compartment syndrome» и гнойно�септиче�
скими осложнениями, со стабильно высокой
летальностью (от 25 до 60 %) [2, 5–7].

Целью данного исследования была оцен�
ка возможности современных неинвазив�
ных методов диагностики в определении ле�
чебной тактики при закрытой травме парен�
химатозных органов.

© П.Б. Лебедь, 2011
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При сомнительных и неоднозначных
результатах УЗИ на фоне стабильной гемо�
динамики оценить состояние и характер
повреждения всех паренхиматозных орга�
нов (печени, селезёнки, почек и поджелу�
дочной железы) и произвести топическую
диагностику источника кровотечения поз�
воляет спиральная компьютерная томогра�
фия (СКТ). СКТ у 48 (31 %) пострадавших с
закрытыми повреждениями живота и I–
III степени по классификации OIS СКТ из
отделения политравмы Харьковской город�
ской клинической больницы скорой и неот�
ложной медицинской помощи (ХГКБСНМП)
была выполнена на томографе «PHILIPS
MX 6000 Dual» (Япония) после контраст�
ного усиления путём внутривенного введе�
ния раствора Омнипак (Омниксан) в коли�
честве 50,0 мл, что позволяло оценить кро�
вонаполнение органов, тканей и объёмных
образований и чётко определить степень,
локализацию и объём повреждений парен�
химатозных органов.

Ещё у 23 (14,8 %) больных при сочета�
нии закрытой травмы живота с поврежде�
ниями позвоночника или черепно�мозговой
травмой наиболее информативным был
метод магнитно�резонансной томографии
(МРТ), выполняемой на томографе «Magne�
ton C» Simens 0,35 TL (Германия).

Результаты и их обсуждение. Нами вы�
явлен ряд характерных особенностей, вли�
явших на выбор вида и объём лечебных
мероприятий.

Целевое УЗИ при закрытом повреждении
живота (Focused Assesment with Sonography
in Trauma (FAST) было выполнено при по�
ступлении 103 (66,5 %) пострадавших. При
этом травма органа установлена у 86 (83,5 %),
наличие свободной жидкости в брюшной
полости без визуализации источника кро�
вотечения – у 9 (8,7 %) и ещё у 8 (7,8 %) пост�
радавших с травмой печени и селезёнки УЗИ
из�за выраженной пневматизации кишеч�
ника дало ложноотрицательный результат.

У 52 (33,5 %) пациентов, доставленных
в ХГКБСНМП без клинических данных о
повреждении органов брюшной полости,
УЗИ выполнено в интервале от 5 до 75 часов
наблюдения. Из них у 48 (92,3 %) выявлены
повреждения печени или селезёнки I–II сте�
пени по OIS. Ещё у 4 (7,7 %) пострадавших
с сочетанной тяжёлой черепно�мозговой
травмой и травмой печени и селезёнки низ�
кой степени тяжести УЗИ дало ложноотри�
цательный результат с фиксацией данных
повреждений только при вскрытии.

Шестидесяти трём (40,6 %) пострадав�
шим, которым проводилось консервативно�
манипуляционное наблюдение без опера�
ции, УЗИ выполнялось двукратно в первые
сутки от момента получения травмы и еже�
дневно в последующие сутки.

Всем 155 больным УЗИ выполнялось в
В�режиме в положении лёжа на спине в по�
перечной, продольной и косой проекциях,
затем лёжа на правом и левом боку в тех же
проекциях (полипозиционное исследова�
ние). Для оценки направления кровотока по
основным сосудам паренхиматозных орга�
нов и определения их хода и диаметра
использовали режим цветного дуплексного
картирования. При этом для оценки харак�
тера васкуляризации органа и объёмных
образований применяли режим энергетиче�
ского картирования.

При выполнении УЗИ органов брюшной
полости первоначально осуществляли поиск
свободной жидкости в брюшной полости и
забрюшинном пространстве по разобщению
листков париетальной и висцеральной брю�
шины в отлогих типичных местах живота
(печёночно�почечное пространство Мори�
сона) и в малом тазу (область верхнезадней
стенки мочевого пузыря и дугласового кар�
мана). Помимо этого, учитывали наличие
эхонегативных участков неправильной фор�
мы и различных размеров в межпетельном
пространстве, между контуром диафрагмы
и диафрагмальной поверхностью селезёнки
и селезёночно�почечным углублением, сер�
повидной полосой вокруг диафрагмально�
латеральной поверхности правой доли пе�
чени, а также в правом околотолстокишеч�
ном канале.

Внутрибрюшное кровотечение диагнос�
тировали у пострадавших при обнаружении
эхонегативных зон с измерением расстоя�
ния между листками брюшины и в полости
малого таза, а также в положениях на пра�
вом и левом боку в пространстве Морисона,
подпечёночном пространстве и у ложа селе�
зёнки. Количество свободной жидкости
(крови) суммировали, что определяло ле�
чебную тактику (до 500 см3 консервативно�
инструментальную, свыше 500 см3 – хирур�
гическую).

Целесообразность динамической ульт�
расонографии органов брюшной полости,
забрюшинного пространства и малого таза
с интервалом 30–60 мин от первого исследо�
вания и затем ежедневно до выписки обу�
словлена возможностью визуализации ан�
эхогенных или гипоэхогенных зон различ�
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ной толщины, а также плотностных неодно�
родностей в мягких тканях и паренхима�
тозных органах, указывающих на наличие
и возможный источник первичных или вто�
ричных кровотечений. Повреждения парен�
химатозных органов могут быть двух видов:
с разрывом капсулы и субкапсулярные. Суб�
капсулярные повреждения проявляются в
виде гематом, как правило, ближе к поверх�
ностным участкам паренхимы. Травма мо�
жет вызывать острое или длительное (мед�
ленное) паренхиматозное кровотечение.
Разрывы селезёнки легко определяются при
адекватной визуализации органа и выгля�
дят как анэхогенные дефекты края и парен�
химы селезёнки. Субкапсулярная гематома
селезёнки визуализируется в виде двойного
её контура, эхонегативной структуры раз�
личной формы и размеров. При травме се�
лезёнка чаще не увеличена, а выявить не�
большую гематому, особенно в верхнем её
полюсе, по данным УЗИ бывает трудно.

Гематомы паренхимы печени проявля�
ются либо участком пониженной эхоген�
ности с неровным контуром, либо неболь�
шими участками нарушения структуры с
гипоэхогенным ореолом или линейной гипо�
эхогенной структурой уходящей вглубь
паренхимы.

Травмы поджелудочной железы могут
протекать по типу контузии, то есть без на�
рушения целостности органа и частичного
или полного разрыва его. При разрыве
железы наблюдается нарушение контура,
формы и структуры с эхопризнаками остро�
го панкреатита. В дальнейшем идёт форми�
рование посттравматической псевдокисты.
Чаще всего повреждается тело железы.

Субкапсулярная гематома почки даёт
анэхогенный контур, со сдавлением корко�
вого вещества. Околопочечная гематома
обычно не деформирует контур почки, но мо�
жет распространяться на переднее или зад�
нее паранефральное пространство. Эхогра�
фическая картина организующейся или
организовавшейся гематомы почки пред�
ставлена объёмным образованием солидно�
кистозной структуры с кальцинатами, кон�
тур может быть нечётким. Такая эхографи�
ческая картина имитирует опухоль почки,
и дифференциальный диагноз на уровне эхо�
графии часто невозможен или затруднён.

Эхографические критерии величины и
времени кровотечения являются решаю�
щими для выбора хирургической тактики.
В стадии образования гематомы в месте
травматизации появляются участки повы�

шенной эхогенности, обусловленной лейко�
цитарной инфильтрацией с гипоэхоген�
ными (жидкостными) фокусами в паренхи�
ме. Травмированный орган может несколь�
ко увеличиваться в размерах. При доппле�
рографии и энергетическом картировании
кровоток в зонах образовавшихся внутри�
органных гематом не определяется. В ста�
дии гемолиза тромба (2�е – 3�и сутки) по�
являются анэхогенные включения различ�
ной формы и размеров, распространяю�
щиеся от центра к периферии обескровлен�
ного патологического очага. Стадия репара�
ции, продолжающаяся от 2 недель до 9 ме�
сяцев, эхографически характеризуется
образованием капсулы и уменьшением
анэхогенных очагов, особенно по перифе�
рии организовавшейся гематомы.

При неинформативности УЗИ, необхо�
димости оценки состояния всех паренхима�
тозных органов (печень, селезёнка, подже�
лудочная железа, почки) топическая диа�
гностика источника кровотечения и чёткое
определение характера и степени повреж�
дения органа у 48 (31 %) пострадавших вы�
полняется СКТ живота и таза. Результаты
СКТ, ранее подробно описанные в работах
по лучевой диагностике [9–12, 13], во мно�
гом сопоставимы с результатами МРТ, вы�
полненной после болюсного введения водо�
растворимых стабильных хелатных ком�
плексов гадолиния [11, 13], и позволяют не
только точно определить источник и объём
кровотечения, оценить степень и характер
повреждения паренхиматозных органов, но
и контролировать динамику гемостаза и
определить возможный исход гематомы.
Существенными преимуществами конт�
растно усиленных и выполняемых на 4�й –
8�й минуте СКТ и МРТ является хорошее ка�
чество изображения, а также возможность
построения изображения в виде многоплос�
костных и объёмных реконструкций. Уве�
личенная плотность хорошо кровоснабжае�
мых структур паренхиматозных органов по
степени кровонаполнения органов, тканей
и объёмных образований и динамике изме�
нения плотности указывает при СКТ на дав�
ность кровотечения. Острое или подострое
кровотечение даже небольших объёмов при
МРТ визуализируется областью высокой си�
гнальной интенсивности на Т1�взвешенных
изображениях (Т1�ВИ), а при развитии фиб�
розной ткани сигнал становится низкой
интенсивности. Многофазовое обследова�
ние печени, селезёнки, поджелудочной
железы и почек после внутривенного введе�
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ния гадолиниевых контрастных препаратов
позволяет за короткое время проанализиро�
вать характер, распространённость и выра�
женность повреждения органа, выделить фа�
зы исследования (артериальная, фаза ворот�
ной вены), повысить соотношение контраст/
шум, контрастность кровеносных сосудов и
поражённой ткани и уменьшить число пара�
магнетических артефактов (вследствие уси�
ленного распада эритроцитов). При инкап�
суляции гематомы с появлением тонкого фиб�
розного слоя гиперинтенсивно выраженным
становится Т2�ВИ сигнал, а Т1�ВИ – гипо�
интенсивным, что характеризует динамику
происходящих морфологических изменений.

МРТ является точным неинвазивным
диагностическим методом определения кро�
вотока по воротной вене, внутрипросветного
тромба – «кавернозная трансформация» и
коллатеральной циркуляции. МРТ не требует
введения контрастного вещества, даёт луч�
шие результаты, чем ультразвуковое дуп�
лексное сканирование, поскольку на её ре�
зультаты не влияет телосложение пациента,
наличие газа в брюшной полости и асцита.

Выводы
1. Почасовое в первые сутки и ежеднев�

ное УЗИ, как скренинговый метод, должно

при нечёткости сонографической картины
сочетаться с круглосуточно выполняемой
спиральной компьютерной томографией, а
при сочетании закрытого повреждения
живота с травмой позвоночника или череп�
но�мозговой травмой – с магнитно�резо�
нансной томографией.

2. Для уточнения характера и степени
повреждения паренхиматозных органов
брюшной полости, характера, объёма и ло�
кализации внутри� или забрюшинных жид�
костных образований спиральную компью�
терную томографию и магнитно�резонанс�
ную томографию необходимо выполнять с
контрастным усилением, что существенно
повышает достоверность полученных ре�
зультатов обследования.

3. Динамическое наблюдение за измене�
ниями плотности нативных и контрастиро�
ванных сред при допплерографии и энерге�
тическом картировании, уточнённых конт�
растно усиленной спиральной компьютер�
ной томографией, позволяет достоверно
определить объём и локализацию гематом
и гемоперитонеума, проследить их развитие
и определить лечебную тактику (консер�
вативную, инструментальную или хирурги�
ческую).
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П.Б. Лебідь
МОЖЛИВОСТІ НЕІНВАЗИВНИХ МЕТОДІВ У ВИЗНАЧЕННІ ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ
ПРИ ЗАКРИТІЙ ТРАВМІ ПАРЕНХІМАТОЗНИХ ОРГАНІВ

Викладено результати аналізу застосування візуалізаційних неінвазивних методів (УЗД, СКТ
та МРТ) при обстеженні 155 постраждалих з ушкодженням паренхіматозних органів різного
ступеня. Контрастно посилена СКТ у 48 потерпілих і МРТ у 23 з супутніми черепно�мозковою і
хребетною травмами дозволили не тільки уточнити характер і ступінь ушкодження паренхіматоз�
них органів, але й проконтролювати динаміку внутрішньо� і внеорганних рідинних утворень з
обґрунтуванням обраної лікувальної тактики.

Ключові слова: травма живота, печінка, селезінка, діагностика, неінвазивні методи.

P.B. Lebed
FACILITIES OF NON8INVASIVE METHODS IN MEDICAL TACTICS DEFINITION IN BLUNT TRAUMA
OF THE PARENCHYMATOUS ORGANS

In this article the analysis’ results of using the visualized non�invasive methods (ultrasound, CT
and MRT) applied in examination of 155 patients, with different parenchymatous organs’ damage
degree. Contrast�forced SCT in 48 patients and MRT in 23 patients with accompanied craniocerebral
and spine trauma allowed specifying the character and degree of parenchymatous organs damage
and to control the dynamics of fluid masses inside and outside the organs with substantiation of
medical tactics.

Key words: trauma of abdomen, liver, spleen, diagnostic, non�invasive methods.
Поступила 24.05.11
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Р.С. Назарян, Ю.В. Ткаченко, Л.С. Кривенко, В.В. Любый,
О.В. Любый, И.Н. Хворост

Харьковский национальный медицинский университет

УРОВЕНЬ ГИГИЕНИЧЕСКИХ ЗНАНИЙ ПОДРОСТКОВ
ПРИ ВЫБОРЕ СРЕДСТВ И ПРЕДМЕТОВ УХОДА ЗА ПОЛОСТЬЮ РТА

Приведены результаты исследования уровня гигиенических знаний 175 подростков
при выборе средств и предметов гигиены полости рта. Установлено, что абсолютное
большинство опрошенных использует мануальную зубную щётку, при этом в основ�
ном подростки меняют её каждые четыре месяца. Дополнительными предметами и
средствами гигиены пользуется недопустимо низкое число подростков. Сделан вы�
вод, что стоматологам следует акцентировать внимание на просветительской работе
с подростками, поскольку большинство из них источником знаний в этом вопросе
признают средства массовой информации.
Ключевые слова: подростки, гигиена полости рта, предметы и средства гигиены.

предлагали вопросы, касающиеся частоты
посещения врача�стоматолога, характера
питания, вредных привычек, количества и
состава применяемых средств и предметов
гигиены. Были заданы вопросы о наимено�
вании используемых зубных паст и их основ�
ных лечебно�профилактических свойствах,
о зубных щетках и кратности их замены, об
использовании дополнительных средств
гигиены полости рта.

Результаты. Анализ результатов опроса
показал, что подростки посещают врача�
стоматолога: по рекомендации врача –
13 чел. (7,43 %), без рекомендаций 2 раза в
год – 18 чел. (10,31 %), 1 раз в год – 45 чел.
(25,7 %), 1 раз в 2 года – 46 чел. (26,29 %),
по острой необходимости – 53 чел. (30,27 %).

Основные причины посещения врача�
стоматолога: из эстетических соображе�
ний – 89 чел. (50,85 %); с целью предотвра�
щения возникновения новых полостей –
24 чел. (13,71 %), по настоянию родите�
лей – 35 чел. (20 %), при обнаружении ка�
риозной полости – 22 чел. (12,58 %), только
при появлении боли – 5 чел. (2,86 %).

Среди кариесогенных факторов, выяв�
ленных у обследуемых подростков, отмече�

С Т О М А Т О Л О Г І Я

СТОМАТОЛОГІЯ

Р.С. Назарян, Ю.В. Ткаченко, Л.С. Кривенко и др., 2011©

Повышение гигиенических знаний и
умений подростков относительно ухода за
полостью рта является одной из наиболее
важных проблем стоматологии [1, 2]. Низ�
кое гигиеническое образование способствует
высокой распространённости заболеваний
твёрдых тканей зубов и пародонта, особенно
на фоне зубочелюстных аномалий [3, 4].

Лечебно�профилактическая работа с па�
циентами 13–17 лет имеет много сложнос�
тей [5, 6]. Большинство лиц в этом возрасте
зачастую игнорируют профилактические
мероприятия, проводимые врачом�стомато�
логом, и не соблюдают в должном объёме
гигиену полости рта [7].

Изучение мотивации подростков к соб�
людению всех правил гигиены полости рта
для обоснования методов повышения гигие�
нического образования подростков Харь�
кова является актуальным.

Целью исследования было изучить уро�
вень гигиенических знаний подростков 13–
17 лет при выборе предметов и средств
индивидуальной гигиены полости рта.

Объект и методы. Проведен опрос 175
подростков 13–17 лет обоих полов, прожи�
вающих в Харькове. Участникам опроса
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но несбалансированное питание с высоким
содержанием углеводов.

Так, быструю еду (fast food) предпочи�
тают 74 чел. (42,29 %), часто употребляли
хлебобулочные изделия 29 чел. (16,57 %),
картофель и каши – 23 чел. (13,14 %). Здо�
ровую пищу – молочные продукты и ово�
щи предпочитали употреблять 35 чел.
(20 %) и 14 чел. (8 %) соответственно.

В основном подростки предпочитают
пить черный чай – 48 чел. (27,43 %), кофе –
24 чел. (13,71 %). Наибольшая доля прихо�
дится на «газированные напитки» – 75 чел.
(42,86 %). Лишь 15 чел. (8,57 %) предпочи�
тают зеленый чай и 13 чел. (7,43 %) – ми�
неральную воду без газа.

Анализ анкет показал, что подавляющее
большинство подростков чистит зубы не�
обходимое количество раз – два раза в день.
Так, 16 (9,14 %) подростков чистят зубы
после каждого приёма пищи, два раза в
день – 108 (61,72 %), один раз в день – 48
(27,43 %), один раз в два дня – 3 подростка
(1,71 %).

При этом соблюдают необходимое время
чистки зубов (2,5–3,0 мин) только 45 чел.
(25,71 %), 1 минуту – 97 (55,42 %) и 33
подростка (18,87 %) чистят зубы до минуты
или не уделяют должного внимания време�
ни гигиенической процедуры.

Из общего числа респондентов 159
(90,86 %) пользуются мануальной зубной
щеткой, а 16 (9,14 %) – электрической. При
этом новую зубную щетку (или насадки) 21
подросток (12 %) покупают два раза в ме�
сяц, 43 (24,57 %) – каждый месяц. Раз в два
месяца зубную щетку меняют 27 (15,43 %)
респондентов, каждые четыре месяца – 48
(27,43 %), каждые полгода – 36 (20,57 %).

Дополнительные предметы гигиены
использует недопустимо низкое число под�
ростков – 47 (26,86 %). Из них 21 (44,68 %)
применяет зубочистки, 15 (31,92 %) – зуб�
ные нити, 7 (14,89 %) подростков пользуют�
ся межзубным ёршиком и 4 (8,51 %) для
очистки межзубных промежутков употреб�
ляют флоссеты.

Дополнительными средствами гигиены
пользуются только 56 (32,0 %) опрошен�

ных. Из них 35 человек (62,5 %) применяет
жевательные резинки, 12 (21,43 %) исполь�
зуют ополаскиватель и 9 (16,07 %) опро�
шенных пользуются эликсирами. Зубной
порошок не использует ни один человек.

Результаты анкетирования подростков
по вопросу источника знаний о предметах
и средствах гигиены полости рта показали
низкую степень участия стоматологов в ги�
гиеническом воспитании. Только 61 подрос�
ток (34,86 %) ответили, что их знания по
стоматологической гигиене формируются
под влиянием стоматолога, а большая их
часть (114; 65,14 % человек) признаёт влия�
ние средств массовой информации.

Выводы
Проведённое медико�социологическое

обследование среди 175 подростков опреде�
лило низкий уровень их стоматологическо�
го гигиенического воспитания. Мнение
респондентов, что стоматолога необходимо
посещать только в случае острой необходи�
мости (53; 30,27 %) обусловило сложность
их диспансерного наблюдения.

Подростки весьма своеобразно относят�
ся к своему стоматологическому здоровью.
Большинство их главной целью своего
визита к стоматологу считают эстетику.

Большинство подростков не придержи�
ваются противокариозной диеты и употреб�
ляют продукты и напитки с повышенным
содержанием углеводов.

Необходимую кратность процедур ги�
гиены выполняет абсолютное большинство
опрошенных – 108 человек (61,72 %), одна�
ко необходимую длительность чистки зу�
бов – лишь четверть респондентов. Абсо�
лютное большинство опрошенных исполь�
зует мануальную зубную щётку, при этом в
основном подростки меняют её каждые че�
тыре месяца. Дополнительными предмета�
ми и средствами гигиены пользуется недо�
пустимо низкое число подростков.

Стоматологам следует акцентировать
внимание на просветительской работе с под�
ростками, поскольку большинство опро�
шенных источником знаний в этом вопросе
признают средства массовой информации.
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Р.С. Назарян, Ю.В. Ткаченко, Л.С. Кривенко, В.В. Любий, О.В. Любий, І.М. Хворост
РІВЕНЬ ГІГІЄНІЧНИХ ЗНАНЬ ПІДЛІТКІВ ПРИ ВИБОРІ ЗАСОБІВ І ПРЕДМЕТІВ ДОГЛЯДУ
ЗА ПОРОЖНИНОЮ РОТА

Наведені результати дослідження рівня гігієнічних знань 175 підлітків при виборі засобів і
предметів гігієни порожнини рота. Встановлено, що абсолютна більшість опитаних використовує
мануальну зубну щітку, при цьому в основному підлітки міняють її кожні чотири місяці. До�
датковими предметами і засобами гігієни користується неприпустимо низьке число підлітків. Зроб�
лено висновок, що стоматологам слід акцентувати увагу на просвітницькій роботі з підлітками,
оскільки більшість з них джерелом знань у цьому питанні визнає засоби масової інформації.

Ключові слова: підлітки, гігієна порожнини рота, предмети і засоби гігієни.

R.S. Nazaryan, Yu.V. Tkachenko, L.S. Krivenko, V.V. Lubiy, O.V. Lubiy, I.N. Hvorost
LEVEL OF HYGIENIC KNOWLEDGE OF TEENAGERS AT THE CHOICE OF MEANS AND SUBJECTS
OF CARE OF THE ORAL CAVITY

There are results of research about level of hygienic knowledge of 175 teenagers at choice of means
and subjects of care of oral cavity in article. It is established that the overwhelming majority of the
interrogated uses a manual tooth�brush, by this basically teenagers change it each four months. The
number of teenagers that use an additional subjects and hygiene means is inadmissible low. Dentists
should focus attention on educational work with teenagers so for as the majority of the interrogated
recognizes in this question mass media as a source of knowledge.

Key words: teenagers, hygiene of oral cavity, subject and hygiene means.
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ГІГІЄНІЧНІ АСПЕКТИ ПСИХОДІАГНОСТИКИ
ТА КОРЕКЦІЇ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ

СТУДЕНТІВ ВИЩИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДІВ
Наведені результати гігієнічних досліджень функціонального стану студентів медич�
ного й технічного вищих навчальних закладів, які навчаються в умовах кредитно�
модульної  системи з метою встановлення адекватності цієї системи навчання щодо
функціональних можливостей організму студентів.
Ключові слова: студенти�медики, студенти�техніки, розумова працездатність,
донозологія.

Фактори ризику в життєдіяльності сту�
дентів ВНЗ оцінювали за допомогою опиту�
вальника «Спосіб життя» [1] за наступними
шкалами: «Психологічний мікроклімат»,
«Рухова активність», «Режим дня», «Ре�
жим харчування», «Особиста гігієна та
шкідливі звички». Психоемоційний стан
був досліджений за результатами виконан�
ня тесту «САН» як методу суб’єктивної
оцінки піддослідним свого самопочуття,
активності та настрою в процесі учбової
діяльності [4]. Наявність психологічної дез�
адаптації студентів, а саме донозологічних
станів по можливому розвитку астенічних,
депресивних, іпохондричних проявів оці�
нювали з використанням «Психодіагнос�
тичного опитувальника» [5].

Результати. Виявлено, що майже всі
студенти обох ВНЗ оцінювали психологіч�
ний мікроклімат у колективі як оптималь�
ний [(98,18±4,36) і (97,61±4,42) % відповід�
но]. Більш ніж половина студентів обох до�
сліджуваних груп демонстрували низькі
показники рухової активності [(62,2±3,82)
і (68,58%±3,9) % відповідно]. Відносно ра�
ціонально організованого режиму дня сту�
денти гуманітарного ВНЗ демонстрували
кращі показники [(75,7±4,12)%], ніж сту�
денти технічного ВНЗ [(55,16±3,01) %],
p<0,001. Раціонального режиму харчуван�

Г І Г І Є Н А

ГІГІЄНА

Здоров’я молодої людини визначається
умовами життєдіяльності, які включають
психологічний мікроклімат в сім’ї та колек�
тиві, особливості режиму дня, харчування,
ступінь рухової активності, відсутність
шкідливих звичок, дотримання правил осо�
бистої гігієни [1].

Зростаюча інтенсивність і напруженість
сучасного життя студентів ВНЗ в умовах
кредитно�модульної системи навчання ви�
являється на психологічному рівні в збіль�
шенні частоти виникнення негативних емо�
ційних переживань і стресових реакцій, які
при накопичуванні викликають формуван�
ня виражених і тривалих стресових станів і
значно знижують працездатність студентів
у навчальній діяльності [2, 3]. Метою роботи
була оцінка психофізіологічного стану та
умов життєдіяльності студентів при кредит�
но�модульній системі навчання.

Матеріал і методи. Досліджені дві групи
студентів, які навчаються в умовах кредитно�
модульної системи навчання. Основну групу
склали студенти гуманітарного ВНЗ – Хар�
ківського національного медичного уні�
верситету – 102 особи. Групу порівняння
склали студенти технічного ВНЗ – Харків�
ського національного університету радіоелек�
троніки – 99 осіб. Обидві групи були однорідні
за віковими показниками – (19,0±0,9) років.
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ня дотримувалась достовірно менша кіль�
кість студентів технічного ВНЗ у порівнянні
зі студентами гуманітарного ВНЗ [(48,26±
2,93) і (75,73±3,96) % відповідно, р<0,001].
Більшість студентів обох досліджуваних
груп демонстрували високі показники від�
носно дотримання правил особистої гігієни,
при цьому студенти технічного ВНЗ мали
більш низькі показники за даними крите�
ріями [(72,40±4,11)%], ніж студенти гума�
нітарного ВНЗ [(92,85±4,32) %, p<0,001].

Результати, отримані з використанням
«Психодіагностичного опитувальника», по�
казали, що серед студентів технічного ВНЗ
суттєво більша кількість осіб, ніж серед
студентів медичного ВНЗ, мали ознаки пси�
хологічної дезадаптації (р<0,001). Серед
обстежених студентів�техніків кількість
осіб із донозологічними психічними проява�
ми складала (76,00±4,73) %, серед студен�
тів�медиків – (43,05±2,80) %. Причому се�
ред перших суттєво більша кількість обсте�
жених страждала на іпохондричні прояви
[(22,00±4,14) %, p<0,001].

Загальними рисами в обох обстежених
групах була досить велика загальна поши�
реність донозологічних психічних проявів
і суттєва перевага депресивних психічних
проявів (р<0,001), на які страждало (40,38±
2,77) % студентів медичного ВНЗ і (45,00±
4,97) % студентів технічного ВНЗ.

Дослідження психоемоційного стану
студентів показало, що студенти�медики де�
монстрували істотно більш високі показ�
ники самопочуття [(3,37±0,12) ум. од.,
р<0,01] та настрою [(2,70±0,06) ум. од.,
р<0,05], тоді як серед студентів технічного
ВНЗ ці показники складали відповідно
(2,98±0,08) та (2,57±0,01) ум. од. Подібна
розбіжність безпосередньо вказує на кра�
щий психоемоційний стан студентів медич�
ного ВНЗ, насамперед за категоріями «само�
почуття» та «настрій».

За показником активності, незважаючи
на певне перебільшення показника у сту�
дентів�медиків, достовірних розбіжностей
не спостерігалося (р>0,05), що свідчить про
близьку і досить високу активність студен�
тів обох груп порівняння.

Отже, характер і умови навчання сту�
дентів ВНЗ суттєво впливають на функціо�
нальний стан осіб юнацького віку, які опа�
новують сучасні професії та спеціальності за
інноваційною Європейською кредитно�

трансферною системою навчання (ECTS).
Повсякденні умови навчання як у техніч�
ному, так і в медичному ВНЗ адекватні до
функціональних можливостей студентів. Ви�
сока і стійка загальна активність студентів є
найбільш стабільним показником, що, оче�
видно, пов’язане з юнацьким віком досліджу�
ваного контингенту. Гірші показники пси�
хоемоційного стану студентів технічного ВНЗ
є важливою ознакою розповсюдженості серед
них граничних психічних станів.

Загальними особливостями, які супро�
воджують життєдіяльність досліджуваної
популяції студентів, був сприятливий пси�
хологічний мікроклімат в сім’ї та учбовому
колективі, що свідчить про оптимальний
стан адаптації за даним критерієм. Факто�
рами ризику для студентів обох досліджу�
ваних груп була низька рухова активність,
а для студентів технічного ВНЗ ще і режим�
но�організаційні порушення в навчанні і
структурі вільного часу та недотримання ра�
ціонального режиму харчування, його якіс�
них і кількісних характеристик. Правил
особистої гігієни і вимог здорового способу
життя дотримувалися студенти обох груп,
при цьому студенти технічного ВНЗ де�
монстрували декілька гірші показники за
даними критеріями.

Гігієнічна оптимізація умов навчання
студентів ВНЗ повинна бути спрямована на
збільшення їхньої рухової активності, яка
відіграє велику роль у підвищенні розумової
активності, на забезпечення активного від�
починку, поліпшення кількісної і якісної
адекватності харчування, що сприяє підви�
щенню розумової активності, запобігає
передчасній втомі (особливо це стосується
молодого організму), на оптимізацію режи�
му праці та відпочинку в навчальному ко�
лективі (виходячи із закономірностей рит�
мічності функціонування систем організму
в певні періоди доби), що дасть змогу студен�
там більш ефективно організувати і сплану�
вати свою діяльність протягом якогось кон�
кретного часу.

Система попереджувальних заходів з
гігієнічної корекції умов навчання і життє�
діяльності студентів ВНЗ повинна будува�
тися на двох послідовних етапах: гігієнічної
донозологічної психодіагностики функціо�
нального стану та відповідної до результатів
діагностики гігієнічної корекції граничних
психічних проявів.
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А.Г. Резниченко
ГИГИЕНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПСИХОДИАГНОСТИКИ И КОРРЕКЦИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО
СОСТОЯНИЯ СТУДЕНТОВ ВЫСШИХ УЧЕБНЫХ ЗАВЕДЕНИЙ

Представлены результаты гигиенических исследований функционального состояния студен�
тов медицинского и технического высших учебных заведений, которые обучаются в условиях
кредитно�модульной системы с целью установления адекватности этой системы функциональ�
ным возможностям организма студентов.

Ключевые слова: студенты�медики, студенты�техники, умственная работоспособность,
донозология.

A.G. Reznichenko
HYGIENIC ASPECTS OF PSYCHODIAGNOSTICS AND CORRECTION OF THE FUNCTIONAL CONDITION
OF HIGHER EDUCATIONAL INSTITUTIONS STUDENTS

In work are presented results of hygienic researches of a medical and technical higher educational
institutions student’s functional condition which are trained in the conditions of credit�modular
system of training for the purpose of an establishment of adequacy of this training system to an
organism of students concerning functionality.

Key words: medical students, students�technicians, intellectual working capacity, prenosology.
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