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СОСТОЯНИЕ СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ
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Выявлены изменения в обмене катехоламинов и адренергическом звене вегетативной
иннервации сердца при моделировании атеросклеротических поражений на кролях с
использованием классической холестериновой модели. Определено снижение уровня
норадреналина в сердечной мышце и повышение уровней адреналина и норадреналина
в сыворотке крови. Установлено снижение плотности адренергических нервных воло/
кон, повышение атрофических нейроцитов, уменьшение активно функционирующих
нервных клеток.
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бует дальнейшего изучения. В связи с этим
целью настоящего исследования явилось оп/
ределение изменений симпатоадреналовой
системы сердца при моделировании атеро/
склеротических поражений.

Материал и методы. Для моделирования
атеросклероза на 10 половозрелых кролях/
самцах породы шиншилла в течение 5 мес ис/
пользовали классическую холестериновую
модель [9]. Кристаллический холестерин про/
изводства Ленинградского завода медицин/
ских препаратов (Россия) в дозе 200 мг/кг
массы тела per os по схеме: 5 дней — введение
холестерина, 2 дня — отдых. Эксперимен/
тальная часть работы выполнена на базе ла/
боратории хроноэндокринологии Института
проблем эндокринной патологии им. В.Я. Да/
нилевского АМН Украины (зав. лаборатори/
ей — Л.А. Бондаренко). Контрольную группу
из 8 животных содержали на стандартном ра/
ционе вивария.

Забор крови производили через 1 и 5 мес
после начала эксперимента. Содержание адре/
налина, норадреналина в ткани миокарда и
сыворотке крови определяли методом коло/
ночной хроматографии с последующим флюо/
риметрическим анализом на спектрофлюори/
метре Hitachi.

После забоя животных исследовали мор/
фологические особенности их аорт и сердец.
Для гистологических и гистохимических ис/
следований срезы окрашивали гематоксилин/
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Коронарный атеросклероз является доста/
точно медленным процессом, протекающим в
течение нескольких лет до развития гемоди/
намически значимого стеноза сосуда. В то же
время существуют доказательства того, что
эндотелиальная регуляция коронарных арте/
рий страдает на очень ранних стадиях коро/
нарного атеросклероза и даже у пациентов с
гиперхолестеринемией [1], что проявляется в
парадоксальной вазоконстрикции в ответ на
адренергическую активацию и предраспола/
гает к замедлению коронарной перфузии и
ишемии миокарда [2]. Более того, прогресси/
рование атеросклероза напрямую связано с
прогрессивными изменениями эндотелиаль/
ной функции [3].

Пусковым механизмом поражения эндо/
телия может быть дисфункция симпатоадре/
наловой системы. Необходимо учитывать тот
факт, что адренергическая деиннервация на/
блюдается не только у больных, перенесших
инфаркт миокарда [4], но и у пациентов с тя/
желыми формами коронарного атеросклеро/
за без инфаркта [5]. Выявляемое при ишемии
миокарда повышение уровня норадреналина
может быть следствием продукции молочно/
кислых соединений [6], а не свидетельством
повышения тонуса симпатической иннерва/
ции, как это расценивает большинство авто/
ров [7, 8].

Значение симпатоадреналовой системы в
развитии сердечно/сосудистой патологии тре/
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эозином, по ван Гизон, по Бильшовскому–
Гросс, по Нисслю, по Рего, глиоксиловым ме/
тодом. Изучение микропрепаратов проводили
на микроскопе Olympus BX/41 с последующей
морфометрией с помощью программы Olym/
pus DP/Soft (Version 3.1). Микропрепараты,
окрашенные глиоксиловым методом, изучали
в люминесцентном микроскопе МЛ/2, морфо/
метрию при этом осуществляли с помощью
окулярной линейки, сетки Автандилова. По/
лученные цифровые показатели обрабатыва/
ли методом вариационной статистики.

Результаты. У кролей после атерогенной
диеты наиболее выраженные изменения в
виде фиброзных бляшек отмечаются в облас/
ти боталова протока, трифуркации аорты.
Очаги липоидоза встречаются в участках, не
связанных с местами гемодинамической трав/
матизации, и локализуются по оси артерий,
которые отходят от аорты. В нижней части
грудного отдела аорты очаги липоидоза сли/
ваются в липидные пятна, вытянутые по оси
сосуда. В других зонах преобладают липидные
точки и пятна.

В субэндокардиальном слое миокарда от/
мечается повышенное отложение жировой тка/
ни, очаги которой обнаруживаются и между
мышечными волокнами. Отмечается утолще/
ние стенки интрамуральных артерий, умень/
шение площади их поперечного сечения. Ад/
вентиция пораженных артерий утолщена за
счет разрастания коллагеновых волокон. В пе/
риваскулярном пространстве отмечается раз/
растание соединительной ткани с проникнове/
нием волокон между кардиомиоцитами. Мы/
шечные волокна окрашены неравномерно. Об/
наруживаются мелкоочаговые некротические
изменения, причем преимущественно в бассей/
не артерий с более выраженными атеросклеро/
тическими поражениями. Часть описанных
микроинфарктов находится в стадии рубцева/
ния, что характеризуется коллагенизацией
аргирофильных волокон с миофиброзом в фи/
нале. В участках, которые прилегают к зонам
распада мышечных волокон и фокусам микро/
миомаляции, сохранились мышечные волок/
на с выраженной поперечной исчерченностью.
Отмечается гиперемия капилляров в основном
субэндокардиального слоя. Просветы капилля/
ров расширенные. Интерстициальная ткань
отечна. В участках отека — кардиомиоциты с
признаками контрактурных и миофибрилло/
лизисных изменений.

При гистохимическом исследовании эле/
ментов вегетативной нервной системы уста/
новлено, что волокна располагаются преиму/
щественно по ходу сосудов. По ходу волокон
отмечаются варикозные утолщения, натеки
нейроплазмы, микроочаги деструкции и
фрагментации. Цитоплазма имеет признаки

вакуолизации. При окраске по Бильшовско/
му–Гросс в исследуемой группе обнаружено
уменьшение плотности нервных волокон.

Изучив адренергическую иннервацию
глиоксиловым методом, мы наблюдали ослаб/
ление люминесценции миокарда и коронар/
ных сосудов. По ходу последних отмечалось
небольшое количество слабо люминесцирую/
щих нервных структур, окружающий их мио/
кард имеет слабовыраженную размытую лю/
минесценцию.

При морфометрическом исследовании об/
наружено уменьшение активно функциони/
рующих нейроцитов (клеток с диффузным
уменьшением базофильного вещества) до
(6,4±2,7) % [в контрольной группе — (12,9±
4,2) %] на фоне увеличения атрофированных
нейроцитов до (25,3±7,1) % [(3,9±2,9) % в
контроле]. Кроме того, наблюдается умерен/
ное увеличение гипертрофированных нейро/
цитов до (2,1±2,1) %.

При биохимическом определении уровня
катехоламинов в ткани миокарда выявлено
увеличение содержания адреналина  с (0,09±
0,02) нмоль/г в контрольной группе до (0,31±
0,07) нмоль/г на фоне снижения уровня нор/
адреналина с (1,89±0,12) нмоль/г в контроле
до (0,94±0,11) нмоль/г — в исследуемой груп/
пе (p<0,05 в обоих случаях).

Динамика изменения уровня катехолами/
нов в сыворотке крови представлена в таблице.

Динамика изменения уровня катехолами�
нов в сыворотке крови, нмоль/л

* p<0,05.

Обсуждение. Применение холестериновой
диеты у кролей оказывает влияние на разви/
тие процессов атерогенеза путем нарастающе/
го во времени уровня холестерина, липопро/
теидов низкой плотности, их окисленной фрак/
ции вследствие активации перекисного окис/
ления липидов на фоне торможения антиради/
кальной активности, повреждения структуры
аорты, склероза артерий, склеротически/дис/
трофических изменений в миокарде.

Нейроэффекторные механизмы регуля/
ции сердечной деятельности могут оказывать
как адаптационное действие, так и патогенное
[10]. Симпатическая нервная система может
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негативно влиять на сердечно/сосудистую в
нескольких направлениях, в частности через
β

1
/рецепторы, прямое токсическое воздейст/

вие на миокард, ремоделирование миокарда и
аритмогенное воздействие [7].

Поскольку в мелких сосудах сердца пре/
обладают не α/, а β/адренорецепторы, при воз/
буждении симпатоадреналовой системы мел/
кие сосуды сердца расширяются. При этом
кровоснабжение сердца может не измениться
или даже ухудшиться вследствие сужения
более крупных коронарных сосудов из/за пре/
обладания в них α/адренорецепторов, так как
активация α/адренорецепторов ведет к сокра/
щению гладких мышц сосудистой системы и
сужению просвета сосуда, в то время как ак/
тивация β/адренорецепторов сопровождается
расширением сосудов [11].

Обнаруженное снижение уровня норадре/
налина в сердечной мышце может быть про/
явлением подавления адренергических струк/
тур миокарда, поскольку около 80 % норад/
реналина синтезируется в симпатических
нервных окончаниях миокарда, в то время
как адреналин имеет преимущественно экст/
ракардиальное происхождение [12]. Повыше/
ние уровня норадреналина в крови уже через
1 мес с дальнейшим его ростом через 5 мес,
скорее всего, является компенсаторным уси/
лением синтеза экстракардиального норадре/
налина и адреналина в ответ на снижение чув/
ствительности симпатических терминалей
вследствие инволютивных процессов, обнару/
женных при морфологическом исследовании.

Считается, что выраженность эффектов
симпатических нейрорегуляторных влияний
на сердечно/сосудистую систему определяет/
ся не только интенсивностью высвобождения
нейромедиаторов (т. е. изменениями на пре/
синаптическом уровне регуляторных меха/
низмов), но и динамикой реактивных свойств
сердца и сосудов по отношению к нейромедиа/
торам (т. е. состоянием постсинаптического,
в частности рецепторного, звена регуляции)
[10]. Результатом гипосенситации миокарда
и сосудов в условиях повышенного выброса
нейромедиаторов в синаптическую щель мо/

жет являться снижение выраженности пря/
мых гипер/ и гиподинамических реакций
сердца на катехоламины вследствие сниже/
ния адренореактивных свойств сердца и сосу/
дов. С нашей точки зрения, это может быть
одним из звеньев нарушения гемодинамики в
миокарде и лежать в основе его ишемии с по/
следующими склеротическими процессами.

Уменьшение плотности распределения
нервных сплетений на кардиомиоцитах, глад/
комышечных клетках и других элементах в
результате склеротических процессов соглас/
но закону Кеннона–Розенблюта компенсиру/
ется нарастанием их чувствительности к раз/
дражителям и сопровождается изменениями
тканевых рецепторов на кардиомиоцитах и
гладкомышечных клетках [13], что создает
картину повышенной возбудимости симпати/
ческой нервной системы при сердечной недо/
статочности [6]. В то же время, по/видимому,
происходит активный синтез экстракардиаль/
ных катехоламинов с последующим наруше/
нием адаптационно/трофического воздейст/
вия на ткани симпатического отдела ВНС, что
необходимо учитывать клиницистам.

Выводы
Инволютивные процессы адренергиче/

ской нервной системы при хроническом стрес/
се характеризуются повышением количества
атрофических и уменьшением активно функ/
ционирующих нейроцитов, а также уменьше/
нием плотности нервных волокон.

Повышение уровня адреналина и норадре/
налина в крови при моделировании атероскле/
роза является следствием усиления синтеза
экстракардиальных катехоламинов в ответ на
инволютивные изменения в симпатической
нервной системе сердца.

Дальнейшие исследования, с нашей точ/
ки зрения, необходимо направить на выявле/
ние патогенетической последовательности
между нарушением метаболизма катехолами/
нов, инволютивными изменениями адренер/
гического звена вегетативной нервной систе/
мы, склеротически/дистрофическими измене/
ниями сердечной мышцы.
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СТАН СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗІ
В.В. Гаргін

Виявлено зміни в обміні катехоламінів і адренергічній ланці вегетативної іннервації серця при
моделюванні атеросклеротичних уражень на кролях з використанням класичної холестеринової мо/
делі. Визначено зниження рівня норадреналіну в серцевому м’язі і підвищення рівней адреналіну і
норадреналіну в сироватці крові. Встановлено зниження щільності адренергічних нервових воло/
кон, підвищення атрофічних нейроцитів, зменшення активно функціонуючих нервових клітин.

Ключові слова: адренергічна нервова система, адреналін, норадреналін, серце, атеросклероз.

STATE OF SYMPATOADRENAL SYSTEM IN ATHEROSCLEROSIS

V.V. Gargin
Changes in catecholamins exchange and adrenergic part of vegetative innervation of heart have been

investigated in modeling of atherosclerotic lesions on rabbits with using classical cholesterol model. De/
pression of noradrenalin level in the cardiac muscle and increase of epinephrine and noradrenalinum le/
vel in serum of blood was revealed. Depression of density of adrenergic nervous fibers, increase of atro/
phic neurocytes, decrease of active functioning nervous cells was determined.
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МАКРОМИКРОСКОПИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ НЕРВОВ
НАДПОЧЕЧНЫХ ЖЕЛЕЗ ЧЕЛОВЕКА

И.Л. Колесник
Харьковский государственный медицинский университет

На материале 30 трупов людей зрелого возраста методом макромикроскопии изучены
внеорганные нервы надпочечных желез. Определены источники нервоснабжения, уста/
новлена тесная взаимосвязь между всеми периартериальными нервными сплетениями,
которые расположены по ходу артерий и вен надпочечных желез и являются источни/
ками надпочечного сплетения.
Ключевые слова: надпочечная железа, макромикроскопия, надпочечное сплетение.

ковым путем. Именно поэтому изучение путей
нервных влияний на надпочечные железы яв/
ляется задачей, имеющей важное практиче/
ское значение.

Существует большое количество исследо/
ваний, посвященных изучению анатомии и
топографии нервов органов верхнего этажа
брюшной полости и забрюшинного простран/
ства [4–8]. Однако при наличии весьма обшир/
ного количества литературы, касающейся

Исследованию надпочечных желез в на/
стоящее время уделяется особое внимание ис/
следователей. Связано это с необходимостью
дальнейшего изучения многочисленных функ/
ций органа, в частности влияния на различные
виды обмена, андро/ и эстрогенного действия,
участия коркового вещества в защитных и ком/
пенсаторных реакциях организма [1–3]. Все
эти процессы осуществляются как нейрогумо/
ральной регуляцией, так и нервно/проводни/
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проблем иннервации надпочечных желез, во/
просы источников иннервации, их топографи/
ческие отношения между собой не нашли
должного освещения. В связи с этим уточне/
ние и дополнение разрозненных данных по
этой проблеме смогут способствовать созда/
нию целостного представления о картине нер/
воснабжения надпочечных желез у человека
с учетом его индивидуальных особенностей.

Целью исследования явилось установле/
ние источников иннервации надпочечных
желез в зависимости от индивидуальных ана/
томических особенностей.

Материал и методы. Исследование прове/
дено на материале, полученном в Харьков/
ском областном бюро судебно/медицинских
экспертиз от 30 трупов людей зрелого возрас/
та без патологии эндокринной системы и мо/
чеобразующих органов.

Забор материала осуществляли с сохранени/
ем топографо/анатомических связей с близле/
жащими органами (почка, диафрагма, брюш/
ная аорта). Материал фиксировали в 10 % рас/
творе формалина. Исследование надпочечных
желез производили с помощью препарирования
под контролем бинокулярной лупы методом
макромикроскопии по В.П. Воробьеву.

Результаты и их обсуждение. В ходе иссле/
дования установлено, что некоторые ветви
надпочечного сплетения, главным образом
средняя группа вентральных ветвей, входит
в орган самостоятельно, независимо от арте/
рий. Другие же ветви сопровождают артерии
от их начала или присоединяются к ним на
всем протяжении.

Мы на 30 препаратах изучили собственные
артерии надпочечных желез, поскольку боль/
шинство нервов проникает в железу по сосу/
дам. Артерии надпочечных желез классифи/
цированы как основные (постоянные) и допол/
нительные (непостоянные) [8, 9]. Как посто/
янные сосуды (верхняя, средняя и нижняя
надпочечные артерии и капсулярная артерия
почки), так и непостоянные (ветви от началь/
ной части нижней диафрагмальной артерии,
ветви от чревной артерии, веточки от аорты,
стволики из ветвей почечной артерии — после
отхождения от последней нижней надпочеч/
ной артерии) находятся в теснейшем взаимо/
расположении не только с надпочечным спле/
тением, но и с другими крупными вегетатив/
ными сплетениями брюшной полости.

Отличительной чертой верхних надпочеч/
ных артерий является наибольшее постоянст/
во и многочисленность. Общее количество
верхних надпочечных артерий у человека дос/
тигает 22. Они представляют собой тонкие,
идущие параллельно друг другу сосуды. Ос/
новные верхние надпочечные артерии были
обнаружены на всех препаратах, чего нельзя

сказать о средних или нижних надпочечных
артериях. Количество верхних надпочечных
артерий у одной железы варьирует в значи/
тельных пределах: от 1–2 (у новорожденных)
до 24 (у взрослого). У взрослого человека ко/
личество верхних надпочечных артерий и их
диаметр как справа, так и слева примерно оди/
наковы. Большинство верхних надпочечных
артерий ветвится дихотомически, и только
крупные надпочечные артерии, отходящие от
концевого отдела низко расположенной ниж/
ней диафрагмальной артерии, имеют магист/
ральный тип ветвления.

Средние надпочечные артерии наиболее ва/
риабельны и в то же время малочисленны. Они
берут свое начало от брюшной аорты. По нашим
данным, средние надпочечные артерии отходят
от заднелатеральной полуокружности брюшной
аорты на расстоянии от аортального отверстия
диафрагмы до почечной артерии. В двух случа/
ях она отходила на 1,5 и 2,0 см ниже почечной
артерии. Особенностью средних надпочечных
артерий является их непосредственное участие
в кровоснабжении узлов чревного сплетения и
отходящих от них надпочечных нервов. Арте/
рии и их ветви первого порядка или непосред/
ственно прилежат к нервным узлам, прободаю/
щим в чревное сплетение, или отдают к ним и
межузловым ветвям мелкие артериальные со/
суды. Средние надпочечные артерии на пути к
железе ветвятся по рассыпному типу.

Нижние надпочечные артерии имеют наи/
большую вариабельность отхождения: они
либо совсем отсутствуют, либо отходят как от
основного ствола почечной артерии на всем ее
протяжении, так и от ее ветвей, направляю/
щихся в сторону верхнего полюса почки. Наи/
более крупные артерии вначале делятся на две
почти равные по диаметру ветви, которые за/
тем распадаются на более мелкие ветви второ/
го и последующих порядков. Ветви нижних
надпочечных артерий, происходящих от на/
чальной части почечной артерии, а также круп/
ные медиальные ветви других нижних надпо/
чечных артерий участвуют в кровоснабжении
узлов чревного сплетения и отходящих от них
надпочечных нервов. К чревным узлам подхо/
дят ветви надпочечных артерий первого/вто/
рого порядков ветвления диаметром 0,15–
0,20 мм, которые на поверхности узлов распа/
даются на более мелкие артериальные веточ/
ки. В толще чревного узла нижние надпочеч/
ные артерии и их ветви отдают несколько мел/
ких (диаметром 0,05–0,15 мм) веточек к тка/
ни самого узла. Часть надпочечных ветвей
различных порядков участвует в кровоснаб/
жении крупных надпочечных нервов и нахо/
дящихся на их пути мелких нервных узелков.

Сплетения залегают в массе жировой или
соединительной ткани, преимущественно
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между латеральными краями полулунных уз/
лов чревного сплетения. Сзади надпочечное
сплетение прилегает к диафрагме, спереди и
справа покрыто нижней полой веной и парие/
тальным листком брюшины, слева — телом
поджелудочной железы и частично париета/
льным листком брюшины. Надпочечное спле/
тение, в образовании которого принимает уча/
стие не только чревное сплетение, но и вторич/
ные сплетения брюшной полости, характери/
зуется как асимметрией в топографии, так и
различным количеством ветвей из разных ис/
точников справа и слева. Количество ветвей
справа обычно превышает количество соответ/
ствующих ветвей слева (от чревных узлов: в
среднем 16 ветвей справа и 12 — слева; от по/
чечного сплетения и его узлов: 10 ветвей на
правой стороне и 6–8 — на левой; от нижнего
диафрагмального сплетения и надпочечного
узла: до 10 ветвей справа и лишь 2–3 очень
тонкие — слева). Максимальное количество
постоянных ветвей, входящих в надпочечное
сплетение, — 42–45 — справа и 32–36 — сле/
ва; однако с учетом непостоянных ветвей от
верхнего брыжеечного, левого желудочного и
яичкового (яичникового) сплетений, а также
непосредственных ветвей большого чревного
и блуждающих нервов количество ветвей на
правой и левой сторонах почти одинаковое
(47–50 — справа и 44–48 — слева). На всех
изученных препаратах установлена асиммет/
рия в топографии источников иннервации
надпочечных желез. Так, большие чревные
нервы справа и слева могут участвовать в ин/
нервации надпочечников как непосредствен/
но, так и посредством чревного сплетения.
При этом справа преобладают непосредствен/
ные ветви, в то время как слева в большинст/
ве случаев встречается второй из указанных
вариантов. Малые чревные нервы участвуют
в иннервации железы лишь «косвенно»: спра/
ва — посредством верхнего почечно/аорталь/
ного узла и ветвей почечного сплетения, сле/
ва — еще и через нижний конгломерат чрев/
ного сплетения.

Малый чревный нерв справа на 23 препа/
ратах отсутствовал, слева он встречался почти
во всех случаях и вступал в почечное сплете/
ние и нижний почечно/аортальный узел. Блу/
ждающие нервы принимают участие в иннер/
вации надпочечных желез посредством дор/
сального ствола, вступающего либо в правый
чревный узел, либо в ганглиозную массу или
поперечные волокна между правым и левым
чревными узлами. От передней хорды блуж/
дающих нервов в незначительном количестве
случаев к надпочечнику направляются две
группы очень тонких ветвей. Непосредствен/
ными периферическими источниками образо/
вания надпочечного сплетения являются чрев/

ное, диафрагмальное, почечное и аортальное,
а также левый блуждающий и большой чрев/
ный нервы и внутреннее семенное сплетение по
ходу внутренней семенной артерии.

Периартериальные нервные сплетения
расположены вокруг верхней надпочечной
артерии и находятся в тесной взаимосвязи с
полулунным узлом своей стороны, а также с
диафрагмальным узлом, залегающим по ходу
диафрагмально/брюшного нерва. Нервные
сплетения вокруг правой нижней диафраг/
мальной артерии выходят из/под верхнего
края правого полулунного узла или из/под
поперечных связей между двумя полулунны/
ми узлами; затем от нее отделяется правая
верхняя артерия надпочечника.

На всех изученных препаратах участки
поверхности надпочечной железы, кровоснаб/
жаемые верхней надпочечной артерией, полу/
чают нервоснабжение от ветви чревного узла,
от диафрагмального узла, диафрагмально/
брюшного нерва (обычно справа) и от ветвей,
идущих по ходу нижней диафрагмальной ар/
терии (слева).

Средняя надпочечная артерия на всех изу/
ченных препаратах, отделившись от аорты
(чаще всего на уровне выхода из нее верхней
брыжеечной артерии), сразу же образует две
ветви — переднюю и заднюю. По ходу перед/
ней ветви к медиальному краю надпочечника
к артерии подходит группа вентральных вет/
вей надпочечного сплетения в количестве 10–
12 — справа и 8–10 — слева, происходящих
из надпочечного узла. Нервы, расположенные
по ходу задней ветви, в начальной своей час/
ти прилежат к дорсальной поверхности полу/
лунного узла своей стороны, затем примыка/
ют к верхнему почечно/аортальному узлу.
При таком ходе нервов, сопровождающих ар/
терию, в иннервации надпочечных желез при/
нимают участие дорсальные ветви надпочеч/
ного сплетения, выходящие из дорсальной по/
верхности чревного и верхнего почечно/аор/
тальных узлов. Эти ветви нервов распределя/
ются в тех участках железы, где образуется
задняя ветвь средней надпочечной артерии.
Возникновение периартериальных нервных
сплетений нижней надпочечной артерии
обычно связано с околососудистыми сплете/
ниями, расположенными вокруг почечной
артерии. Разветвления ее располагаются в ос/
новном в заднелатеральной части нижней по/
верхности надпочечной железы. Начало ее и
дальнейший ход ствола находятся обычно в
тесном соседстве с задними ветвями почечно/
го сплетения, с верхним и нижним почечно/
аортальными узлами. От этих нервных обра/
зований и отходят ветви к соответствующему
участку надпочечника, сопровождая стволи/
ки нижней надпочечной артерии.
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Капсулярная артерия почки характеризует/
ся значительной вариабельностью происхожде/
ния, но чаще всего выходит на различных участ/
ках ствола почечной артерии или даже из ее вет/
вей в области ворот почки. Однако во всех слу/
чаях она тесно связана с надпочечным сплетени/
ем и его узлами. В связи с этим к нижнему краю
надпочечника со стороны его медиального края
и прилежащими частями нижней и вентраль/
ной поверхностей, где располагаются разветвле/
ния капсулярной артерии почки, направляют/
ся ветви от верхних и нижних стволиков почеч/
ного сплетения и почечно/аортальных узлов.

Таким образом, с помощью макромикро/
скопии установлена тесная взаимосвязь меж/
ду артериями надпочечных желез и нервными

компонентами, являющимися источниками
образования надпочечного сплетения. В соот/
ветствии с этим определенный участок желе/
зы, кровоснабжаемый определенной артерией,
получает нервы от узла или сплетения, нахо/
дящегося в тесном контакте со стволом данно/
го сосуда. Основными источниками иннерва/
ции надпочечных желез человека являются
чревное сплетение, надпочечные и почечное
сплетения. В их состав входят волокна диа/
фрагмального нерва, симпатические и пара/
симпатические волокна блуждающего нерва,
которые образуют околососудистые сплетения
вокруг сосудов, кровоснабжающих надпочеч/
ные железы, а часть нервов указанных сплете/
ний входит в орган самостоятельно.
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МАКРОМІКРОСКОПІЧНА АНАТОМІЯ НЕРВІВ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ ЛЮДИНИ
І.Л. Колісник

На матеріалі 30 трупів людей зрілого віку методом макромікроскопії вивчено позаорганні нерви
надниркових залоз. Виявлено джерела нервозабезпечення, встановлено тісний взаємозв’язок між
всіма періартеріальними нервовими сплетеннями, які розташовані по ходу артерій і вен наднирко/
вих залоз і приймають участь в утворенні надниркового сплетення.

Ключові слова: надниркова залоза, макромікроскопія, надниркове сплетення.

MACROMICROSCOPIC ANATOMY OF NERVES OF HUMAN ADRENAL GLANDS
I.L. Kolesnik

Extraorgan nerves of adrenal glands has been study in 30 copses of adults by macromicroscopic tech/
nique. The origin of the nerve supply was determined. It proves close relation between all periarterial
nerve plexi located along the arteries and veins of the adrenal glands being the point of origin of the
adrenal plexus.

Key words: adrenal gland, macromicroscopy, adrenal plexus.
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ДЕЙСТВИЕ КРАУН�ЭФИРОВ НА ТИРЕОИДНОЕ ЗВЕНО
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ КРЫС

Р.И. Кратенко
Харьковский государственный медицинский университет

На крысах/самцах линии Вистар изучено влияние 1/1000 ДЛ
50

 15/краун/5 и 21/краун/7
на концентрации тиреотропного гормона (ТТГ), трийодтиронина (Т

3
) и тироксина (Т

4
)

сыворотки крови, содержание норадреналина в гипоталамусе и кинетические парамет/
ры связывания 3Н/раувольсина. Изучено изменение активности гуанилатциклазы и ци/
тохромоксидазы, содержания цГМФ в гипоталамусе, Mg2+/ и Са2+/АТФаз митохондрий
головного мозга и печени. Выявлено достоверное повышение содержания норадренали/
на, цГМФ и усиление активности гуанилатциклазы, индуцированной норадреналином
в гипоталамусе крыс опытных групп. После введения 15/краун/5 повышалось макси/
мальное количество активных форм α

2
/адренорецепторов синаптосом в гипоталамусе.

Под воздействием исследуемых соединений увеличивались концентрации ТТГ и Т
3
 в

сыворотке крови, тогда как содержание Т
4
 достоверно снижалось. Активность цитохром/

оксидазы и митохондриальных Са2+/ и Mg2+/АТФаз тканей головного мозга и печени
усиливалась у животных опытных групп. Установлено существенное влияние краун/
эфиров на уровень активности системы ТТГ — Т

3
, Т

4
 и звеньев, контролирующих и ле/

жащих под ее контролем.
Ключевые слова: краун�эфиры, тиреотропин, трийодтиронин, тироксин, норадрена�
лин, α

2
�адренорецепторы, гуанилатциклаза, цГМФ, цитохромоксидаза, Са2+�АТФаза.

кровных животных. Существуют работы, в
которых иллюстрируются противосудорож/
ное [3], кардио/ [4] и психотропное [5] дейст/
вие веществ данного класса, их влияние на
некоторые ферменты [6] и ионную проницае/
мость мембран [7].

Так как в литературе отсутствуют данные
о воздействии макроциклических полиэфиров
на различные гормональные системы организ/
ма и ферменты, контролируемые этими сис/
темами, мы сочли целесообразным изучить
влияние краун/эфиров на функциональное
состояние одного из звеньев эндокринной сис/
темы — тиреотропин/тиреоидных гормонов
(ТТГ — Т

3
, Т

4
) в связи с основными метаболи/

ческими ферментами, находящимися под
контролем этих гормонов. Эта подсистема, по
данным литературы, является одной из наи/
более чувствительных к хроническому дейст/
вию малых доз токсических веществ [8]. Ра/
бота выполнена в рамках комплексного иссле/
дования по установлению механизма биологи/
ческого действия и предельно допустимых
концентраций краун/эфиров.

Материал и методы. В ходе хронического
эксперимента (3 мес) на 15 крысах/самцах
трехмесячного возраста линии Вистар изучено
влияние 1/1000 ДЛ

50
 15/краун/5 и 21/краун/7,

вводимых перорально, на концентрации тирео/
тропного гормона (ТТГ), трийодтиронина (Т

3
)

и тироксина (Т
4
) сыворотки крови, которые

определяли радиоиммунологическими метода/
ми, используя наборы реактивов Ria/mdt TSH

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

В последние годы внимание исследовате/
лей привлекают фармакология и биофизика
макроциклических полиэфирных комплексо/
нов. Последние представляют собой макро/
циклические системы с 9–60 атомами в цик/
ле, треть которых составляют атомы эфирно/
го кислорода, разделенные между собой эта/
новыми группами [1]. Наиболее важным свой/
ством макроциклических полиэфиров являет/
ся их способность образовывать устойчивые
комплексы с солями щелочных и других ме/
таллов, включая в свою полость катион [2].
Свойство краун/эфиров «короновать» катион,
а также коронообразная молекулярная струк/
тура приняты С.J. Pedersen за основу при на/
звании этого класса соединений («crown» —
корона). Краун/эфиры относятся к большой
группе макрогетероциклических лигандов.
Уникальные способности краун/эфиров обра/
зовывать комплексы с катионами металлов,
обладающие высокой электропроводностью,
растворяться во многих неводных раствори/
телях (липофильность), включать в макро/
цикл хиральные атомы обусловливают широ/
кое использование этих соединений при реше/
нии прикладных задач в металлургии, элек/
трохимии, катализе, тонком органическом
синтезе, фармацевтическом анализе [1, 2].
Однако эти свойства, полезные в промышлен/
ности, могут стать причиной высокой биоло/
гической активности и токсического повреж/
дающего действия краун/эфиров при попада/
нии их с водой в организм человека и тепло/
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фирмы Mallinekard Diagnostika (Германия) и
UPR LK/PR компании Oris industrie S.A. Inter/
national/cis (Франция). Контрольной группе из
15 животных перорально вводили водопровод/
ную воду.

Известно, что синтез и секреция тиреоли/
берина в гипоталамусе проходят под контро/
лем нейротрансмиттера норадреналина [9],
имеющего довольно высокое сродство к α

2
/ад/

реналовым рецепторам (α
2
/АP) в этой струк/

туре головного мозга [10]. В связи с этим изу/
чены действие краун/эфиров на содержание
норадреналина в гипоталамусе спектрофлюо/
риметрическим методом [11] и параметры свя/
зывания 3Н/раувольсина (α

2
/АP селективного

лиганда) с синаптосомальной фракцией, вы/
деленной из этого участка мозга [12], радио/
лигандным методом [13]. Кроме того, изуче/
ны активность гуанилатциклазы и содержа/
ние цГМФ в гипоталамусе [14] как веществ,
опосредующих внутриклеточное действие
норадреналина α

2
/АP [10].

Известно, что калоригенный эффект тирео/
идных гормонов проявляется, с одной стороны,
повышенным синтезом АТФ в ходе окисли/
тельного фосфорилирования, а с другой — уси/
ленной затратой этой «энергетической валю/
ты» на усиление трансмембранного переноса
ионов с помощью различных АТФаз. В связи с
этим исследовали активность цитохромокси/
дазы, Mg2+/ и Са2+/АТФаз митохондрий голов/
ного мозга и печени крыс в условиях влияния
макроциклических эфиров [15, 16].

Результаты. По окончании хронического
эксперимента выявлено достоверное повыше/

ние содержания норадреналина, цГМФ и уси/
ление активности гуанилатциклазы, индуци/
рованной норадреналином в гипоталамусе
крыс обеих опытных групп (табл. 1). Под влия/
нием 15/краун/5 повышалось максимальное
количество активных форм α

2
/АP синаптосом

в гипоталамусе, в то время как действие
21/краун/7 не было столь выраженным и этот
показатель имел лишь тенденцию к увеличе/
нию. Базальный уровень активности гуанилат/
циклазы и сродство α

2
/АP к селективному ли/

ганду не изменялись.
Под воздействием исследуемых соедине/

ний увеличивались концентрации ТТГ и Т
3
 в

сыворотке крови (р<0,05), тогда как содержа/
ние Т

4
 достоверно снижалось (табл. 2).

Активность цитохромоксидазы и мито/
хондриальных Са2+/ и Mg2+/АТФаз тканей го/
ловного мозга и печени достоверно усилива/
лась у животных обеих опытных групп по
сравнению с их активностью в контрольной
группе (табл. 3).

Обнаружены следующие линейные зави/
симости:

• высокие позитивные корреляции между
содержанием норадреналина, индуцированной
активностью гуанилатциклазы и концентра/
цией цГМФ у крыс контрольной (r=0,88) и
опытных групп (r=0,94; 0,91);

• высокая позитивная корреляция между
концентрацией ТТГ и Т

3
 в сыворотке крови

крыс опытных групп (r=0,92; 0,87);
• высокая негативная корреляция между

содержанием Т
3
 и Т

4
 у крыс в плазме крови

опытных групп (r= –0,95; –0,96);

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

Таблица 1. Влияние краун�эфиров (1/1000 ДЛ
50

) на содержание норадреналина,
цГМФ, активность гуанилатциклазы и параметры связывания 3Н�раувольсина

в гипоталамусе крыс

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3 * р<0,05 по сравнению с контролем.

Таблица 2. Влияние краун�эфиров (1/1000 ДЛ
50

)
на концентрацию ТТГ, Т

3
 и Т

4
 в плазме крови крыс
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• высокие позитивные корреляции между
концентрацией Т

3
 в плазме крови и активно/

стью митохондриальных АТФаз (r=0,87; 0,94).
Обсуждение результатов. Повышение

концентрации норадреналина в гипоталаму/
се крыс опытных групп может быть следстви/
ем усиления синтеза нейромедиатора в ядрах
шва и/или активации процессов его транспор/
та и депонирования. Однако, принимая во
внимание высокую способность краун/эфиров
образовывать комплексы со щелочными и
щелочно/земельными металлами [1] и учиты/
вая тот факт, что высвобождение норадрена/
лина из везикул является Са2+/зависимым
процессом [10], можно предположить следую/
щее. Краун/эфиры, будучи липофильными и
чрезвычайно кумулятивными веществами,
слабо подвергающимися деструкции, легко
проходят через мембраны нейронов и накап/
ливаются в пресинаптических участках. Они
связывают Са2+, снижая концентрацию сво/
бодных ионов возле пресинаптических мем/
бран, тем самым усиливая приток новых
ионов извне и превращая этот процесс в более
пролонгированный. Вслед за этим усиливает/
ся высвобождение нейромедиатора, активиру/
ются кальмодулинзависимые процессы, кото/
рые ингибируют цАМФ/зависимые реакции,
в частности обратный захват норадреналина
[10]. Это косвенным образом потенцирует
транспорт норадреналина к норадренергиче/
ским нервным окончаниям гипоталамуса (по/
вышенное высвобождение стимулирует транс/
порт [10]).

Подтверждением повышения содержания
норадреналина в гипоталамусе в результате
накопления комплексов краун/эфиров и Са2+

и активации нейромедиаторного высвобожде/
ния и транспорта может служить более силь/
ное влияние 21/краун/7 на этот процесс. По
данным литературы, данный краун/эфир име/
ет больший диаметр молекулярной полости,
чем 15/краун/5, и более активно связывает
ионы щелочно/земельных металлов [1].

Усиление активности гуанилатциклазы,
индуцированной норадреналином, и повыше/
ние концентрации цГМФ в гипоталамусе крыс
опытных групп может расцениваться как
следствие увеличения содержания норадрена/

лина в этой структуре головного мозга (высо/
кая позитивная линейная корреляция между
этими показателями). В свою очередь, увели/
чение концентрации цГМФ является одной из
существенных причин, вследствие чего усили/
ваются синтез и секреция тиреолиберина, ко/
торый потенцирует продукцию ТТГ гипофи/
за и его выход в кровяное русло [9]. В резуль/
тате активации этой цепи реакций происхо/
дит увеличение концентрации ТТГ в крови,
что и было зарегистрировано у животных
опытных групп.

В наших экспериментах краун/эфиры не
влияли на сродство α

2
/АP к селективному ра/

диолиганду (величины параметра К
d
 достовер/

но не изменялись), что может указывать на
неспособность краун/эфиров аллостерически
взаимодействовать с рецепторами этого типа.
Увеличение количества активных форм α

2
/АP

(В
max

) под действием 15/краун/5, возможно,
является следствием изменения структуры
фосфолипидного микроокружения. В пользу
этого предположения может свидетельство/
вать неспособность 21/краун/7 достоверно из/
менять данный показатель, вероятно, из/за
больших размеров молекулы [1] и, как след/
ствие, более слабой растворимости в фосфоли/
пидах мембран.

Повышение концентрации Т
3
 и снижение

концентрации Т
4
 в крови под влиянием кра/

ун/эфиров указывает на индукцию синтеза
более активного гормона. Трийодтиронин об/
ладает более сильным действием (в 5 раз), чем
его метаболит тироксин [13]. Высокая пози/
тивная корреляция между концентрациями
ТТГ и Т

3
 в плазме крови крыс опытных групп

может подтверждать предположение о том,
что повышенные концентрации ТТГ потенци/
руют синтез Т

3
 и снижают его превращение в

Т
4
 [9].

Увеличение содержания более активного
тиреоидного гормона в крови не может не ска/
зываться на энергетическом метаболизме тка/
ней организма — продукции и затрате АТФ.
Обладая более высокой способностью прони/
кать в клетки и связываться с цитоплазмати/
ческими рецепторами [9], трийодтиронин су/
щественно активирует клеточное дыхание и
окислительное фосфорилирование (регистри/
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Таблица 3. Активность цитохромоксидазы головного мозга и АТФазная активность
митохондрий крыс под влиянием 1/1000 ДЛ

50
 краун�эфиров
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руемые как повышение активности цитохром/
оксидазы в наших экспериментах), с одной
стороны, и потенцирует потребление энергии
АТФ благодаря усилению ионного транспор/
та через мембраны — с другой (до 45 % энерге/
тических затрат клетки приходится на актив/
ный ионный транспорт под действием АТФаз
[9]). Подтверждением последнего положения
является увеличение активности митохондри/
альных АТФаз в наших экспериментах с кра/
ун/соединениями.

Примечателен тот факт, что, потенцируя
активность Са2+/АТФазы в головном мозге че/
рез усиление синтеза Т

3
 и связывая ионы Са2+,

краун/эфиры вносят дисбаланс во внутрикле/
точные концентрации ионов этого металла.
Са2+/АТФаза «перекачивает» ионы Са2+ про/
тив градиента концентрации, т. е. из цито/
плазмы в митохондрии, в то время как краун/
эфиры благодаря своим комплексообразую/
щим свойствам связывают некоторое количе/
ство ионов и удерживают их в цитозоле. В ре/
зультате концентрация свободного Са2+ в ци/
топлазме клеток уменьшается до минимума,
что активирует приток этих ионов извне. В
головном мозге высвобождение многих нейро/
медиаторов и активация кальмодулинзависи/
мых ферментов являются Са2+/зависимыми
процессами, поэтому можно предположить
нарушение их баланса под действием краун/
эфиров.

Итак, под воздействием краун/эфиров,
образующих комплексы с Са2+ и влияющих на
концентрацию этих ионов в нейронах голов/
ного мозга, в конце концов происходит акти/

вация норадренергических механизмов в
структурах норадреналиновой медиации че/
рез усиление высвобождения норадреналина.
Медиатор активирует цГМФ/зависимые про/
цессы, что, в частности в гипоталамусе, при/
водит к повышению синтеза тиреоглобулина,
который усиливает выброс ТТГ и через послед/
ний — синтез и секрецию Т

3
. Трийодтиронин

потенцирует, в частности, транспорт Са2+ из
цитоплазмы нейронов гипоталамуса в мито/
хондрии, активируя Са2+/АТФазу. Концентра/
ция свободного Са2+ уменьшается, что увели/
чивает приток ионов из межклеточного веще/
ства и глиальных клеток и в какой/то мере
усиливает распад комплексов «краун/эфи/
ры — Са2+». Это приводит к повышению кон/
центрации Са2+ в пресинаптических областях
и увеличению выброса норадреналина. Таким
образом, возникает замкнутый круг. В данном
процессе краун/эфиры играют роль акцепто/
ров Са2+ при высокой концентрации этих
ионов и доноров — при низкой.

Выводы
1. Краун/эфиры усиливают синтез и сек/

рецию тиреотропного гормона гипофиза через
активацию норадренергических механизмов
в гипоталамусе посредством образования ком/
плексов с ионами Са2+.

2. Краун/эфиры приводят к повышению
концентрации трийодтиронина в крови крыс.

3. Краун/эфиры усиливают калоригенный
эффект организма посредством активации
окислительно/восстановительных ферментов
и ионных насосов клеток.
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ДІЯ КРАУН-ЕФІРІВ НА ТИРЕОЇДНУ ЛАНКУ ЕНДОКРИННОЇ СИСТЕМИ ЩУРІВ
Р.І. Кратенко

На щурах/самцях лінії Вістар вивчено вплив 1/1000 ДЛ
50

 15/краун/5 і 21/краун/7 на концентрації
тиреотропного гормону (ТТГ), трийодтироніну (Т

3
) і тироксину (Т

4
) сироватки крові, вміст норадре/

наліну в гіпоталамусі та кінетичні параметри зв’язування 3Н/раувольсину. Вивчено зміну активності
гуанілатциклази і цитохромоксидази, вміст цГМФ у гіпоталамусі, Mg2+/ і Са2+/АТФаз мітохондрій
головного мозку та печінки. Виявлено достовірне підвищення вмісту норадреналіну, цГМФ і підси/
лення активності гуанілатциклази, індукованої норадреналіном, у гіпоталамусі щурів дослідних
груп. Після введення 15/краун/5 підвищувалась максимальна кількість активних форм α

2
/адрено/

рецепторів синаптосом у гіпоталамусі. Під впливом досліджених сполук підвищувались концентрації
ТТГ та Т

3
 у сироватці крові, тоді як вміст Т

4
 достовірно знижувався. Активність цитохромоксидази

та мітохондріальних Са2+/ та Mg2+/АТФаз тканин головного мозку та печінки підсилювалась у тва/
рин дослідних груп. Встановлено значний вплив краун/ефірів на рівень активності системи ТТГ —
Т

3
, Т

4
 та ланок, що її контролюють і лежать під контролем.

Ключові слова: краун�ефіри, тиреотропін, трийодтиронін, тироксин, норадреналін, α
2
�адрено�

рецептори, гуанілатциклаза, цГМФ, цитохромоксидаза, Са2+�АТФаза.

MACROCYCLIC CROWN-ETHER ACTION ON THYROID LINK OF ENDOCRINE SYSTEM
R.I. Kratenko

The influence of 15/crown/5 and 21/crown/7 1/1000 LD
50

 was studied upon thyrotropic hormone (TTH),
triiodothyronine (T

3
), thyroxine (T

4
) concentrations of blood serum, norepinephrine content of hypotha/

lamus and 3H/rauwolscine binding kinetic parameters for the rough synaptosomal fraction, having been
isolated from the brain region within chronic experiments (3 months) using Wistar line rats. Alterations
of guanilate cyclase (GC) activity, cGMP content in hypothalamus and of liver and brain mitochondria
cytochromoxidase and Mg2+/, Са2+/АТPase activity were investigated. Norepinephrine and cGMP content
increased and GC activity enhanced in hypothalamus of experimental rat groups. 15/crown/5 influence
resulted in elevation of maximal quantity of α

2
/АR active forms in hypothalamic synaptosomes. The in/

vestigating compound action increased blood serum TTH and T
3
 concentrations, whilst T

4
 content de/

creased. Mitochondrial cytochromoxidase and Mg2+/, Са2+/АТPase activity of liver and brain enhanced at
experimental rat groups. The resultes display pronounced influence of crown/ethers upon the activity
level of TTH — T

3
, T

4
 system and links controlling and controlled.

Key words: crown�ethers, thyrotropine, triiodothyronine, thyroxine, norepinephrine, α
2
�adrenorecep�

tors, guanilate cyclase, cGMP, cytochromoxidase, Са2+�АТPase.
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ВЛИЯНИЕ ОЛИГОМЕРОВ
НА СТРУКТУРНО�ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ

БИОМЕМБРАН В УСЛОВИЯХ ПОДОСТРОГО
ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОГО ЭКСПЕРИМЕНТА

Н.А. Ващук, О.Н. Брянцев, В.Г. Шевченко
Харьковский государственный медицинский университет

Исследовано влияние новой группы олигомеров на структурно/функциональное состоя/
ние мембран эритроцитов, лимфоцитов, гепатоцитов, спленоцитов крыс в условиях под/
острого эксперимента. Установлено, что олигомеры способны изменять физико/хими/
ческие свойства мембран и нарушать структурно/метаболические процессы, которые ле/
жат в основе формирования патологических состояний при воздействии этих веществ.
Ключевые слова: фосфолипиды, перекисное окисление липидов, мембраны, ионный
транспорт, флюоресцентные зонды.

мембран эритро/, гепато/, сплено/ и лимфоци/
тов. Анализ фракций фосфолипидов мембран
проводили методом двумерной хроматогра/
фии [3]. Идентификацию фосфолипидов про/
водили по стандартным растворам и качест/
венным обнаружителям [4]. Для выявления
нарушения проницаемости мембран испо/
льзовали метод измерения скорости выхода
ионов К+ с помощью стеклянного ионселек/
тивного электрода в бескалиевую среду по
двум показателям: скорости самопроизволь/
ного выхода и скорости индуцированного ио/
нофором валиномицином выхода ионов К+ [5].
Изменение вязкости, полярности и заряда
мембран под воздействием олигомеров изуча/
ли методом флюоресцентных зондов [6]. Ин/
тенсивность свободнорадикальных процессов
и перекисного окисления липидов (ПОЛ) как
критериальнозначимых показателей струк/
турно/функционального состояния мембран
изучали по интенсивности люминол/ и Н

2
О

2
/

зависимой биохемилюминесценции (БХЛ)
[7], накоплению малонового диальдегида
(МДА) и диеновых конъюгат (ДК) [8]. Состоя/
ние окислительной модификации белков оце/
нивали по уровню образования альдо/ и кето/
гидразонов. Статистическую обработку ре/
зультатов проводили по Стьюденту–Фишеру.

Результаты и их обсуждение. Известно,
что многие ксенобиотики способны стимули/
ровать свободнорадикальные процессы и
ПОЛ, образуя при этом накопление в органах
и тканях перекисей, гидроперекисей и других
реакционноспособных радикалов, обладаю/
щих мембраноповреждающим свойством [1].
Среди органических молекул наиболее уязви/
мы для продуктов перекисного окисления по/
лиеновые молекулы жирных кислот, входя/

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

Олигомеры на основе окиси этилена и про/
пилена широко используются в различных от/
раслях народного хозяйства. Большие объемы
производства и ассортимент продукции, вы/
пускаемой на их основе, создают потенциаль/
ную опасность для здоровья человека [1]. Осо/
бое внимание при составлении прогноза био/
логической активности новых групп соедине/
ний приобретают исследования токсикодина/
мики, токсикокинетики и биотрансформа/
ции, ведущая роль в которых принадлежит
изучению структурно/функционального со/
стояния мембран клеток органов [2].

Целью настоящего исследования явилось
изучение влияния новой группы олигомеров
на основе окиси этилена и пропилена на струк/
турно/функциональное состояние мембран
эритро/, лимфо/, сплено/ и гепатоцитов в под/
остром опыте.

Материал и методы. Работа выполнена на
крысах линии Вистар массой 150–180 г, ко/
торым ежедневно в течение 1,5 мес с помощью
зонда вводили олигомеры: полиоксипропи/
ленгликоль Л/202, полиоксипропилентетра/
метиленгликоль Л/1102/4/80, полиокси/
этиленоксипропилентриолы Л/3003/2/60 и
Л/4003/2/20 в дозах 1/10; 1/100; 1/1000 ДЛ

50
,

что составляло соответственно для Л/202 —
304,0; 30,4; 3,04 мг/кг; для Л/1102/4/80 —
480,0; 48,0; 4,8 мг/кг; для Л/3003/2/60 —
321,0; 32,1; 3,21 мг/кг; для Л/4003/2/20 —
587,0; 58,7; 5,87 мг/кг массы животного. В
каждой группе насчитывалось 10–15 живот/
ных. Контролем служила группа интактных
крыс, которым олигомеры не вводили. Про/
грамма исследований предусматривала опре/
деление фракций фосфолипидов, ионной про/
ницаемости, вязкости, заряда и полярности
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щие в состав фосфолипидов мембран и липо/
протеинов крови. Активация свободноради/
кальных процессов и ПОЛ создает реальную
опасность развертывания свободнорадикаль/
ных цепных реакций не только липидов, но и
белков. Изменение состояния гомеостаза со/
провождается сдвигами метаболических про/
цессов в организме, при исследовании кото/
рых наиболее зарекомендовал себя метод БХЛ
как один из самых чувствительных и инте/

гральных тестов при изучении ПОЛ и молеку/
лярной биоэнергетики клеточного метаболиз/
ма [6, 7]. Олигомеры в 1/100 и 1/1000 ДЛ

50

повышали интенсивность БХЛ гомогенатов
внутренних органов, содержание в печени и
сыворотке крови МДА и ДК (табл. 1), а также
содержание альдо/ и кетогидразонов, что сви/
детельствует о стимуляции процессов окисли/
тельной модификации белков (табл. 2). Доза
1/10 000 ДЛ

50
 была недействующей.

Таблица 1. Состояние свободнорадикальных процессов

Таблица 2. Влияние олигомеров в 1/10 ДЛ
50 

на содержание продуктов перекисного окисления
белков, (M±m) ед. опт. пл./г белка

Таблица 3. Влияние олигомеров в 1/100 ДЛ
50

Примечание. Здесь и в табл. 2–5 * р<0,05 по сравнению с контролем.
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Учитывая тот факт, что олигомеры содер/
жат гидрофильные и гидрофобные радикалы,
можно предположить вероятность первооче/
редного влияния их на белковые и липидные
структуры мембран. В связи с этим определя/
ли процентное содержание фосфатидилхоли/
на (ФХ), фосфатидилсерина (ФС), фосфати/
дилэтаноламина (ФЭА), лизофосфатидилэта/
ноламина (ЛФЭА), лизофосфатидилхолина
(ЛФХ), фосфатидной кислоты (ФК) и кардио/

Наиболее существенные изменения в соотно/
шении фракций фосфолипидов присущи эрит/
роцитам, что связано, по/видимому, с низким
уровнем репаративных и синтетических про/
цессов в этих безъядерных клетках крови. К
окончанию подострого опыта под воздействи/
ем олигомеров происходило снижение текуче/
сти цитоплазматических мембран клеток кро/
ви по сравнению с контролем (табл. 4). Этому
процессу в большей степени подвержены эрит/

на фосфолипидный состав мембран клеток, (M±m) % суммы

и перекисного окисления липидов под воздействием олигоэфиров в 1/1000 ДЛ
50

 (M±m)

липина (КЛ), сфингомиелина (СМ) в эритро/
цитах, лейкоцитах, спленоцитах и гепатоци/
тах. Олигомеры в 1/10 и 1/100 ДЛ

50
 изменя/

ли процентное соотношение практически всех
исследуемых фракций фосфолипидов. Общим
и характерным изменением следует считать
появление лизоформ (табл. 3), являющееся
доказательством нарушения структуры мем/
бран, сопровождающегося образованием вы/
сокотоксичных соединений.

Вместе с тем олигомеры не нарушали про/
центного содержания ФС в лейкоцитах, спле/
ноцитах, гепатоцитах, тогда как в эритроци/
тах его содержание достоверно снижалось.

роцитарные мембраны, в которых значитель/
ные изменения выявлены в липидном бислое
и в зоне белок/липидных контактов. В зави/
симости от дозы и длительности воздействия
олигомеров текучесть мембран снижалась до
40 %. В лимфоцитах снижение текучести за/
трагивало преимущественно липидный би/
слой и было максимальным под воздействием
1/100 ДЛ

50
.

Кроме того, олигомеры повышали и погру/
женность белков в липидный бислой мембран
эритроцитов и лимфоцитов, что может привес/
ти к нарушению активности мембраносвязан/
ных ферментов. Более значительные измене/

Т Е О Р Е Т И Ч Е С К А Я  И  Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А Я  М Е Д И Ц И Н А
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ния текучести мембран и погруженности бел/
ков в липидный матрикс в эритроцитах, по
сравнению с таковыми в лимфоцитах, связа/
ны, по/видимому, с низким потенциалом репа/
рации поврежденных мембран. Интенсивность
флюоресценции 1,8/АНС в лимфоцитах и эрит/
роцитах, отражающая изменения поверхност/
ного заряда мембран, существенно снижалась
в опытных группах на 32–94 % в зависимости
от дозы олигоэфиров. Это может быть связано
с увеличением полярности мембран в резуль/
тате дегидратации белковых молекул и нако/
плением воды в мембранных структурах [6].
Все олигоэфиры в 1/100 и 1/1000 ДЛ

50
 повы/

шали самопроизвольный и индуцированный
валиномицином выход ионов К+ из эритроци/
тов, что свидетельствует о нарушении струк/
турно/функциональной организации мембран
и, как следствие, ионного транспорта (табл. 5).

параметров состояния плазматических мем/
бран явились структурно/метаболической ос/
новой изменения транспортной функции био/
мембран, что предполагает нарушение пото/
ка ионов металлов и ядерно/цитоплазматиче/
ских взаимодействий.

Таким образом, исследуемая группа оли/
гомеров оказывает однонаправленное дейст/
вие на структурно/функциональное состояние
мембран, сопровождающееся изменением их
физико/химических свойств — полярности,
заряда, проницаемости, вязкости, гидро/
фобного объема, что может приводить к ка/
чественным и количественным изменениям
активности метаболических процессов в
структурно/функциональных единицах клет/
ки и дезинтеграции ядерно/цитоплазматиче/
ских взаимодействий, лежащих в основе фор/
мирования патологических состояний. Доза

Таблица 5. Влияние олигоэфиров в (1/100 ДЛ
50

) на самопроизвольный
и индуцированный выход ионов К+ из эритроцитов (M±m)

Таблица  4. Влияние олигоэфиров в 1/100 ДЛ
50

 на текучесть мембран эритроцитов
и лимфоцитов (коэф. эксимеризации λисп.=470 нм/λисп.=393 нм) (M±m)

Изменение соотношения фракций фосфо/
липидов, сопровождающееся повышением их
лизоформ, и нарушение физико/химических

1/10 000 ДЛ
50

 не оказывала воздействия на
физико/химические и метаболические свойст/
ва мембран.
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ВПЛИВ ОЛІГОМЕРІВ НА СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН БІОМЕМБРАН В УМОВАХ
 ПІДГОСТРОГО ТОКСИКОЛОГІЧНОГО ЕКСПЕРИМЕНТУ
М.А. Ващук, О.М. Брянцев, В.Г. Шевченко

Досліджено вплив нової групи олігомерів на структурно/функціональний стан мембран еритро/
цитів, лімфоцитів, гепатоцитів, спленоцитів щурів в умовах підгострого експерименту. Встановле/
но, що олігомери здатні змінювати фізико/хімічні властивості мембран і порушувати структурно/
метаболічні процеси, які лежать в основі формування патологічних станів під впливом цих сполук.

Ключові слова: фосфоліпіди, перекисне окиснення ліпідів, мембрани, іонний транспорт, флюо�
ресцентні зонди.

OLIGOMER INFLUENCE TO MEMBRANE STRUCTURAL-FUNCTIONAL ORGANIZATION
IN SUBCHRONICAL TOXICOLOGICAL EXPERIMENT

N.A. Vashuk, O.N. Brjantcev, V.G. Shevchenko
Oligomer influence to membrane structural/functional organization of erythrocytes, lymphocytes,

hepatocytes, splenocytes has been investigated at rats during subchronical experiment. It was determined,
that oligomers can to change physical/chemical characteristics of membranes and to disturb structural/
metabolic processes that form the basis of pathology development induced by investigated compounds.

Key words: phospholipids, lipids peroxidation, membranes, ionic transport, fluorescent trancers.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ РЕЖИМОВ
НА СИМПАТОАДРЕНАЛОВУЮ СИСТЕМУ БОЛЬНЫХ

С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Л.Б. Ушкварок

Институт терапии АМН Украины, г. Харьков

Обследовано 290 больных с хронической сердечной недостаточностью II–IV ФК. На фоне
базисной терапии больные получали лозартан, метопролол или их комбинацию в тече/
ние 3 мес. Уровни адреналина и норадреналина определяли флюориметрическим мето/
дом. Отмечена высокая клиническая эффективность лозартана, метопролола и их ком/
бинации. Наименьшая частота повторных госпитализаций выявлена в группе больных,
получавших комбинацию лозартана и метопролола. Указанные терапевтические режи/
мы достоверно подавляли активность симпатоадреналовой системы со значительным
преимуществом депрессорной активности при комбинации препаратов.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, лозартан, метопролол.

активации — с ухудшением прогноза у боль/
ных с ХСН [7].

Целью настоящего исследования явилось
изучение влияния лозартана, метопролола и
их комбинации на уровни адреналина и норад/
реналина у больных с ХСН.

Материал и методы. Обследовано 290 боль/
ных с ХСН II–IV функционального класса (ФК)
в соответствии с классификацией Нью/Йорк/
ской ассоциации кардиологов, средний возраст
которых составил (52,6±0,4) года. На фоне ба/
зисной терапии (фуросемид, нитраты, сердеч/
ные гликозиды) 98 больных получали лозар/
тан («Козаар», фирма Merck Sharp & Dohme) в
суточной дозе 25–75 мг, 97 больных — мето/
пролол («Корвитол», фирма Berlin/Chemie AG,
Menarini Group) в суточной дозе 12,5–50 мг и
95 больных — комбинацию указанных препа/
ратов в течение 3 мес. Контрольную группу со/
ставили 25 сопоставимых по полу и возрасту
здоровых лиц.

Количественные определения уровней ад/
реналина и норадреналина проводили флюо/
риметрическим методом.

Полученные результаты обработаны ста/
тистически с использованием критерия Стью/
дента. Значимыми считали различия при
р<0,05. Количественные показатели пред/
ставлены в виде (M±m).

Результаты и их обсуждение. В динамике
терапии отмечался переход больных в более

Т Е Р А П И Я

ТЕРАПИЯ

Хроническая сердечная недостаточность
(ХСН) — синдром, ассоциируемый с ослабле/
нием функции левого желудочка, уменьшени/
ем толерантности к физической нагрузке, сни/
жением качества жизни и неблагоприятным
прогнозом [1]. ХСН выявляют приблизитель/
но у 2,5 % популяции в возрасте до 45 лет. Ее
распространенность увеличивается с возрас/
том, достигая 10 % у лиц старше 65 лет.

Сердечная недостаточность является при/
чиной повторных госпитализаций и длитель/
ного госпитализационного периода, а также
высокой смертности больных. Так, смерт/
ность в течение первого года заболевания ко/
леблется между 15 и 50 % в зависимости от
тяжести ХСН [2].

В связи с данными особенностями течения
ХСН наиболее важными критериями эффек/
тивности терапии были выбраны снижение
смертности больных и снижение частоты по/
вторных госпитализаций, что нашло отраже/
ние в многочисленных клинических исследо/
ваниях различных терапевтических режимов
ХСН [2–4].

Считается доказанным увеличение смерт/
ности от последствий сердечно/сосудистых
заболеваний на фоне состояний, сопровож/
дающихся активацией симпатической нерв/
ной системы [5]. Ослабление парасимпатиче/
ского контроля ассоциировано с прогрессиро/
ванием ХСН [6], а снижение барорецепторной
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низкий ФК. Так, в группе обследованных, по/
лучавших лозартан, из II ФК ХСН в I ФК пере/
шло 45,7 % больных; из III ФК во II — 87,9 %,
а в I — 9,1 % больных; из IV ФК в III — 73,3 %,
а во II — 10,0 % больных. Из больных ХСН
II ФК, получавших метопролол, в I ФК пере/
шло 45,2 % больных; из III ФК во II — 85,3 %,
а в I — 8,8 % больных; из IV ФК в III — 71,9 %,
а во II — 6,2 % больных. В группе лиц, полу/
чавших комбинацию лозартана и метопроло/
ла, из II ФК ХСН в I ФК перешло 67,7 % боль/
ных; из III ФК во II — 81,8 %, а в I — 18,2 %
больных; из IV ФК в III — 77,4 %, а во II —
16,1 % больных.

В течение 3 мес терапии часть больных
нуждалась в повторной госпитализации. Так,
в группе больных, получавших лозартан, в
повторной госпитализации нуждалось 19,4 %
больных, в группе, получавшей метопро/
лол, — 25,8 % и в группе с комбинированной
терапией — 15,8 %.

Следует отметить тот факт, что становле/
ние и развитие ХСН характеризуется гиперак/
тивацией симпатоадреналовой системы, по/
следствия которой можно представить сле/
дующим образом: дисфункция и гибель кар/
диомиоцитов (некроз, апоптоз); ухудшение
гемодинамики (снижение плотности и сродст/
ва β

1
/рецепторов); гипертрофия миокарда;

увеличение частоты сердечных сокращений;
провокация ишемии миокарда (тахикардия,
гипертрофия, вазоконстрикция); аритмогенез
(ухудшение гемодинамики, гипертрофия, ги/
поксия) [8].

Уровни адреналина и норадреналина у
больных с ХСН в динамике терапии представ/
лены в таблице.

Уровень норадреналина в крови увеличи/
вается при ХСН, отражая нарастание дис/
функции левого желудочка и ФК ХСН. Уро/

вень норадреналина плазмы может быть более
информативным ориентиром тяжести ХСН,
чем многие гемодинамические параметры [6].

В некоторых исследованиях показано, что
метопролол уменьшает уровень адреналина и
норадреналина в плазме [9, 10]. Тем не менее
в других исследованиях вообще не показано
влияния метопролола на уровень норадрена/
лина в плазме [11]. Влияние бусиндолола на
уровень норадреналина в плазме индивиду/
ально у различных пациентов [12]. Предпола/
галось, что эти эффекты β/блокады при ХСН
зависят от исходной нейрогуморальной акти/
вации, но эта гипотеза не подтверждена дан/
ными исследований карведилола [4].

Динамика уровня норадреналина под
влиянием лозартана при ХСН варьировала от
исследования к исследованию и характеризо/
валась либо незначительными (несистемати/
ческими) изменениями плазменной концен/
трации норадреналина [13], либо достовер/
ным его снижением [14].

Особенности динамики (t/критерий) со/
держания адреналина под влиянием рассмат/
риваемых видов лечения представлены на ри/
сунке.

Установлено, что независимо от ФК ХСН
больного при всех видах лечения происходит
достоверное (t≥1,96) снижение содержания
адреналина, однако степень этого снижения
различна. Наименьший эффект (третий ранг)
отмечен при использовании метопролола, а
наивысший (первый ранг) — при комбиниро/
ванной терапии. При этом степень снижения
активности адреналина не зависела от тяже/
сти ХСН. Лишь при IV ФК ХСН обнаружена
тенденция к снижению эффекта, особенно при
комбинированной терапии. Обращает на себя
внимание тот факт, что степень снижения
уровня адреналина у больных с ХСН оказа/

Влияние лозартана, метопролола и их комбинации на симпатоадреналовую систему
у больных с хронической сердечной недостаточностью, нмоль/л

Т Е Р А П И Я
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лась выше при терапии лозартаном, чем при
лечении метопрололом. При совместном при/
менении метопролола и лозартана происходит
выраженное потенцирование симпатолитиче/
ского эффекта, наблюдаемого при монотера/
пии этими препаратами. Выявленный факт
потенцирования метопролола лозартаном
указывает на прямую связь между симпато/
адреналовой и ренин/ангиотензин/альдосте/
роновой системами: подавление активности
одной из них приводит к снижению другой. А
следовательно, при комбинированной тера/
пии, когда происходит одновременное подав/
ление активности как симпатоадреналовой
системы, так и ренин/ангиотензин/альдосте/
роновой, возникает дополнительный аддитив/
ный симпатолитический эффект.

Рассматриваемые виды лечения вызыва/
ли достоверное снижение содержания норад/
реналина (рисунок). Наивысший эффект у па/
циентов с ХСН всех ФК отмечен после курса

при терапии метопрололом или комбинацией
метопролола и лозартана отмечается увеличе/
ние резистентности к терапии у больных с
ХСН IV ФК по сравнению с таковой у больных
ХСН II ФК. Это свидетельствует о том, что нор/
адренолитический эффект рассматриваемых
схем лечения менее выражен, чем адреноли/
тический.

Более значительное снижение уровня ад/
реналина, нежели норадреналина, может
быть обусловлено не столько прямым меха/
низмом действия β/адреноблокаторов (сниже/
ние уровня циркулирующих катехоламинов),
сколько количественной реставрацией умень/
шенной β

1
/субпопуляции адренорецепторов

миокарда [15].
Таким образом, отмечена высокая клини/

ческая эффективность лозартана, метопроло/
ла и их комбинации у больных с хронической
сердечной недостаточностью II–IV функцио/
нальных классов. Наименьшая частота по/

Динамика уровня адреналина (а) и норадреналина (б)  под влиянием метопролола (1),
лозартана (2) и их комбинации (3) в зависимости от тяжести ХСН

комбинированной терапии, т. е. последняя
вызывает выраженный аддитивный норадре/
нолитический эффект, особенно у больных со
II и III ФК ХСН, что также объясняется свя/
зью между симпатоадреналовой и ренин/ан/
гиотензин/альдостероновой системами. Вто/
рое ранговое место занял эффект метопроло/
ла, а третье — эффект лозартана. При этом

вторных госпитализаций (длительность на/
блюдения — 3 мес) выявлена в группе боль/
ных, получавших комбинацию лозартана и
метопролола. Указанные терапевтические ре/
жимы достоверно подавляли активность сим/
патоадреналовой системы со значительным
преимуществом депрессорной активности при
комбинации препаратов.

ХСН

t

ХСН

t

а
б

1
2

3

1 2

3
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ВПЛИВ РІЗНИХ ТЕРАПЕВТИЧНИХ РЕЖИМІВ НА СИМПАТОАДРЕНАЛОВУ СИСТЕМУ ХВОРИХ
З ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
Л.Б. Ушкварок

Обстежено 290 хворих з хронічною серцевою недостатністю II–IV ФК. На тлі базисної терапії хворі
отримували лозартан, метопролол або їх комбінацію протягом 3 міс. Рівні адреналіну та норадре/
наліну визначали флюориметричним методом. Показана висока клінічна ефективність лозартану,
метопрололу та їх комбінації. Найменша частота повторних госпіталізацій виявлена в групі хворих,
що отримували комбінацію лозартану та метопрололу. Вказані терапевтичні режими вірогідно зни/
жували активність симпатоадреналової системи зі значною перевагою депресорної активності при
комбінації препаратів.

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, лозартан, метопролол.

INFLUENCE OF VARIOUS THERAPEUTIC MODES ON SYMPATHOADRENAL SYSTEM OF PATIENTS WITH
CHRONIC HEART FAILURE
L.B. Uschkvarok

290 patients with II–IV CHF have been surveyed. On a background of basic therapy patients received
losartan, metoprolol or a combination of specified preparations during 3 months. Levels of adrenalin and
noradrenalin have been defined by a fluorimeter method. The high clinical efficiency of losartan, meto/
prolol and their combination was marked. The least frequency of repeated hospitalisation was revealed in
group of patients receiving a combination of losartan and metoprolol. Specified therapeutic modes sup/
pressed activity of sympathoadrenal system with significant advantage of depressor activity at a combi/
nation of preparations.

Key words: chronic heart failure, losartan, metoprolol.
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СОСТОЯНИЕ ОБМЕНА ОКСИДА АЗОТА
И ГЕОМЕТРИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА

У БОЛЬНЫХ С РЕНОПАРЕНХИМАТОЗНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
А.Г. Захаров

Институт терапии АМН Украины, г. Харьков

Обследовано 65 больных с ренопаренхиматозной гипертензией. Больные были распре/
делены на две группы: с хроническим пиелонефритом и хроническим гломерулонефри/
том. Для сравнения использовали группу из 30 больных с эссенциальной гипертензией.
Всем больным проведена эхокардиография. При ренопаренхиматозной гипертензии, обу/
словленной хроническим гломерулонефритом, выявлено преимущество эксцентрическо/
го типа гипертрофии левого желудочка. Определено, что система L/аргинин — оксид
азота угнетается в большей степени у больных с ренопаренхиматозной гипертензией,
чем у больных с эссенциальной гипертензией.
Ключевые слова: оксид азота, ремоделирование левого желудочка, ренопаренхиматоз�
ная гипертензия.

ции/дезадаптации в сердечно/сосудистой сис/
теме и возможных путей их коррекции.

Материал и методы. Обследовано 65 боль/
ных с ренопаренхиматозной гипертензией без
признаков хронической почечной недостаточ/
ности (ХПН), продолжительность гипертен/
зии — (7,0±2,3) года. Больные были распреде/
лены на две группы: I — 38 с хроническим пие/
лонефритом (ХП); II — 27 с хроническим гло/
мерулонефритом (ХГ). Для сравнения исполь/
зовали группу из 30 больных с эссенциальной
гипертензией (ЭГ) I–II стадии без недостаточ/
ности кровообращения и ХПН. Средний воз/
раст больных I группы составил (52,3±5,1) го/
да, II — (51,2±4,2) года, группы сравнения —
(48,5±6,3) года.

В контрольную группу включены 20 прак/
тически здоровых лиц, сравниваемых по полу
и возрасту с пациентами основных групп.

Диагноз ХГ, ХП и ЭГ устанавливали на
основании клинических, лабораторных и
анамнестических данных. Всем больным про/
ведена эхокардиография. Для определения
типа ремоделирования ЛЖ [4] рассчитывали
показатель массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) по
Penn convention method [5], индексированный
на площадь поверхности тела показатель мас/
сы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), относительную
толщину задней стенки ЛЖ (ОТЗСЛЖ). Уро/
вень нитритов NO

2
 в сыворотке крови опреде/

ляли по методу Грисса, нитрозотиола в плаз/
ме крови — по методу Грисса в модификации
B. Saville [6], уровень L/аргинина — хромато/
графическим методом.

Результаты и их обсуждение. NO в свобод/
ном состоянии — короткоживущая молекула,
быстро подвергающаяся окислению с перехо/

В экспериментальных исследованиях уста/
новлено, что повышение артериального давле/
ния (АД) протекает на фоне нарушения струк/
туры и функции эндотелиального слоя сосудов.
Дисфункция эндотелия совместно с другими
факторами играет значительную роль в повы/
шении сосудистого сопротивления и развития
сердечно/сосудистых осложнений. Возникно/
вение последних может быть обусловлено на/
рушениями образования простациклина и дру/
гих простаноидов, отрицательным влиянием
ангиотензина II, нарушением образования эн/
дотелийзависимого фактора релаксации —
оксида азота (NO). Нарушение эндотелиальной
функции инициирует развитие гипертрофии
левого желудочка (ГЛЖ) на фоне повышения
АД. При изучении эндотелийзависимой дила/
тации сосудов выявлено снижение последней
у больных АГ при наличии ГЛЖ [1]. Оксид азо/
та является локальным тканевым гормоном,
поддерживающим активную вазодилатацию, и
одним из основных факторов, регулирующих
кровоток и контролирующих базальное АД [2].
В различных отделах почки представлены все
три изоформы NO/синтазы, и продуцируемый
с их участием NO играет одну из ключевых ро/
лей в ее физиологии [3]. Учитывая особенно/
сти строения и функционирования системы мо/
чеобразования в почке, можно считать, что NO
играет важную роль в ее динамической регу/
ляции, нарушение которой сопровождает раз/
личные патологические процессы. Таким обра/
зом, изучение особенностей функциональной
активности системы L/аргинин — NO на фоне
структурно/геометрических изменений мио/
карда имеет особое значение для определения
механизмов взаимодействия процессов адапта/
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дом в более высокие окиси с образованием
нитритов и нитратов. Стабилизация NO может
происходить посредством включения его в
динитрозольные комплексы железа с тиоло/
выми лигандами или в S/нитрозотиолы, кото/
рые в дальнейшем могут постепенно высвобо/
ждать NO. L/аргинин является физиологиче/
ским субстратом для синтеза NO. В настоящее
время образование как S/нитрозотиолов, так
и динитрозольных комплексов железа с тиол/
содержащими лигандами является научно
обоснованным фактом [7].

Снижение уровня L/аргинина при ХП и ХГ
отмечается в большей степени, хотя и при ЭГ
его уровень ниже контрольного. В связи с этим
можно предположить наличие метаболиче/
ских нарушений при данных заболеваниях,
что считается очевидным особенно при вовле/
чении в патологический процесс клубочково/
го аппарата почек.

Термин «ремоделирование» не отождест/
вляют с ГЛЖ, для характеристики типа ремо/
делирования ЛЖ ориентируются прежде все/
го на относительные показатели дилатации и

Показатели обмена оксида азота (X±Sx)

Показатели увеличения массы миокарда (1)
и относительного увеличения полости (2) левого

 желудочка

Как видно из таблицы, течение АГ сопро/
вождается снижением уровня нитритов по
сравнению с контролем. Различия в данном
показателе у лиц с ренопаренхиматозной и
эссенциальной АГ были незначительны, в то
же время при ХГ отмечалось минимальное
значение уровня нитритов в крови больных.
Эти данные характеризуют либо снижение
активности продукции NO, либо возможное
включение в процессы пероксидации. Один из
защитных эффектов NO связан с его способ/
ностью увеличивать активность антиокси/
дантных ферментов и экспрессию кодирую/
щих их генов. Кроме того, сама молекула NO
обладает антиоксидантными свойствами. Эти
процессы могут лежать в основе эффективно/
го и срочного ограничения активации свобод/
норадикального окисления.

Уровень нитрозотиола оказался не связан/
ным с общей тенденцией уменьшения содер/
жания нитритов. Наши результаты демонст/
рируют увеличение содержания нитрозотио/
ла у больных с ХП в большей степени, в то вре/
мя как содержание нитритов уменьшается,
что говорит о возможном усилении NO/синте/
за в результате активации индуцибельной
NO/синтазы, что подтверждают данные лите/
ратуры. Как известно, нитрозотиолы являют/
ся стабильными формами NO, и по их уровню
теоретически можно пронаблюдать следовые
всплески активности NO/синтеза. Кроме того,
нитриты — общепризнанный показатель
уровня NO — представляют собой конечные
продукты его окисления. В этом случае умень/
шение уровня нитритов и нитрозотиола при
ХГ может свидетельствовать об истощении ме/
ханизмов регуляции процессов адаптации на
клеточно/биохимическом уровне.

увеличения массы ЛЖ (рисунок). При изуче/
нии геометрии ЛЖ у больных с ХГ (I группа)
выявлено преимущество эксцентрическо/
го типа ГЛЖ. Этот факт свидетельствует о
том, что у данных больных при увеличенной
ММЛЖ и ТЗСЛЖ уменьшена ОТЗСЛЖ вслед/
ствие увеличения КДР ЛЖ. Для больных с ХП
(II группа) и с ЭГ (группа сравнения) наибо/
лее характерным оказался нормальный тип
геометрии ЛЖ.

Изучение особенностей взаимодействия
нейрогуморальных и метаболических аспек/
тов формирования поражения органов/мише/
ней при развитии АГ позволит определить воз/
можности воздействия на этот процесс и пре/
дупредить развитие структурных изменений.

Выводы
1. У больных с ренопаренхиматозной ги/

пертензией чаще встречается нарушение гео/
метрии левого желудочка.

1

2

ОТЗСЛЖ, усл. ед.ИММЛЖ, г/м2
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2. При изучении геометрии левого желу/
дочка у больных с хроническим гломеруло/
нефритом выявлено преимущество эксцен/
трического типа гипертрофии левого желу/
дочка, свидетельствующее о том, что у данных
больных при увеличенной массе миокарда и
толщине задней стенки левого желудочка

уменьшена относительная толщина задней
стенки левого желудочка вследствие увеличе/
ния его КДР.

3. Функциональное состояние системы L/
аргинин — оксид азота угнетается в большей
степени у больных с ренопаренхиматозной
артериальной гипертензией.
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СТАН ОБМІНУ ОКСИДУ АЗОТУ Й ГЕОМЕТРИЧНА МОДЕЛЬ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА СЕРЦЯ У ХВОРИХ
З РЕНОПАРЕНХІМАТОЗНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

О.Г. Захаров
Обстежено 65 хворих з ренопаренхіматозною гіпертензією. Хворі були розподілені на дві групи: з

хронічним піелонефритом і хронічним гломерулонефритом. Для порівняння використовували гру/
пу з 30 хворих на есенціальну гіпертензію. Всім хворим проведена ехокардіографія. При ренопа/
ренхіматозній гіпертензії, зумовленій хронічним гломерулонефритом, виявлена перевага ексцентрич/
ного типу гіпертрофії лівого шлуночка. Визначено, що система L/аргінін — оксид азоту пригнічується
більшою мірою у хворих з ренопаренхіматозною гіпертензією у порівнянні з хворими на есенціальну
гіпертензію.

Ключові слова: оксид азоту, ремоделювання лівого шлуночка, ренопаренхіматозна гіпертензія.

CONDITION OF NITRIC OXIDE METABOLISM AND GEOMETRICAL MODEL OF LEFT VENTRICLE
OF THE HEART AT PATIENTS WITH RENOPARENCHYMATOUS HYPERTENSION
A.G. Zakharov

65 patients with renoparenchymatous hypertension have been studied. Patients have been divided on
two groups: with chronic pyelonephritis and chronic glomerulonephritis. 30 patients with essential hy/
pertension formed group of comparison. Echocardiography has been maked at all patients. Advantage of
excentric hypertrophy of left ventricle has been ascertain at patients with renoparenchymatous hyper/
tension stipulated by chronic glomerulonephritis. It was determined, that L/arginine — nitric oxide sys/
tem has been depressed at patients with renoparenchymatous hypertension more than at patients with
essential hypertension.

Key words: nitric oxide, left ventricular remodeling, renoparenchymatous hypertension.
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ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРОВ АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО
ФЕРМЕНТА НА АКТИВНОСТЬ ЦИТОКИНОВ

У БОЛЬНЫХ РЕЗИСТЕНТНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ,
ОСЛОЖНЕННОЙ И НЕОСЛОЖНЕННОЙ

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Ф.М. Зейналов

Институт терапии АМН Украины, г. Харьков

Изучено влияние ингибитора ангиотензинпревращающего фермента ренитека на актив/
ность цитокинов у больных резистентной артериальной гипертонией, осложненной и
неосложненной сердечной недостаточностью. Полученные результаты сравнены с из/
вестными экспериментальными данными.
Ключевые слова: ренитек, фактор некроза опухолей, резистентная артериальная ги�
пертония.

Результаты и их обсуждение. У всех боль/
ных, принимавших ренитек, отмечались по/
ложительные изменения в клинической сим/
птоматике. Положительный терапевтический
эффект был достигнут у 78,7 % больных. Го/
ловная боль, которая отмечалась в жалобах,
либо уменьшилась (в 59,7 %), либо прекрати/
лась (в 40,3 %). Все больные предъявляли
жалобы на общую слабость. В результате ле/
чения в 81,8 % случаев общая слабость умень/
шилась, а в 18,2 % — прекратилась. Несис/
темные головокружения отмечались в ком/
плексе жалоб 53 больных, из них у 31 они
уменьшились и у 22 прекратились. Улучше/
ние сна отмечалось у 70,5 %, а прекращение
бессонницы — у 29,5 %.

У больных РАГ без СН в результате лече/
ния ренитеком среднее АД перед выпиской
снизилось и было ниже исходного уровня на
26,7 % (p<0,01) благодаря снижению САД
ниже начального на 27,6 % (p<0,01) и ДАД —
на 25,5 % (p<0,01). Спустя 6 мес среднее АД
сохранилось ниже исходного на 22 % (p<0,01),
а через 9 и 12 мес соответственно на 18 и 16 %
(p<0,05).

Лечение ренитеком больных РАГ с СН со/
провождалось снижением среднего АД на
24,3 % (p<0,01), в том числе снижением САД
на 23,7 % (p<0,01) и ДАД — на 26 % (p<0,01).
Спустя 6 мес среднее АД по сравнению с ис/
ходным было ниже на 19,6 % (p<0,05), а че/
рез 9 и 12 мес соответственно на 16,2 и 12,6 %
(p<0,05).

Под влиянием ренитека (таблица) у боль/
ных РАГ без СН отмечено достоверное умень/
шение содержания провоспалительных цито/
кинов (ФНО/α и ИЛ/1β) на 51,7 и 27,1 % соот/
ветственно (p<0,05), тогда как у больных РАГ,
осложненной СН, существенно уменьшилось

Важное место в современной нейроэндо/
кринной теории развития сердечной недоста/
точности (СН) отводится фактору некроза опу/
холей/α (ФНО/α). Повышение его уровня за/
регистрировано у всех больных с СН и корре/
лирует с тяжестью заболевания. Снижение
уровня ФНО/α в эксперименте существенно
улучшает клиническую картину заболевания,
что служит теоретической основой для разра/
ботки нового направления в терапии СН.

Развитие и прогрессирование СН связаны
с разнообразными патофизиологическими ме/
ханизмами, среди которых в последние годы
особое внимание уделяется изучению роли
«провоспалительных» цитокинов, в первую
очередь ФНО/α [1–3].

Целью настоящей работы явилось изуче/
ние влияния ингибитора АПФ ренитека на ак/
тивность цитокинов у больных резистентной
артериальной гипертонией (РАГ), осложнен/
ной и неосложненной СН.

Материал и методы. Исследование влия/
ния ингибитора АПФ ренитека на показате/
ли активности цитокинов проведено у 34 боль/
ных РАГ без СН (25 муж. и 9 жен.) и 32 боль/
ных РАГ с СН (24 муж. и 8 жен.). Возраст об/
следованных — от 47 до 64 лет.

В исследование не были включены боль/
ные с сахарным диабетом, тяжелыми наруше/
ниями ритма, хроническими воспалительны/
ми заболеваниями. Контрольную группу со/
ставили 39 практически здоровых лиц.

Ренитек (эналаприл) назначали в дозе 15–
20 мг в сутки на протяжении 8 нед.

Цитокины — ФНО/α и интерлейкин/1β
(ИЛ/1β) — исследовали с помощью стандарт/
ных иммуноферментных тест/систем.

Полученные данные обработаны статисти/
чески.

Т Е Р А П И Я



30

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2003. № 2

содержание ФНО/α на 47,6 % (p<0,01), сниже/
ние ИЛ/1β носило характер тенденции.

ФНО/α в норме играет фундаментальную
физиологическую роль в иммунорегуляции, но
в некоторых случаях способен оказывать пато/
логическое действие, принимая участие в раз/
витии и прогрессировании воспаления, микро/
сосудистой гиперкоагуляции, гемодинамиче/
ских нарушений и метаболического истощения
(кахексии) при различных заболеваниях чело/
века как инфекционной природы, так и неин/
фекционной [4]. По структуре ФНО/α — гомо/
тример. Его биологически активная раствори/
мая форма образуется из мембрано/ассоцииро/
ванной после расщепления так называемым
ФНО/α/конвертирующим ферментом. ФНО/α
проявляет свою биологическую активность
после связывания со специфическими мем/
бранными рецепторами с молекулярной мас/
сой 55 Kd (типа I, или CD120a) и 75 Kd (типа II,
или CD120b), которые относятся к трансмем/
бранным рецепторам типа I и экспрессируют/
ся на многих клетках, в том числе и на кардио/
миоцитах и клетках сосудистого эндотелия [5].

Взаимодействие ФНО/α с рецепторами
приводит к активации факторов транскрип/
ции (NF/kB, AP/1), которые являются регуля/
торами генов широкого спектра медиаторов.
К ним относятся такие провоспалительные
медиаторы, как ИЛ/1, ИЛ/6, простагланди/
ны, фактор активации тромбоцитов, факторы
роста (тромбоцитарный фактор роста, транс/
формирующий фактор роста/β), а также гор/
моны (адреналин).

Кроме того, ФНО/α участвует в регуляции
апоптоза (регулируемой гибели) клеток, экс/
прессирующих ФНО/рецепторы (P). В целом
ФНО/α обладает многочисленными системны/
ми и локальными свойствами, многие из ко/
торых могут играть важную роль в развитии
патологии миокарда.

Обратимое кардиодепрессивное действие,
проявляющееся нарушением сократительной
способности миокарда, продемонстрировано
in vivo при введении ФНО/α лабораторным
животным [6, 7] и in vitro на моделях изоли/
рованного сердца, папиллярных мышц и в
культуре кардиомиоцитов [8, 9]. ФНО/α обла/
дает способностью индуцировать гипертро/

фию миокарда. У крыс, которым в течение
2 нед вводили низкие дозы ФНО/α (сопоста/
вимые с уровнем ФНО/α в сыворотках боль/
ных СН), развивается прогрессирующее осла/
бление сократимости миокарда и ремоделиро/
вание сердечной мышцы, характеризующее/
ся деградацией фибриллярного коллагена, ги/
пертрофией кардиомиоцитов, дилатацией и
уменьшением толщины левого желудочка.
Интересно, что если отрицательный инотроп/
ный эффект был полностью обратим, то при/
знаки ремоделирования миокарда сохраня/
лись после прекращения инфузии ФНО/α и не
устранялись при введении специфического
ингибитора ФНО. Полагают, что влияние
ФНО/α на ремоделирование миокарда может
быть связано с активацией металлопротеиназ,
индуцирующих разрушение фибриллярного
коллагенового матрикса [10], и с индукцией
экспрессии рецепторов ангиотензина II типа I
на сердечных фибробластах [11].

Особенно большой интерес представляют
данные о том, что патологическое действие
ФНО/α может быть связано с его локальной
экспрессией в миокарде. Этот феномен обна/
ружен в острой и хронической стадиях экспе/
риментального вирусного миокардита у мы/
шей [12]. При изучении трансгенных мышей
установлено, что выраженная гиперэкспрес/
сия ФНО/α в миокарде быстро приводит к ле/
тальному исходу и сопровождается массивной
интерстициальной инфильтрацией и отеком
миокарда, напоминающими поражение серд/
ца при сепсисе. У мышей с умеренной гипер/
экспрессией ФНО/α развивается патология
миокарда, сходная с дилатационной кардио/
миопатией (ДКМП) у человека и характери/
зующаяся гипертрофией кардиомиоцитов,
дилатацией желудочков, интерстициальной
инфильтрацией, фиброзом, апоптозом кар/
диомиоцитов, снижением фракции выброса,
уменьшением ответа на β

1
/адренергические

стимулы, гиперэкспрессией артериального
натрийуретического фактора в ткани желу/
дочков и уменьшением выживаемости живот/
ных. Примечательно, что развитие перечис/
ленных патологических нарушений наблюда/
лось на фоне минимальной воспалительной
инфильтрации сердечной мышцы.

Влияние ренитека на содержание провоспалительных цитокинов у больных РАГ
с СН и без нее (M±m)

Примечание. Достоверность различий показателей до и после лечения: * p<0,05; ** p<0,01.
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Следовательно, воспалительный компо/
нент не является обязательным условием ло/
кальной гиперэкспрессии ФНО/α, приводя/
щей к дисфункции и ремоделированию мио/
карда. Эти данные могут иметь особое значе/
ние для расшифровки патогенетических ме/
ханизмов развития и прогрессирования СН
при ДКМП у человека, при которой нередко
выявляется лишь минимальная воспалитель/
ная инфильтрация.

В 1990 г. B. Levine и соавт. [13] впервые об/
наружили увеличение сывороточного уровня
ФНО/α у больных с тяжелой СН и высказали
предположение об участии этого цитокина в
развитии синдрома кардиальной кахексии. В
последующем это было подтверждено другими
авторами [14, 15]. Известно, что увеличение
сывороточного уровня ФНО/α наблюдается при
септическом и вирусном миокардитах и при СН,
связанной как с ДКМП, так и с ишемической
болезнью сердца, и в большинстве случаев кор/
релирует с функциональным классом СН. Сни/
жение концентрации ФНО/α на фоне лечения
ассоциируется с клиническим улучшением, а
стойкое увеличение его уровня — с уменьшени/
ем продолжительности жизни пациентов [16].
Кроме того, в сыворотке крови больных СН на/
блюдается увеличение уровня растворимых
ФНО/α/P типа I (55 Kd) и типа II (75 Kd), корре/
лирующее с гипернатриемией, снижением
фракции выброса и сердечного индекса, увели/
чением давления в правом желудочке, концен/
трацией артериального натрийуретического
фактора и норадреналина. Более того, кардио/
миоциты больных с сепсисом и СН (в отличие
от таковых здоровых людей) обладают способ/
ностью к экспрессии ФНО/α [17, 18].

Патогенетические механизмы, лежащие в
основе ФНО/α/индуцируемой патологии мио/
карда, весьма многообразны. Один из них мо/
жет быть связан с синергической активностью
ФНО/α и других цитокинов (ИЛ/1β, ИЛ/6 и
ИФН/g) в отношении экспрессии так называе/
мой индуцируемой формы синтетазы оксида
азота (NOS

2
) в кардиомиоцитах и эндотелиаль/

ных клетках микрососудов миокарда [18, 19].
Фундаментальным механизмом, ведущим

к необратимому нарушению сократительной
способности миокарда при СН, является апо/
птоз кардиомиоцитов. Установлено, что ин/
дукция NOS

2
 в ответ на ФНО/α ассоциируется

с увеличением апоптоза кардиомиоцитов у ла/
бораторных животных. Известно, что ФНО/α
передает сигнал, инициирующий клеточный
апоптоз, посредством связывания с соответст/
вующими ФНО/α/P (55 Kd и 75 Kd), а на кар/
диомиоцитах обнаружена экспрессия рецеп/
торов обоих типов [18]. Индукция ФНО/α/за/
висимого апоптоза кардиомиоцитов ассоции/
руется с увеличением концентрации сфинго/
зина и воспроизводится при стимуляции спе/
цифическим антагонистом ФНО/α/P типа I
[20]. Кроме того, апоптоз кардиомиоцитов при
СН может быть связан с увеличением концен/
трации цитозольного кальция, образованием
свободных кислородных радикалов, приводя/
щих к ишемии и гипоксии миокарда.

Индукция апоптоза кардиомиоцитов при
СН была подтверждена при изучении миокар/
да у больных, страдающих ДКМП, ишемиче/
ской кардиомиопатией [21, 22], и у больных с
СН, связанной с аритмогенной правожелудоч/
ковой дисплазией [23]. Несомненный интерес
представляют данные о тесной связи между
ФНО/α и неоптерином при образовании окси/
да азота и развитии клеточного апоптоза.
ФНО/α усиливает образование метаболиче/
ского предшественника неоптерина — тетра/
гидробиоптерина, который принимает уча/
стие в образовании NOS

2
. В свою очередь, не/

оптерин стимулирует экспрессию гена NOS
2
 и

синтез последнего в сосудистых гладкомы/
шечных клетках посредством активации фак/
тора транскрипции NF/kB, а также образова/
ние ФНО/α моноцитами и сосудистыми глад/
комышечными клетками. Кроме того, неоп/
терин (как и ФНО) обладает способностью ин/
дуцировать клеточный апоптоз.

Таким образом, все данные, касающиеся
участия ФНО/α в развитии и прогрессирова/
нии СН, имеют важное практическое значение
для разработки новых подходов к лечению
этой патологии и уточнения механизмов дей/
ствия уже применяемых фармакологических
препаратов. Существует много лекарственных
средств, обладающих способностью ингибиро/
вать синтез ФНО/α in vitro и in vivo.

Не вызывает сомнения тот факт, что даль/
нейшие исследования патогенетического зна/
чения ФНО/α в развитии СН имеют первосте/
пенное значение для совершенствования ме/
тодов лечения этой патологии.
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ВПЛИВ ІНГІБІТОРІВ АНГІОТЕНЗИНПЕРЕТВОРЮЮЧОГО ФЕРМЕНТУ НА АКТИВНІСТЬ ЦИТОКІНІВ
У ХВОРИХ НА РЕЗИСТЕНТНУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТОНІЮ, УСКЛАДНЕНУ Й НЕУСКЛАДНЕНУ
СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
Ф.М. Зейналов

Вивчено вплив інгібітора ангіотензинперетворюючого ферменту ренітеку на активність цитокінів
у хворих на резистентну артеріальну гіпертонію, ускладнену й неускладнену серцевою недостатністю.
Одержані результати порівняно з відомими експериментальними даними.

Ключові слова: ренітек, фактор некрозу пухлин, резистентна артеріальна гіпертонія.

INFLUENCE OF ANGIOTENSINCONVERTING ENZYME INHIBITORS ON CYTOKINS ACTIVITY
AT PATIENTS WITH RESISTANT ARTERIAL HYPERTENSION COMPLICATED AND
ANCOMPLICATED BY CARDIAC INSUFFICIENCY

F.M. Zeinalov
Influence of angiotensinconverting enzyme inhibitors renitek on cytokins activity has been studied at

patients with resistant arterial hypertension complicated and ancomplicated by cardiac insufficiency.
Results have been comparated with experimental finding.

Key words: renitek, tumor necrosis factor, resistant arterial hypertension.
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ХРОНИЧЕСКИЙ БРОНХИТ И ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА:
НОВЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ТОЧКИ СОПРИКОСНОВЕНИЯ

В.В. Килесса
Крымский государственный медицинский университет

им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Исследовано влияние ингибитора активатора плазминогена, синтезируемого в воротно/
печеночном сосудистом бассейне, на интенсивность спонтанного и индуцированного
стрептодеказой тромболизиса сгустков венозной крови больных хроническим обструк/
тивным бронхитом, ишемической болезнью сердца и их сочетанной патологией в усло/
виях in vitro. Установлено, что максимальное тормозящее воздействие ингибитор ока/
зывает на тромболизис у больных ишемической болезнью сердца, минимальное — у боль/
ных хроническим обструктивным бронхитом, при сочетанной патологии активность
тромболиза занимает промежуточное положение. Согласно полученным данным, уве/
личение функциональной активности артерио/венозных анастомозов при эмфиземе лег/
ких, пневмосклерозе вызывает увеличение ингибиторного потенциала в артериальном
русле и снижение интенсивности спонтанного и индуцируемого тромболизиса.
Ключевые слова: кардиопульмонология, гемостаз, хронический обструктивный брон�
хит, ишемическая болезнь сердца.

страдавшего патологией печени, получали
кровь. В качестве антикоагулянта использо/
вали 1,34 % раствор щавелевокислого на/
трия, затем отделяли плазму, разводили ее
дистиллированной водой из расчета 1:10, до/
бавляли 0,1 мл 1 % раствора уксусной кисло/
ты, помещали в холодильник, где в течение
1–2 ч происходило образование эуглобулинов
и их осаждение на дно пробирки. Пробирку
центрифугировали, надосадочную жидкость
сливали, эуглобулин высушивали, хранили во
флаконах при +4 °С. Перед исследованиями
10 мг эуглобулинов растворяли в 5 мл 0,15 М
раствора натрия хлорида.

Источником активатора плазминогена
служил коммерческий препарат «Стрептоде/
каза», который использовали в исследовани/
ях в дозе 15 ФЕ в 1 мл 0,15 М раствора натрия
хлорида.

Были поставлены следующие опыты:
1/й — 0,5 мл крови + 0,2 мл 0,15 М рас/

твора NaCl;
2/й — 0,5 мл крови + 0,1 мл ингибитора

активатора плазминогена + 0,1 мл 0,15 М рас/
твора NaCl;

3/й — 0,5 мл крови + 0,1 мл активатора
плазминогена + 0,1 мл 0,15 М раствора NaCl;

4/й — 0,5 мл крови + 0,1 мл ингибитора
активатора плазминогена + 0,1 мл активато/
ра плазминогена.

После внесения растворов кровь тщатель/
но перемешивали и затем рекальцифицирова/
ли 0,3 мл 0,277 % раствором CaCl

2
. После об/

разования сгустков крови в пробирки добав/
ляли по 1 мл 5 М раствора мочевины, поме/

Хронический обструктивный бронхит
(ХОБ) и ишемическая болезнь сердца (ИБС)
представляют собой практически ассоцииро/
ванные патологические состояния [1, 2]. Про/
блема причинности данного феномена являет/
ся предметом многочисленных исследований,
однако нет ответа на парадоксальный по сво/
ей простоте вопрос: почему легкое, выполняю/
щее роль биологического фильтра на пути пер/
манентного тока микросгустков крови и ли/
зируя их постоянно, не способно обеспечить
спонтанный лизис тромбов в коронарных ар/
териях, что, как известно, приводит к инфарк/
ту миокарда и его последствиям? При этом
логично предположить, что тканевый актива/
тор плазминогена, вымываемый из легких в
легочные вены, связывается с ингибитором
активатора плазминогена.

Целью настоящего исследования явилось
изучение зависимости между воздействиями
ингибитора и активатора плазминогена на
лизис тромбов в венозной крови больных хро/
ническим бронхитом, ИБС и сочетанной пато/
логией — ХОБ и ИБС.

Материал и методы. Материалом для ис/
следований служила кровь, полученная из
локтевой вены больных ХОБ молодого возрас/
та (10 чел.), больных ИБС (10 чел.), больных
с сочетанием ХОБ и ИБС (10 чел.) и здоровых
молодых людей (9 чел.). В качестве стабили/
затора крови использовали 1,34 % раствор
натрия оксалата. Ингибитор активатора плаз/
миногена (антиактиватор) получали по мето/
ду А.М. Братчик [3]. Сущность метода заклю/
чается в следующем. Из печени умершего, не

Т Е Р А П И Я



34

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2003. № 2

щали в термостат на 30 мин, спустя указан/
ное время полностью отбирали надосадочную
жидкость, а из нее, в свою очередь, — 0,5 мл,
которые выливали в кювету и добавляли
2,5 мл дистиллированной воды. Оптическую
плотность определяли с помощью фотоэлек/
трокалориметра (КФК/2) при длине волны
670 нм против дистиллированной воды. Ис/
следование лизиса сгустков в мочевине позво/
ляет учесть активность XIII фактора сверты/
вания крови.

Результаты контрольных исследований у
здоровых людей приняты за 100 %. Законо/
мерность между интенсивностью гемолиза и
полученным результатом следующая: чем
больше гемолиз и, соответственно, выше фиб/
ринолиз, тем меньше экстинкция и оконча/
тельный результат, выраженный в процентах.

Результаты и их обсуждение. Ингибитор
активатора плазминогена, добавленный к
крови здоровых людей, больных ХОБ, ИБС, а
также с их сочетанием, статистически досто/
верно замедляет лизис сгустков крови, одна/
ко в зависимости от характера патологическо/
го процесса регистрируется и степень тромбо/
лизиса (таблица). Так, тромболизис минима/
лен у больных ИБС, тогда как у больных ХОБ
он статистически достоверно ускорен даже по
сравнению с нормой. Внесение активатора

плазминогена в опыт статистически достовер/
но ускоряло тромболизис, максимально выра/
женный у больных ХОБ, минимально — у
больных ИБС. В ходе опытов с сочетанным ис/
пользованием ингибитора и активатора плаз/
миногена выявлено их взаимонейтрализую/
щее действие.

При исследованиях без применения инги/
битора или активатора возможно было заре/
гистрировать повышенную тромболитиче/
скую активность, уменьшение активности
XIII фактора свертывания крови у больных
ХОБ, диаметрально противоположную ситуа/
цию у больных ИБС — ингибицию тромболи/
зиса и повышение активности характера, а у
больных ХОБ и ИБС — взаимокомпенсирую/
щее действие активатора и XIII фактора свер/
тывания крови.

Какое значение могут иметь полученные
данные?

Установлено, что ингибитор активатора
плазминогена, местом образования которого
является печень, способен помимо XIII факто/
ра свертывания крови замедлять и тромболи/
зис. Вместе с тем у больных ХОБ тромболизис
активирован спонтанно, что может быть обу/
словлено вымыванием активатора плазмино/
гена из ткани легкого при гипоксии, что, несо/
мненно, может выполнять саногенетическую

Характер влияния ингибитора активатора плазминогена, активности XIII фактора
свертывания крови и стрептодеказы на интенсивность лизиса сгустков крови, %

Примечание. Достоверность разницы между показателями по сравнению: р
1

— с нормой; р
2

— с
больными ХОБ; р

3
— с больными ИБС.
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функцию при сочетании ХОБ и ИБС. Вопрос
заключается в том, возможно ли и существен/
но ли влияние ингибитора активатора плазми/
ногена «печеночного» происхождения на тром/
болизис в коронарных артериях? Для ответа на
этот вопрос необходимо рассмотреть анатоми/
ческие особенности строения малого круга кро/
вообращения. Между легочной артерией и ле/
гочной веной существуют артерио/венозные
анастомозы. Последние представляют собой
участок, включающий в себя запирательную
артерию, отходящий от нее шунт в венозное
околобронхиальное сплетение, открывающее/
ся из него непосредственно в легочную вену [4].
Артерио/венозные анастомозы преимущест/
венно локализуются на расстоянии 10–12 см от
основания легких [5] и способны пропускать
микрочастицы размерами до 500 мкм, а соот/
ветственно, проходимы для микротромбов, хи/
ломикронов [6]. Артерио/венозные анастомо/
зы имеют существенное значение при эмфизе/
ме, пневмосклерозе, митральном стенозе, в
силу того что через них происходит дополни/
тельный сброс крови справа налево, препятст/
вуя тем самым застою крови в венозном русле
[7]. Данное обстоятельство позволяет объяс/
нить характерные черты течения сочетанной
патологии ХОБ и ИБС, а именно: при длитель/
ном течении ХОБ, как правило, отсутствует
выраженная клиническая манифестация ИБС,
однако при развитии эмфиземы легких, пнев/
москлероза и хронического легочного сердца
начинается интенсивный сброс крови справа

налево и, соответственно, увеличивается посту/
пление ингибитора плазминогена в артериаль/
ное русло, тогда же наблюдается манифестация
ИБС, обычно происходящая у лиц старше
50 лет. Очевидно, хронический бронхит вы/
ступает в качестве инициатора эмфиземы и
пневмосклероза, хотя и нельзя исключить того
обстоятельства, что «прорыв» тромбина, ан/
тигенов в перибронхиальные венозные сплете/
ния также вызывает прогрессирование атеро/
склероза.

Выводы
1. При изучении влияния ингибитора ак/

тиватора плазминогена, образующегося в пе/
чени, на тромболитическую активность в сгу/
стках крови у больных хроническим обструк/
тивным бронхитом, ишемической болезнью
сердца и их сочетанной патологией в услови/
ях in vitro установлено максимальное его воз/
действие у больных ишемической болезнью
сердца, минимальное — у больных хрониче/
ским обструктивным бронхитом, при сочетан/
ной патологии активность тромболиза зани/
мает промежуточное положение.

2. Согласно полученным данным, можно
выдвинуть предположение о том, что увели/
чение функциональной активности артерио/
венозных анастомозов при эмфиземе легких,
пневмосклерозе вызывает увеличение ингиби/
торного потенциала в артериальном русле,
снижение интенсивности спонтанного и инду/
цируемого тромболизиса.
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ХРОНІЧНИЙ БРОНХІТ ТА ІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ: НОВІ ПАТОГЕНЕТИЧНІ ТОЧКИ СТИКАННЯ
В.В. Кілесса

Досліджено вплив інгібітора активатора плазміногену, синтезованого у воротно/печінковому су/
динному басейні, на інтенсивність спонтанного й індукованого стрептодеказою тромболізису згуст/
ків венозної крові хворих на хронічний обструктивний бронхіт, ішемічну хворобу серця та їх сумісну
патологію в умовах in vitro. Встановлено, що максимальний гальмуючий вплив інгібітор справляє
на тромболізис у хворих на ішемічну хворобу серця, мінімальний — у хворих на хронічний обструк/
тивний бронхіт, при сумісній патології активність тромболізу займає проміжне положення.
Відповідно до отриманих даних, збільшення функціональної активності артеріо/венозних анасто/
мозів при емфіземі легень, пневмосклерозі викликає збільшення інгібіторного потенціалу в ар/
теріальному руслі та зниження інтенсивності спонтанного й індукованого тромболізису.

Ключові слова: кардіопульмонологія, гемостаз, хронічний обструктивний бронхіт, ішемічна хво�
роба серця.
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CHRONIC BRONCHITIS AND CORONARY HEART DISEASE: THE NEW PATHOGENETICAL POINTS
OF CONTIGUITY
V.V. Kilessa

The influence of plasminogen activator inhibitor, generated from portal/liver vascular region upon
the intensity of spontaneous and induced by streptodecaze thrombolysis of vein blood grumes was investi/
gated in vitro at patients with chronic obstructive bronchitis, coronary heart disease and its combined
pathology. It is established, that in vitro inhibitor exerts maximal inhibitory influence upon the throm/
bolysis at patients with coronary heart disease, and minimal one’s at patients with chronic obstructive
bronchitis. The activity of the thrombolysis occupies intermediate position in case of combined patholo/
gy. These findings permit to suppose, that increasing of functional activity of arterial/vein anastomosis/
es at patients with lung emphysema, pneumosclerosis promotes increasing of the inhibitory potential in
arterial region and decreasing of the intensity of spontaneous and induced thrombolysis.

Key words: cardiopulmonology, hemostasis, chronic obstructive bronchitis, coronary heart disease.

КЛІНІЧНИЙ ДОСВІД ВИКОРИСТАННЯ МОКСОНІДИНУ
У ХВОРИХ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТОНІЄЮ

ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ II ТИПУ
Ю.А. Байбакова

Харківський державний медичний університет

Вивчена клінічна ефективність та вплив на кардіогемодинаміку 9/тижневого лікування
моксонідином 24 хворих з артеріальною гіпертонією та цукровим діабетом II  типу. По/
казано, що прийом препарату супроводжувався достатнім антигіпертензивним ефектом,
а частота серцевих скорочень та показники скорочувальної функції міокарда при цьо/
му не змінювалися. Спостерігалася тенденція до поліпшення вуглеводного та ліпідного
обмінів. Переносимість лікування моксонідином добра.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, моксонідин, гемодинаміка.

до 58 років. Серед обстежених 1/й ступінь
підвищення АД відмічений у 16 хворих, 2/й —
у 8 (за класифікацією ВООЗ, 1999). Середня
тривалість АГ у хворих — (7,8±1,2) року,
ЦД — (3,4±0,5) року. ЦД був компенсований
у 14 обстежених, субкомпенсований — у 10.
У 19 хворих було знайдено ожиріння.

Всім хворим проводили дієтотерапію;
12 пацієнтів одержували пероральні проти/
діабетичні препарати (похідні сульфанілсечо/
вини, бігуаніди). Нікому з хворих не проводи/
ли інсулінотерапію. До проведення дослід/
ження в якості ангіотензивних засобів хворі
приймали інгібітори АПФ, антагоністи каль/
цію, β/адреноблокатори й діуретики без дос/
татнього ефекту.

Всім хворим проводили лікування мок/
сонідином (фізіотенз, фірма «Solvay Pharma»,
Німеччина) протягом 3 тиж. Препарат при/
значали в дозі 0,2 мг одноразово вранці. Че/
рез 2 тиж дозу в разі необхідності збільшували
до 0,4 мг за один або два прийоми. При недос/
татній ефективності монотерапії застосовува/
ли діуретик індапамід у дозі 2,5 мг на добу.

До початку лікування та через 9 тиж хво/
рих оглядали, вимірювали артеріальний тиск
(АТ), визначали частоту серцевих скорочень

Серцево/судинні ускладнення залишають/
ся головною причиною смерті хворих на цук/
ровий діабет II типу (ЦД II). У хворих з ЦД II
віком понад 50 років артеріальна гіпертонія
(АГ) зустрічається у 85 % випадків [1–3].

Вибір антигіпертензивних засобів у хво/
рих з ЦД II є досить складною задачею, тому
що значна кількість препаратів викликає роз/
виток метаболічних порушень, нерідко змі/
нює клінічну картину гіпоглікемії та по/
гіршує стан ліпідного обміну [4–6]. Все це зу/
мовлює пошук препаратів антигіпертензивної
дії, необхідних для лікування цієї категорії
хворих.

В останні роки значну увагу привертають
до себе антигіпертензивні засоби групи агоніс/
тів імідазолінових рецепторів, які знижують
підвищену активність симпатичної нервової
системи і не викликають негативних змін в
обміні вуглеводів та ліпідів [7].

На думку багатьох фахівців [5, 7], най/
більш перспективним агоністом імідазоліно/
вих рецепторів є моксонідин.

Метою дослідження було визначення ефек/
тивності моксонідину у хворих з АГ та ЦД ІІ.

Матеріал і методи. Обстежено 24 хворих
на АГ та ЦД ІІ (15 жін. та 9 чол.) у віці від 43
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(ЧСС), масу тіла, записували ЕКГ, проводили
ехокардіографію на апараті «Слайд/01», ви/
значали показники електролітного, вуглевод/
ного, ліпідного та азотного обміну. Результа/
ти дослідження аналізували методами варіа/
ційної статистики.

Результати. До проведення лікування
моксонідином АТ у хворих дорівнював в се/
редньому 162,3/101,7 мм рт. ст. Через 9 тиж
систолічний АТ знизився на 12,8 %, а діасто/
лічний — на 10,3 % (р<0,05). До кінця ліку/
вання АТ нормалізувався у 9 хворих (37,5 %).
ЧСС на тлі лікування достовірно не змінилась.
Порушення ритму і провідності під час ліку/
вання виявлено не було (табл. 1).

За даними ехокардіографії у хворих спо/
стерігалась тенденція до зменшення кінцево/

го систолічного та кінцевого діастолічного
розмірів (на 2,8 та 1,4 %) й об’ємів лівого шлу/
ночка (на 6,3 та 3,8 %), ударного об’єму (на
1,9 %), збільшення фракції викиду (на 2,3 %);
ступеня скорочення передньозаднього розміру
лівого шлуночка (на 3,3 %) (табл. 2). Крім того,
відмічалось зменшення товщини міжшлу/
ночкової перегородки (на 4,9 %), задньої
стінки (на 2,7 %) і маси міокарда лівого шлу/
ночка (на 7,5 %) (табл. 2).

Протягом лікування індекс маси тіла, по/
казники електролітного обміну, рівень креа/
тиніну, сечовини крові достовірно не зміни/
лися (табл. 3). Була виявлена тенденція до
зниження рівня загального холестерину (на
4,1 %), тригліцеридів (на 5,2 %), глюкози
плазми венозної крові (на 5,4 %) (табл. 3).

Таблиця 1. Динаміка показників артеріального тиску та частоти серцевих скорочень
у хворих з АГ та ЦД при лікуванні моксонідином

Примітка. Тут і у табл. 2, 3: р — достовірність різниці між показниками до і після лікування.

Таблиця 3. Зміна метаболічних показників при лікуванні моксонідином

Таблиця 2. Динаміка показників кардіогемодинаміки при лікуванні моксонідином
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Лікування моксонідином було завершено
у всіх хворих; 15 пацієнтам проводили моно/
терапію фізіотензом, а 9 — лікування мок/
сонідином в комбінації з індапамідом.

Після завершення лікування АТ вертався
до початкового рівня через 3–4 дні.

У двох хворих спостерігалася побічна дія
препарату: головний біль, який пройшов через
10 днів після початку лікування, незначна су/
хість в ротовій порожнині протягом всього до/
слідження. Цим хворим моксонідин не відміня/
ли, його дозу не змінювали. Під час досліджен/
ня випадків декомпенсації ЦД не відмічалося.

Обговорення. Вибір ефективного анти/
гіпертензивного препарату у хворих з АГ та
ЦД ІІ є непростою задачею. Більшість спеціа/
лістів відзначають, що неселективні β/адрено/
блокатори та тіазидні діуретики негативно
впливають на вуглеводний та ліпідний обмін,
дигідропіридинові антагоністи кальцію корот/
кої дії викликають тахікардію, яка зумовлена
активізацією симпатоадреналової системи, а
інгібітори АПФ протипоказані при двосторон/
ньому стенозі ниркових артерій [1, 2].

Слід відзначити, що агоністи імідазоліно/
вих рецепторів сприяють розвитку позитив/
них змін як з боку гемодинаміки, так і з боку
метаболічних показників [4].

Лікування хворих моксонідином у дозі
0,2–0,4 мг сприяло статистично достовірному
зниженню як систолічного АТ, так і діасто/
лічного протягом всього дослідження. Проде/
монстрований в нашому відкритому дослід/
женні антигіпертензивний ефект моксонідину
не супроводжувався зміною ЧСС, що співпадає
з даними інших клінічних досліджень [4, 5, 7].
Терапія моксонідином не впливала на калієвий
обмін і покращувала показники ліпідного та
вуглеводного обмінів. Препарат сприяв пози/
тивним кардіогемодинамічним змінам.

Переносимість моксонідину добра: він не
викликав сонливості, депресії; у хворих не
спостерігалося розвитку синдрому відміни.

Висновки
1. Агоніст імідазолінових рецепторів мок/

сонідин — ефективний антигіпертензивний
засіб для лікування хворих з артеріальною гі/
пертонією та цукровим діабетом.

2. Моксонідин не викликає порушень вуг/
леводного й ліпідного обміну, покращує по/
казники гемодинаміки.

3. Препарат добре переноситься хворими
і може бути одним з препаратів вибору при
лікуванні хворих з артеріальною гіпертонією
та цукровим діабетом.
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КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МОКСОНИДИНА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ
И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ІІ ТИПА
Ю.А. Байбакова

Изучена клиническая эффективность и влияние на кардиогемодинамику 9/недельного лечения
моксонидином 24 больных гипертонической болезнью и сахарным диабетом II типа. Показано, что
прием препарата сопровождался достаточным антигипертензивным эффектом, а частота сердечных
сокращений и показатели сократительной функции миокарда при этом существенно не изменялись.
Наблюдалась тенденция к улучшению углеводного и липидного обменов. Переносимость препарата
удовлетворительная.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, сахарный диабет, моксонидин, гемодинамика.

CLINICAL EFFICACY OF MOXONIDINE AT PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND DIABETES
MELLITUS TYPE II
Ju.A. Bajbakova

Clinical effectiveness and 9/week therapy by moxonidine influence on cardiohemodynamics have been
studied at patients with arterial hypertension and diabetes mellitus type II. It is shown that moxonidine
use was accompanied by sufficient antihypertensive effect, but heart rate and contractile myocardium
function quotients was not changed. Tendency to carbohydrate and lipid metabolism improvement has
been observed. Preparation syllabificality is satisfactory.

Key words: arterial hypertension, diabetes mellitus, moxonidine, hemodynamics.
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ДИНАМИКА ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ПРИ НЕОСЛОЖНЕННОМ Q�ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

У БОЛЬНЫХ, ПОЛУЧАЮЩИХ СТРЕПТАЗУ
О.А. Ефремова

Харьковский государственный медицинский университет

Изучено влияние стрептазы на ЭКГ/показатели в остром периоде неосложненного Q/ин/
фаркта миокарда. Контрольная группа больных получала стандартную терапию. Уста/
новлено, что для больных обеих групп характерна определенная динамика, последова/
тельность изменений QRS, сегмента ST и зубца Т. При благоприятном, неосложненном
течении инфаркта миокарда наблюдается довольно быстрая (10 суток) динамика ЭКГ с
формированием двухфазной кривой. При использовании стрептазы происходит поло/
жительная динамика ЭКГ/изменений уже через сутки после инфузии фибринолитика.
Ключевые слова: Q�инфаркт миокарда, фибринолитики, ЭКГ.

терапии, а также через 1; 2; 3 ч, а затем на 3/и,
10/е, 17–20/е сутки заболевания регистрирова/
ли ЭКГ в 12 стандартных отведениях. Измеря/
ли следующие ЭКГ/параметры: pQ, QS, QT, RR
в секундах. Неинвазивными признаками река/
нализации коронарной артерии, снабжающей
кровью зону инфаркта, считали выраженность
ишемического смещения сегмента ST — ин/
декс суммарного смещения ST (ИСС ST) в от/
ведениях с максимальным его подъемом до
начала фибринолиза [2], количество точек
подъема сегмента ST

(> 2 мм)
 (ТП ST) и формиро/

вание отрицательного зубца Т (T(–)) в тех же
отведениях. Больных с блокадой ножек пучка
Гисса в исследование не включали.

Результаты и их обсуждение. В группе
больных, получавших стрептазу, к оконча/
нию первых суток лечения интервал RR дос/
товерно увеличился на 18,2 % и составил
(0,94±0,13) с по сравнению с интервалом RR
при поступлении — (0,77±0,06) с (р<0,05), за/
тем к 10/м суткам и позже этот показатель не
отличался от показателя до лечения. В I груп/
пе достоверных различий по этому показате/
лю за все время госпитализации не выявлено.
Результаты наблюдения свидетельствуют о
склонности к небольшой брадикардии у боль/
ных, получавших стрептазу, через сутки по/
сле фибринолиза.

Интервал pQ в обеих группах больных при
неосложненном течении ИМ достоверно не из/
менился в динамике лечения, также, как и ин/
тервал QS. Интервал QT у больных II группы
через 3 ч после введения стрептазы составил
(0,36±0,03) с, через сутки — (0,40±0,05) с, что
на 2,9 и 14,3 % дольше показателя при посту/
плении (р<0,05). Достоверное удлинение
электрической систолы желудочков (интер/
вал QT) по сравнению с теми же временными
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Электрокардиография (ЭКГ) давно заняла
прочную позицию в кардиологии и является
чувствительным и специфичным методом диа/
гностики инфаркта миокарда (ИМ) [1–3]. ЭКГ/
признаки могут косвенно указывать на вос/
становление коронарного кровотока и при
отсутствии коронарографии служат ценным
индикатором подтверждения синдрома репер/
фузии миокарда. Патогномоничным электро/
кардиографическим признаком синдрома ре/
перфузии является быстрое полное возвраще/
ние сегмента ST на изоэлектрическую линию
или существенное приближение к ней наряду
с формированием отрицательных «коронар/
ных» зубцов Т [2]. Вместе с тем результаты ис/
следований влияния фибринолитиков на пока/
затели ЭКГ у больных неосложненным Q/ИМ
неоднозначны [4–7] и требуют дальнейшего
изучения.

Целью настоящего исследования явилось
изучение влияния стрептазы на ЭКГ/показа/
тели в остром периоде неосложненного ИМ.

Материал и методы. Больные с первичным
неосложненным Q/ИМ были разделены на две
группы: І — 43 человека, которые получали
базисную терапию, включающую в себя нитра/
ты, гепарин, аспирин, по показаниям β/адре/
ноблокаторы, ингибиторы АПФ, диуретики;
II — 67 больных, которые кроме базисных
средств получали однократно при поступлении
стрептазу в дозе 1,5 млн. ЕД внутривенно ка/
пельно. По клинико/анамнестической харак/
теристике группы были однородны. Они не раз/
личались ни по возрастному показателю (в
I группе средний возраст — (58,9±8,4) года, во
II — (61,6±7,9) лет), ни по количеству точек
подъема сегмента ST на исходной ЭКГ.

Всем больным в динамике лечения произ/
водили ЭКГ. До начала фибринолитической
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показателями у лиц I группы может быть либо
опосредованным свидетельством более ранне/
го восстановления внутрикоронарного крово/
тока и функции поврежденного миокарда у
больных, принимавших стрептазу, либо инди/
катором риска возникновения желудочковых
нарушений ритма у этих больных.

Как видно из рисунка, через сутки после
фибринолиза наблюдается умеренное замед/
ление атриовентрикулярной проводимости,
удлинение интервалов QT и RR.

анализе ТП ST установлено, что у больных
I группы количество ТП ST в течение 1/х суток
нахождения больных в стационаре возрастало,
что свидетельствует о топическом распростра/
нении ишемических повреждений миокарда и
только к 10/м суткам отмечалась регрессия
выявленных нарушений. При фибринолитиче/
ской терапии достоверно уменьшилось количе/
ство ТП ST уже к 3/м суткам лечения.

При этом топически ишемия не распро/
странялась на другие участки миокарда, о чем
свидетельствует отсутствие достоверных раз/
личий между количеством ТП ST до лечения
и через 1; 2 и 3 ч после фибринолиза. При ана/
лизе формирования отрицательного зубца Т
отмечено, что Т(–) стал формироваться у
20,2 % больных, получавших стрептазу, че/
рез сутки после их поступления в стационар,
что достоверно отличается от количества боль/
ных I группы (12,6 %; р<0,05). Практически
Т(–) у больных II группы был сформирован к
10/м суткам лечения (83,9 %), тогда как у
больных I группы он сформировался к окон/
чанию лечения у 78,2 % больных.

Для больных обеих групп характерна оп/
ределенная динамика, последовательность
изменений QRS, сегмента ST и зубца Т. При
благоприятном, неосложненном течении ИМ
наблюдается довольно быстрая (10 суток) ди/
намика ЭКГ с формированием двухфазной
кривой. При использовании стрептазы наблю/
далась положительная динамика ЭКГ/измене/
ний уже через сутки после инфузии фибрино/
литика.

Т Е Р А П И Я

Показатели ЭКГ у больных неосложненным
Q/ИМ I и II группы в 1/е сутки после фибринолиза

t, c

I

Динамика изменений сегмента ST и зубца Т у больных неосложненным Q�ИМ
в динамике лечения (X±Sx)

Примечание. р<0,05 по сравнению: * с идентичным временным показателем I группы; # с показа/
телем до лечения.

II

В ходе наблюдения за динамикой ЭКГ/по/
казателей (таблица) больных неосложненным
Q/ИМ II группы определено, что достоверное
уменьшение ишемического повреждения мио/
карда удалось достичь через сутки после инфу/
зии стрептазы. Так, показатель суммарного
ИСС ST у больных II группы уменьшился с
(26,4±1,8) до (17,4±2,4) мм (p<0,001) к концу

1/х суток пребывания больного в стационаре,
тогда как у лиц I группы достоверное сниже/
ние с (27,1±2,8) до (8,1±2,6) мм (p<0,001) от/
мечалось только к 3/м суткам лечения. При

В результате использования стрептазы в
клинике нами установлено, что фибринолити/
ческие препараты способствуют ограничению
зоны некроза, более быстрому заживлению
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ИМ, что подтверждается значительно более
быстрой эволюцией ЭКГ. Ограничение зоны
ИМ имеет важное значение, поскольку часто/
та многих нарушений ритма и выраженность
недостаточности кровообращения, обусловли/
вающие тяжесть клинического течения ИМ,
зависят от величины поражения сердца.

Выводы
1. Для больных обеих групп характерна

определенная динамика, последовательность
изменений QRS, сегмента ST и зубца Т. При
благоприятном, неосложненном течении ин/
фаркта миокарда наблюдается довольно быст/
рая (10 суток) динамика ЭКГ с формировани/
ем двухфазной кривой. При использовании

стрептазы наблюдается положительная дина/
мика ЭКГ/изменений уже через сутки после
инфузии фибринолитика.

2. Данные электрокардиографического
обследования больных неосложненным Q/ин/
фарктом миокарда свидетельствуют о склон/
ности к небольшой брадикардии больных, по/
лучавших стрептазу, через сутки после фиб/
ринолиза.

3. Некоторое замедление атриовентрику/
лярной проводимости и удлинение электриче/
ской систолы желудочков у больных, полу/
чавших стрептазу, может быть опосредован/
ным свидетельством более раннего восстанов/
ления внутрикоронарного кровотока и функ/
ции поврежденного миокарда.
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ДИНАМІКА ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАФІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ПРИ НЕУСКЛАДНЕНОМУ Q-ІНФАРКТІ
МІОКАРДА У ХВОРИХ, ЩО ОДЕРЖУЮТЬ СТРЕПТАЗУ
О.А. Єфремова

Вивчено вплив стрептази на ЕКГ/показники в гострому періоді неускладненого Q/інфаркту міокар/
да. Контрольна група хворих одержувала стандартну терапію. Встановлено, що для хворих обох груп
характерна визначена динаміка, послідовність змін QRS, сегмента ST та зубця Т. При сприятливо/
му, неускладненому перебігу інфаркту міокарда спостерігається досить швидка (10 діб) динаміка
ЕКГ із формуванням двухфазної кривої. При використанні стрептази відбувається позитивна ди/
наміка ЕКГ/змін вже через добу після інфузії фібринолітику.

Ключові слова: Q�інфаркт міокарда, фібринолітики, ЕКГ.

DYNAMICS OF ECG PARAMETERS AT UNCOMPLICATED Q-MYOCARDIAL INFARCTION AT PATIENTS
RECEIVING BY STREPTASA
O.A. Efremova

Influence of streptasa on an electrocardiogram parameters in the sharp period of uncomplicated
Q/myocardial infarction has been studied. The control group of patients received standard therapy. It is
received, that for both groups of patients certain dynamics, sequence of changes QRS is characteristic,
segment ST and T. By the favorable, uncomplicated current of a heart attack of a myocardium is observed
rather fast (10 day) dynamics of an electrocardiogram with formation of a biphase curve. At use of streptasa
positive dynamics ECG of changes in day after infusion of fibrinolytics is observed.

Key words: Q�myocardial infarction, fibrinolytics, an electrocardiogram.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ КОНЦЕНТРАЦИЕЙ
ЛИМОННОЙ КИСЛОТЫ В ЭЯКУЛЯТЕ

И УРОВНЯМИ АНДРОГЕНИЗАЦИИ
У МУЖЧИН С ПАТОСПЕРМИЯМИ

В.А. Бондаренко
Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского

АМН Украины, г. Харьков

Исследованы концентрация лимонной кислоты в эякуляте, уровни тестостерона, эстра/
диола и их соотношения у мужчин с патоспермиями. Показано, что независимо от сте/
пени нарушения сперматогенеза при гипотестостероновых вариантах идиопатической
олигозооспермии отмечается снижение концентрации лимонной кислоты в семенной
жидкости. При некоторых формах гипосперматогенеза выявлена корреляция между
концентрацией лимонной кислоты и уровнями абсолютной или относительной андро/
генизации. Установлено уменьшение соотношения «лимонная кислота/тестостерон» при
выраженной патоспермии с наличием перинатальной отягощенности в анамнезе.
Ключевые слова: андрогенизация, лимонная кислота, олигозооспермия, перинаталь�
ная отягощенность, тестостерон, эстрадиол.

Материал и методы. Были обследованы
51 мужчина с гипофертильностью в возрасте
22–36 лет и 14 практически здоровых мужчин
в возрасте 24–33 лет.

У всех обследованных изучали параметры
спермограмм и концентрации лимонной ки/
слоты в эякуляте с помощью общеизвестных
методик [1, 3], а также уровней Т и Е

2
 в сыво/

ротке крови иммуноферментным методом.
Мужчины с патоспермиями были распреде/

лены на следующие группы: І — 6 больных пер/
вичным гипогонадизмом с азооспермией (АЗС);
ІІ — 8 больных с выраженной патоспермией
(концентрация сперматозоидов в  1 мл эякулята
от 1 млн. до 4 млн.; наличие в анамнезе опера/
тивного лечения варикоцеле, травмы яичек,
орхоэпидидимитов); ІІІ — 7 мужчин с выражен/
ной идиопатической ОЗС (отсутствие воспа/
лительных процессов и постабляционных пора/
жений половых органов, гипоплазии яичек, ва/
рикоцеле; количество сперматозоидов в 1 мл
эякулята меньше 5 млн.); IV — 5 лиц с выра/
женной идиопатической ОЗС и наличием пе/
ринатальной отягощенности (ПО) в анамнезе (те
же критерии, что и в III группе); V — 11 человек
с идиопатической ОЗС (количество спермато/
зоидов в 1 мл эякулята от 5 млн. до 19 млн.; от/
сутствие воспалительных процессов и постабля/
ционных поражений половых органов, гипо/
плазии яичек, варикоцеле); VI — 14 лиц с
идиопатической ОЗС с ПО в анамнезе (те же кри/
терии, что и в V группе).

В VII группу вошли 14 практически здо/
ровых мужчин, имеющих в браке детей, с ко/

Т Е Р А П И Я

Лимонная кислота, которую определяют
в эякуляте, образуется в предстательной же/
лезе и является своеобразным показателем
эндокринной функции яичек [1]. Концентра/
ция лимонной кислоты в семенной жидкости
зависит от продукции андрогенов [2] и свиде/
тельствует о функциональном состоянии
предстательной железы [3]. В случаях пато/
спермий, обусловленных простатитами, отме/
чается уменьшение концентрации лимонной
кислоты в эякуляте [4], как и при гипогонад/
ных состояниях [5, 6]. Между тем существу/
ют данные о том, что уровень лимонной ки/
слоты в эякуляте может увеличиваться при
олигозооспермиях (ОЗС), обусловленных ва/
рикоцеле, в случаях повышения серотонина
в сыворотке крови [7]. Кроме того, концентра/
ция лимонной кислоты в семенной жидкости
уменьшается на фоне ухудшения характери/
стик спермограмм и при повышении уровня
тестостерона (Т) параллельно с возрастанием
уровня эстрадиола (Е

2
) в сыворотке крови [8].

Однако закономерности изменения кон/
центрации лимонной кислоты в эякуляте при
патоспермиях, в том числе и при идиопатиче/
ских ОЗС, в зависимости от степени наруше/
ния сперматогенеза и уровней абсолютной и
относительной андрогенизации в настоящее
время изучены не достаточно.

В связи с этим целью настоящего исследо/
вания явилось изучение взаимосвязи между
концентрацией лимонной кислоты в эякуля/
те и уровнями тестостерона, эстрадиола и их
соотношениями у мужчин с патоспермиями.
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личеством сперматозоидов больше 60 млн. в
1 мл эякулята.

Материал был обработан статистически с
определением критерия Стьюдента и проведе/
нием корреляционного анализа [9].

Результаты и их обсуждение. При изуче/
нии концентрации лимонной кислоты в эяку/
ляте у мужчин с патоспермиями установлено
соответствие ее средних величин контроль/
ным только у лиц II группы (таблица). В дру/
гих группах обследованных средние значения
концентрации лимонной кислоты в семенной
жидкости были достоверно снижены по срав/
нению с показателями, характерными для

Т Е Р А П И Я

с ПО в анамнезе отмечается негативная корре/
ляция между концентрацией лимонной кисло/
ты и Е

2
 в крови (r=–0,894; p<0,001). У них же

выявлена и положительная корреляция меж/
ду уровнем лимонной кислоты и Т/Е

2
/соотно/

шениями (r=0,899; p<0,001), свидетельствую/
щая о том, что при определенных вариантах
гипосперматогенеза функциональное состоя/
ние предстательной железы может зависеть от
уровня не только абсолютной, но и относитель/
ной андрогенизации, а также продукции Е

2
.

Следует отметить, что характер измене/
ний концентрации лимонной кислоты в се/
менной жидкости и Т в крови у лиц с идиопа/

Концентрация лимонной кислоты в эякуляте, уровни половых гормонов
в сыворотке крови и их соотношения у мужчин с патоспермиями (X±Sx)

* Значения показателей статистически отличаются от соответствующих контрольных.

практически здоровых лиц. При этом отмеча/
ется определенная тестостеронзависимая про/
дукция лимонной кислоты предстательной
железой, о чем свидетельствует снижение
среднего уровня Т в тех группах, где умень/
шена средняя концентрация лимонной кисло/
ты в эякуляте. Во II группе, несмотря на соот/
ветствующие контролю средние показатели
концентрации лимонной кислоты и уровня Т,
средние величины Е

2
 были существенно выше,

а Т/Е
2
/соотношения достоверно меньше, чем

у практически здоровых лиц. В III группе
средняя концентрация лимонной кислоты
была снижена на фоне соответствия норме
средних значений Е

2
 в сыворотке крови.

Однако, проведя корреляционный анализ,
мы установили, что если у мужчин с выражен/
ной ОЗС и ПО в анамнезе (IV группа) и при
идиопатической ОЗС (V группа) отмечается
положительная зависимость между концен/
трацией лимонной кислоты в эякуляте и уров/
нями Т в сыворотке крови (r=0,981; p<0,05 и
r=0,807; p<0,01 соответственно), то в других
группах лиц с патоспермиями, как и в контро/
ле, какая/либо корреляция между ними отсут/
ствует. В то же время при идиопатической ОЗС

тическими патоспермиями различный при ПО
в анамнезе и без нее. Так, у мужчин с выра/
женной ОЗС (III и IV группа) средние показа/
тели Т не различались между собой (p>0,05).
В то же время у обследованных с наличием ПО
в анамнезе средние значения концентрации
лимонной кислоты в семенной жидкости были
достоверно меньше, чем у мужчин с выражен/
ной ОЗС без ПО (p<0,01). Подобная зависи/
мость существует и у лиц с идиопатической
ОЗС (V и VI группа), у которых средние значе/
ния концентрации лимонной кислоты в се/
менной жидкости при ОЗС без ПО были суще/
ственно больше, чем таковые у мужчин
VI группы (p<0,001), несмотря на отсутствие
у них различий средних значений уровней Т в
крови (p>0,05).

Полученные данные дают основание пред/
положить возможное снижение воздействия Т
у лиц с идиопатической гипофертильностью и
наличием ПО в анамнезе. При анализе показа/
теля воздействия Т на предстательную железу
(соотношение «лимонная кислота/Т») установ/
лено, что только у лиц с выраженной ОЗС и ПО
(IV группа) отмечалось снижение его средних
значений по сравнению с нормой (p<0,05).
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Выводы
1. У мужчин с гипотестостероновыми ва/

риантами патоспермий отмечается снижение
концентрации лимонной кислоты в семенной
жидкости независимо от степени нарушения
сперматогенеза.

2. При некоторых формах мужской гипо/
фертильности концентрация лимонной ки/
слоты в эякуляте зависит не только от уровня

абсолютной андрогенизации, но и от уровня
относительной.

3. В случаях выраженного гипоспермато/
генеза с наличием перинатальной отягощен/
ности в анамнезе отмечается уменьшение со/
отношения «лимонная кислота/тестостерон»,
что, возможно, обусловлено снижением воз/
действия мужского полового гормона на пред/
стательную железу.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК МІЖ КОНЦЕНТРАЦІЄЮ ЛИМОННОЇ КИСЛОТИ В ЕЯКУЛЯТІ ТА РІВНЯМИ
АНДРОГЕНІЗАЦІЇ У ЧОЛОВІКІВ З ПАТОСПЕРМІЯМИ
В.О. Бондаренко

Досліджено концентрацію лимонної кислоти в еякуляті, рівні тестостерону, естрадіолу та їх
співвідношення у чоловіків з патосперміями. Показано, що незалежно від ступеня порушення спер/
матогенезу при гіпотестостеронових варіантах ідіопатичної олігозооспермії відмічається зниження
концентрації лимонної кислоти в сім’яній рідині. При деяких формах гіпосперматогенезу виявлена
кореляція між концентрацією лимонної кислоти та рівнями абсолютної або відносної андрогенізації.
Встановлено зменшення співвідношення «лимонна кислота/тестостерон» при вираженій патоспермії
з наявністю перинатального обтяження в анамнезі.

Ключові слова: андрогенізація, лимонна кислота, олігозооспермія, перинатальне обтяження,
тестостерон, естрадіол.

INTERRELATION BETWEEN CONCENTRATION OF CITRIC ACID IN EJACULATE
AND ANDROGENIZATION LEVEL IN MEN WITH PATHOSPERMIA

V.A. Bondarenko
Concentration of citric acid in ejaculate, testosterone and estradiol levels and its interrelation in men

with pathospermia have been researched. It has been shown that the decrease of concentration of citric
acid in seminal plasma was noted in hypotestosterone variants of idiopathic oligozoospermia indepen/
dently of degree of spermatogenesis disorder. Correlation between concentration of citric acid and abso/
lute and relative androgenization levels in some hypospermatogenesis forms has been revealed. Decrease
of relation of citric acid concentration and testosterone levels in expressed pathospermia at patients with
perinatal burden in anamnesis has been established.

Key words: androgenization, citric acid, oligozoospermia, perinatal burden, testosterone, estradiol.

Поступила 18.11.2002
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СОСТОЯНИЕ ИММУНИТЕТА
ПРИ ИНФЕКЦИОННОМ МОНОНУКЛЕОЗЕ У ДЕТЕЙ

Т.А. Ачкасова
Крымский государственный медицинский университет

им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь

У детей, больных инфекционным мононуклеозом, с первых дней заболевания отмечены
выраженные изменения в иммунном статусе. За время болезни иммунологические нару/
шения в состоянии неспецифической резистентности, клеточного и гуморального имму/
нитета значительно возрастают. На момент клинического выздоровления в иммунной сис/
теме детей сохраняются глубокие изменения. Учитывая поражение иммунной системы в
остром периоде заболевания, сохраняющуюся персистенцию вируса в организме, реакти/
вацию инфекции, вызванной вирусом Эпштейна–Барр, при снижении клеточного имму/
нитета, необходимо включить в терапию инфекционного мононуклеоза иммунокорриги/
рующие препараты с обязательным иммунологическим обследованием.
Ключевые слова: иммунная система, инфекционный мононуклеоз, терапия.

при иммунодефицитах после трансплантации
органов [14–16]. Проведены интересные ис/
следования по сравнению ДНК/последова/
тельностей ВЭБ и генома человека. При поис/
ке гомологий с уровнем совпадений идентич/
ных пар нуклеотидов от 40 % и выше обнару/
жено более 150 таких ДНК/последовательно/
стей [17]. Таким образом, благодаря способно/
сти встраивать свою ДНК/последовательность
в геном некоторых клеток человека, персисти/
ровать в лимфоцитах, моноцитах, макрофагах
и эндотелиальных клетках, возможности сти/
муляции им синтеза некоторых клеточных
белков, составляющих продукцию данных
клеток в норме, ВЭБ является активным
участником процесса эволюции человека,
приводящим к стойким изменениям наслед/
ственных структур, вызывая изменения в им/
мунной системе и определяя иммунологиче/
скую резистентность организма и, соответст/
венно, дальнейшую судьбу человека. Доказа/
но, что ВЭБ продуцирует белок, гомологич/
ный интерлейкину/10, вызывающий проли/
ферацию В/лимфоцитов, снижение активно/
сти ЕК/лимфоцитов, подавление макрофа/
гальной активности [18, 19]. Однако инфек/
ционному мононуклеозу до сих пор не уделя/
ется достаточного внимания инфекциониста/
ми и иммунологами, и данное заболевание по/
прежнему традиционно относят к разряду так
называемых «детских инфекций».

ПЕДИАТРИЯ

Инфекционный мононуклеоз — один из
вариантов течения инфекционного процесса,
вызванного вирусом Эпштейна–Барр (ВЭБ).
Известно, что ВЭБ распространен повсемест/
но [1–4]. Несмотря на разнообразие во време/
ни первичного инфицирования, с возрастом
уровень инфицированности повышается, дос/
тигая 80–100 % [1, 4]. После заражения ВЭБ
пожизненно персистирует в В/лимфоцитах,
возможно его периодическое выделение с оро/
фарингеальными секретами [1, 3, 4]. В раз/
личных регионах отмечено клиническое раз/
нообразие вызываемых вирусом заболеваний:
в Европе преобладает инфекционный моно/
нуклеоз, в странах Азии — назофарингеаль/
ная карцинома, в Африке — лимфома Беркит/
та [3]. Не вызывает сомнения патогенетиче/
ская роль ВЭБ в развитии таких онкологиче/
ских заболеваний, как лимфома Беркитта, на/
зофарингеальная карцинома, В/ и Т/клеточ/
ная лимфома, опухоли шеи, головы, легких,
желудка [5–10]. Известно, что у детей с лим/
фогранулематозом, лимфолейкозом отмеча/
ется повышение титра антител к ВЭБ [7, 11].
Доказано, что дети, перенесшие инфекцион/
ный мононуклеоз, чаще болеют лимфограну/
лематозом, чем перенесшие первичное инфи/
цирование бессимптомно [7, 11]. Имеются
данные о том, что ВЭБ активирует экспрессию
ВИЧ/генов продуктами своего генома [12, 13].
Активация ВЭБ/инфекции широко описана
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Материал и методы. Для изучения иммун/
ного статуса обследовано 39 больных инфек/
ционным мононуклеозом детей в возрасте 5–
10 лет. Заболевание у всех детей протекало в
среднетяжелой форме. Диагноз инфекционно/
го мононуклеоза был поставлен на основании
типичной клинической картины, изменений
периферической крови (атипичные мононук/
леары — более 7 %), положительной реакции
Гофф–Бауэра, обнаружении ДНК ВЭБ мето/
дом полимеразной цепной реакции. Забор
крови для иммунологического исследования
производили в остром периоде (3–5/й день бо/
лезни) и перед выпиской из стационара (15–
18/й день болезни). Контрольную группу со/
ставили 20 здоровых детей той же возрастной
категории.

В целях изучения иммунной системы оп/
ределяли:

• титр комплемента по модификации
Л.С. Резниковой;

• лизоцим крови методом диффузии в ага/
ре по А.А. Каграмановой;

• фагоцитарную активность нейтрофилов
по Е.А. Кост и М.И. Стенко;

• уровень циркулирующих иммунных
комплексов (ЦИК) по методу Ю.А. Гриневич,
А.Н. Алферова в модификации;

• уровень иммуноглобулинов иммунофер/
ментным методом;

• субпопуляции лимфоцитов иммунофер/
ментным методом с помощью моноклональ/
ных антител на иммуноферментном анализа/
торе «Диагност» АИФ/6Ц/1 с применением
соответствующих тест/систем фирмы «Тест»
(Москва);

• ДНК ВЭБ методом полимеразной цепной
реакции — праймеры ЗАО «НПФ ДНК/Техно/
логия», амплифицирующие фрагмент ранне/
го гена BMLF1.

Результаты исследования обработаны ста/
тистически (p<0,05).

Результаты и их обсуждение. Как показа/
ли исследования, состояние иммунитета у де/
тей на момент поступления в стационар отли/
чалось от показателей группы сравнения. К
моменту выписки показатели не только не
достигали нормальных значений, но и значи/
тельно ухудшались. Полученные данные
представлены в таблице.

Титр комплемента при поступлении в ста/
ционар составлял (47,04±0,70) % и был ниже,
чем в группе сравнения, на 27,9 %. На момент
выписки из стационара его значение равня/
лось (42,43±0,79) %, что на 34,9 % ниже, чем
в группе здоровых детей.

Содержание лизоцима в периферической
крови у детей этой группы при поступлении в
стационар было на 29,8 % ниже, чем в группе
сравнения, и составляло (9,86±0,20) г/л, а пе/

Состояние неспецифической резистентности, клеточного и гуморального иммунитета
у детей с инфекционным мононуклеозом (M±m)

П Е Д И А Т Р И Я
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ред выпиской из стационара — значительно
снизилось — (7,63±0,18) г/л, что на 45,66 %
меньше, чем в группе сравнения.

Фагоцитарная активность лейкоцитов на
момент поступления составил (44,36±0,64) %,
что на 30 % ниже, чем в группе сравнения, а за
время болезни снизилась до (39,03±0,82) %.
Таким образом, на момент выписки из стацио/
нара этот показатель был на 38,4 % ниже, чем
у здоровых детей.

Фагоцитарный индекс как на момент по/
ступления, так и при выписке был ниже, чем в
группе сравнения. На момент поступления он
составлял (4,82±0,11), что на 24,2 % ниже нор/
мального значения. За время болезни фагоци/
тарный индекс снизился до (4,56±0,14), т. е.
стал на 28,3 % ниже, чем в группе сравнения.

Количество ЕК/лимфоцитов на момент по/
ступления было снижено на 16,9 % по сравне/
нию с контролем и составляло (10,69±0,26) %,
а на момент клинического выздоровления —
(7,85±0,33) %, что на 38,5 % меньше, чем в
группе сравнения.

О/лимфоциты при поступлении в стацио/
нар составляли (16,38±0,28) % лимфоцитов,
что на 26,4 % выше норм. К моменту выписки
их количество достигало (20,97±0,46) %, т. е.
увеличилось за время болезни на 61,8 % по
сравнению с показателем контрольной группы.

Общее количество Т/лимфоцитов (CD3+)
при поступлении детей в стационар было на
7,9 % ниже, чем в группе сравнения, и состав/
ляло (48,95±0,35) %. К моменту выписки ко/
личество Т/лимфоцитов уменьшилось на
36,1 % по сравнению с их количеством в кон/
трольной группе и составило (33,98±0,57) %.

Количество Т/супрессоров (CD8+) на момент
поступления достоверно не отличалось от конт/
рольных показателей. При выписке из ста/
ционара эти клетки составляли (15,41±0,46) %,
что на 12 % ниже, чем у здоровых детей.

Количество Т/хелперов (CD4+) было изме/
нено как при поступлении, так и при выписке
из стационара: при поступлении — (32,22±
0,46) % лимфоцитов, что на 9,6 % ниже, чем в
группе сравнения, при выписке — снижение до
(18,46±0,48) %, что на 48,2 % ниже, чем у здо/
ровых детей.

В связи со значительным изменением ко/
личества Т/хелперов изменялся и иммуноре/
гуляторный индекс. При поступлении отно/
шение Т/хелперов к Т/супрессорам составля/
ло (1,99±0,07), при выписке — (1,25±0,06).
Таким образом, при поступлении в стационар
ИРИ был на 4,3 %, а при выписке — на 39,9 %
ниже, чем в контрольной группе.

В/лимфоциты составляли (24,08±0,46) %
лимфоцитов при поступлении и (37,31±
0,74) % — после клинического выздоровле/
ния, что соответственно на 14,2 и 77,0 %
выше, чем в контроле.

Количество активированных Т/ и В/лим/
фоцитов (CD25+) при поступлении детей в ста/
ционар достоверно не отличалось от такового
в группе контроля. Однако за время болезни
количество этих клеток снизилось с (20,98±
0,39) до (16,8±0,42) %, что на 19,7 % ниже,
чем у детей контрольной группы.

Уровень иммуноглобулинов класса G как
при поступлении в стационар, так и при вы/
писке достоверно не отличался от показателя
контрольной группы.

Уровень иммуноглобулинов класса А при
поступлении в стационар был ниже, чем в
группе сравнения, на 8 % и составлял (1,38±
0,06) г/л, а на момент выписки снизился до
(1,26±0,06) г/л и стал ниже нормы на 16 %.

Уровень ЦИК у больных при поступлении
в стационар составлял (0,096±0,003) ед., что
на 17 % больше, чем в группе контроля. На
момент выписки из стационара уровень ЦИК
увеличился до (0,130±0,003) ед., т. е. на 58,5 %
по сравнению с уровнем у лиц контрольной
группы.

После курса лечения, включавшего в себя
антибактериальную, десенсибилизирующую
и дезинтоксикационную терапию, детей вы/
писывали из стационара в удовлетворитель/
ном состоянии. Однако существующие уже в
начале заболевания нарушения иммунного
статуса значительно увеличились. Это обстоя/
тельство свидетельствует о том, что, несмот/
ря на клиническое выздоровление, дисбаланс
иммунной системы, вызванный Эпштейна–
Барр вирусной инфекцией, сохраняется и по/
сле исчезновения клинических симптомов
болезни.

Выводы
1. У детей, больных инфекционным моно/

нуклеозом, выраженные изменения в иммун/
ном статусе отмечаются с первых дней болезни.

2. За время болезни иммунологические
сдвиги в состоянии неспецифической рези/
стентности, клеточного и гуморального имму/
нитета значительно возрастают. На момент
клинического выздоровления в иммунной
системе детей остаются глубокие изменения.

3. Учитывая выраженное влияние вируса
Эпштейна–Барр на иммунную систему, целе/
сообразно применение иммуномодуляторов в
терапии инфекционного мононуклеоза под
контролем иммунограммы.
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СТАН ІМУНІТЕТУ ПРИ ІНФЕКЦІЙНОМУ МОНОНУКЛЕОЗІ У ДІТЕЙ

Т.А. Ачкасова
У дітей, хворих на інфекційний мононуклеоз, відмічено виражені зміни в імунному статусі з пер/

ших днів хвороби. За час хвороби імунологічні порушення в стані неспецифічної резистентності,
клітинного й гуморального імунітету значно зростають. На момент клінічного видужання в імунній
системі дітей залишаються глибокі зміни. Враховуючи ураження імунної системи в гострому періоді
хвороби, персистенцію вірусу в організмі, яка зберігається, реактивацію інфекції, викликаної вірусом
Епштейна–Барр, при зниженні клітинного імунітету, доцільно включити в терапію інфекційного
мононуклеозу імунокоригуючі препарати з обов’язковим імунологічним обстеженням.

Ключові слова: імунна система, інфекційний мононуклеоз, терапія.

CONDITION OF IMMUNITY AT INFECTIOUS MONONUCLEOSIS AT CHILDREN

T.A. Achkasova
The expressed changes in immune status since the first days of illness are marked at children with

infectious mononucleosis. The immunological infringements in a condition of a nonspecific resistance,
cell and humoral immunity considerably accrue during illness. Deep changes are kept on the moment of
clinical convalescence in immune system of children. Taking into account damage of immune system to
the acute period of disease, persistence of a virus in an organism it is necessary to include the proved
reactivation EBV of an infection at down stroke of immunity, in therapy of an infectious mononucleosis
immune preparations with the obligatory immunological control.

Key words: immune system, infectious mononucleosis, therapy.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ВРОЖДЕННОЙ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

И.Ю. Труш, С.В. Кузнецов
Харьковский государственный медицинский университет

Проанализированы данные литературы, касающиеся клинической характеристики
врожденной цитомегаловирусной инфекции у детей. Выделен наиболее характерный сим/
птомокомплекс данной патологии, который позволит врачам практического здравоохране/
ния своевременно диагностировать заболевание и адекватно подойти к фармакотерапии.
Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, дети, врожденная инфекция.

IV. Течение:
1) острое;
2) хроническое;
3) латентное (бессимптомное носитель/

ство).
V. Осложнения:

1) поражение внутренних органов и сис/
тем с развитием печеночной, почечной, над/
почечниковой и легочно/сердечной недоста/
точности;

2) синдром диссеминированного внут/
рисосудистого свертывания;

3) вторичная иммунная недостаточ/
ность;

4) вторичная вирусная, бактериальная
и грибковая инфекции.

VI. Исходы:
1) выздоровление;
2) поражение ЦНС (микроцефалия,

прогрессирующая гидроцефалия, ДЦП, эпи/
синдром, атаксия, минимальная мозговая
дисфункция и др.);

3) глухота, дефекты зрения;
4) отставание в физическом и умствен/

ном развитии;
5) хроническая патология со стороны

внутренних органов (легких, сердца, печени,
почек и др.);

6) анемия, тромбоцитопеническая пур/
пура, тромбоцитопатия;

7) летальный исход.
По мнению А.М. Ожегова с соавт. [19],

диагноз врожденной ЦМВИ может быть по/
ставлен ребенку в первые 2–3 нед жизни при
наличии у него соответствующей симптомати/
ки, отягощенного акушерского анамнеза с
выявлением в его крови специфических им/
мунологических маркеров (анти/ЦМВ IgM,
анти/ЦМВ IgG) в титре, превышающем мате/
ринский уровень, а также ДНК ЦМВ в крови
и моче, цитомегалических клеток в моче и
слюне ребенка.

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ)
является одной из актуальнейших проблем со/
временной медицины [1–3]. Это обусловлено
ее широким распространением [4–6], наноси/
мым огромным экономическим ущербом об/
ществу [7–9], трудностью терапии больных [8,
10, 11] и высоким процентом неблагоприят/
ных исходов [3, 12, 13].

Экспертами Европейского регионального
бюро ВОЗ ЦМВИ отнесена к группе болезней,
определяющих будущее инфекционной пато/
логии [9, 10, 14].

ЦМВИ характеризуется значительным
полиморфизмом клинических проявлений
[15, 16], обусловленным многими факторами:
сроками инфицирования плода или ребенка,
наличием специфических антител к цитоме/
галовирусу (ЦМВ) у матери, состоянием им/
мунных сил инфицируемого и другими при/
чинами [3, 17].

Разработано большое количество клини/
ческих классификаций ЦМВИ [15, 18, 19].
Однако наиболее детальной, по мнению боль/
шинства ученых [1, 2, 20], является класси/
фикация, предложенная А.М. Ожеговым с
соавт. (2000 г.) [19]:

I. Период возникновения:
1) внутриутробный (врожденная);
2) постнатальный (приобретенная).

II. Форма:
1) локализованная (сиалоаденит);
2) генерализованная (менингит/энце/

фалит, пневмония, кардит, гепатит, нефрит,
энтероколит, пороки развития и органные
дисплазии, хориоретинит и др.).

III. Фаза:
1) активная;
2) неактивная;
3) резидуальная:

а) без рецидива;
б) с рецидивом;
в) с суперинфекцией.
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Врожденная ЦМВИ возникает, как прави/
ло, вследствие первичной или рецидивирую/
щей ЦМВИ у матери [10, 11, 21]. При этом ве/
роятность инфицирования плода составляет
26–50 % [15]. Однако первичная материнская
инфекция c большей вероятностью ведет к фе/
тальной инфекции, чем рецидивирующая [22].

Клиническая картина характеризуется
многообразием признаков — от едва выявляе/
мых до грубых дефектов развития, от скры/
тых бессимптомных и субклинических до ге/
нерализованных форм [9, 17, 20].

Если врожденная ЦМВИ возникла в ре/
зультате первичной инфекции матери, то кли/
нические проявления последствий инфи/
цирования плода достоверно будут более вы/
раженными из/за отсутствия пассивно прио/
бретенных материнских антител [3]. Антите/
ла не защищают от инфицирования, но игра/
ют существенную роль в модификации инфек/
ции, уменьшая тяжесть первичной ЦМВИ у
плода путем ослабления вирулентности виру/
са [3, 17].

Поражение плода в первой половине бере/
менности часто ведет к его гибели или форми/
рованию несовместимых с жизнью пороков
развития, а также к тяжелой инвалидизации
ребенка [2, 13, 21]. В этом случае возможно
рождение ребенка со следующими пороками
развития:

со стороны ЦНС: микроцефалия, микро/
гирия, гидроцефалия, нарушение архитекто/
ники вещества головного мозга с развитием
олигофрении, двусторонние перивентрику/
лярные обызвествления [1, 2, 23];

со стороны легких: врожденные бронхоэк/
тазы, гипоплазия легочной ткани [2, 10, 15];

со стороны почек: гипо/ и дисплазия [2];
со стороны органов пищеварения: гипо/

плазия кишечника, кистозный фиброз подже/
лудочной железы, гипоплазия вне/ и внутри/
печеночных ходов [2];

со стороны сердечно/сосудистой системы:
незаращение межпредсердной и/или межже/
лудочковой перегородок, фиброэластоз эндо/
карда, кардиопатия, пороки развития клапа/
нов аорты, легочного ствола [12, 18, 22].

Инфицирование плода на поздних сроках
беременности не нарушает строения органов
и проявляется сразу после рождения в виде:
желтухи с конъюгированной билирубинеми/
ей [18, 22]; гепатоспленомегалии [1, 15]; тром/
боцитопенической пурпуры [3, 24]; пораже/
ния ЦНС [10, 12, 18]; пневмонии [2, 20]; рес/
пираторного дистресса [3, 25]; поражения
внутреннего уха и органа зрения [21, 26]; па/
тологии желудочно/кишечного тракта и по/
чек [4, 27]; недоношенности и/или внутриут/
робного отставания в развитии [20, 23]; пора/
жения слюнных желез [2, 10, 12].

Согласно данным некоторых исследовате/
лей [5, 10, 22], плод может рассматриваться
как иммунокомпрометированный хозяин,
поэтому проявления болезни часто имеют
мультисистемный характер. Однако только
5–10 % новорожденных с врожденной ЦМВИ
имеют симптомы к рождению [3, 13, 17].

В большинстве случаев желтуха появля/
ется в первые двое суток жизни и бывает вы/
раженной [16]. Генез ее может быть различ/
ным: поражение гепатоцитов, желчевыводя/
щих путей, гемолиз эритроцитов. У всех де/
тей моча становится насыщенной вследствие
увеличения концентрации желчных пигмен/
тов и уробилина; кал — частично обесцвечен/
ным [15, 18].

При гепатоспленомегалии нижний край
печени выступает из/под реберной дуги на 3–
7 см, селезенки — на 5–10 см.

В литературе описывается возникновение
гепатита с перипортальным фиброзом ЦМВ/
этиологии, который диагностируется как в
первые дни, так и на второй неделе жизни но/
ворожденных [2, 16, 28]. При этом отмечает/
ся увеличение печени и селезенки, ранняя и
затяжная желтуха, повышение содержания
прямого билирубина (от 70 до 170 мкм/л),
активности АЛТ и АСТ (в 1,5–2,0 раза выше
физиологической) [28], Ф/1/ФА (в 2–5 раз),
повышение уровня общего холестерина, β/ли/
попротеидов, снижение уровня общего белка,
альбуминов при умеренном повышении α

1
/ и

γ/глобулинов, уровень протромбинов в разгар
заболевания может не отличаться от нормы,
а тимоловая проба повышается незначитель/
но [18, 28].

Характерный клинический признак генера/
лизованной формы цитомегалии — геморраги/
ческий синдром, отмеченный в 100 % случаев
[18, 24, 28]. Обычно уже в первые часы или в
течение первых суток после рождения у ребен/
ка на лице, туловище, конечностях появляют/
ся множественная петехиальная сыпь, кровоиз/
лияния в кожу, слизистые оболочки, кровоте/
чения из пупочной ранки, кровь в стуле, рвота
по типу «кофейной гущи». Частым грозным ос/
ложнением, наряду с анемией и тромбоцитопе/
нией, является ДВС/синдром [2, 10, 24].

Как правило, геморрагический синдром
через 8–10 дней бесследно проходит и может
снова возникнуть через несколько недель. Од/
нако иногда геморрагические признаки явля/
ются ведущими, а желтуха возникает позднее
и неярко выражена [18, 24].

Специфическим для врожденной ЦМВИ
является поражение ЦНС, внутреннего уха и
органа зрения [1, 22, 25].

При поражении ЦНС, помимо данных по/
роков развития, наблюдаются симптомы гид/
роцефалии, признаки гипоксически/ишеми/
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ческого поражения, угнетение безусловных
рефлексов [10, 13], внутричерепные кальци/
фикаты, вялость, сонливость, плохое сосание,
гипотония, судороги, поражение черепно/моз/
говых нервов, признаки продуктивного цито/
мегаловирусного менингоэнцефалита и энце/
фалита, продуктивного менингита (которые
развиваются значительно чаще, чем диагно/
стируются прижизненно [12]), тремор нижней
губы и верхних конечностей, ригидность ко/
нечностей, нистагм, повышение белка в лик/
воре [1, 2, 16].

Таким образом, наиболее характерными
церебральными признаками ЦМВИ являют/
ся развитие ликворно/гипертензионного, гид/
роцефального синдромов, а также синдрома
угнетения ЦНС [1].

Исследования показывают, что обычно
поздно начавшиеся поражения ЦНС редко ве/
дут к выраженным умственным или мотор/
ным расстройствам [21].

У 45–90 % детей, имевших симптомы
ЦМВИ к рождению, наблюдаются умственная
отсталость и сенсоневральная глухота. Суще/
ствует предположение о том, что основная
причина глухонемоты — цитомегалия [22].
Потеря слуха, вызванная ЦМВ, прогрессиру/
ет в детском возрасте. У детей с нормальным
слухом на момент рождения может развить/
ся глухота позже. Прогрессирующее сниже/
ние слуха обычно отмечается до 4 лет, но ино/
гда может затягиваться до школьного возрас/
та [22, 23].

При врожденной ЦМВИ отмечаются сле/
дующие поражения органа зрения: микроф/
тальмия, хориоретиниты, катаракта, атрофия
зрительного нерва, заканчивающаяся разви/
тием полной слепоты [15]. Ретинит, как пра/
вило, проявляется при манифестной форме
инфекции. Он может рецидивировать и вести
к дальнейшей потере зрения [25–27].

Одним из частых признаков врожденной
ЦМВИ является поражение мелких бронхов
и бронхиол с развитием перибронхита [10]. В
75 % случаев развивается интерстициальная
пневмония с ЦМВ трансформацией альвеоло/
цитов [1, 2, 16]. При этом в клинической кар/
тине наблюдаются симптомы токсикоза, на/
личие сухих и крепитирующих хрипов. При
рентгенологическом исследовании определя/
ют следующие наиболее частые признаки: обо/
гащение легочного рисунка (приблизительно
у 85–93 % больных), изменение корней лег/
ких в виде их расширения, повышения интен/
сивности и малой структурности (приблизите/
льно у 60 % больных) [23]. В отличие от такой
же клинико/рентгенологической картины
острого бронхита при ОРВИ, изменения в лег/
ких при ЦМВИ сопровождаются выраженным
гиперпневматозом, особенно базальных отде/

лов. При поражении дыхательной системы
ЦМВ часто возникают осложнения: присоеди/
нение бактериальной флоры и прогрессирова/
ние пневмонии, развитие ателектазов [1].

По частоте специфических изменений лег/
кие занимают второе место после поражения
ЦНС [1].

Одним из постоянных признаков врож/
денной ЦМВИ является поражение почек по
типу нефрозонефрита с периодической лейко/
цитурией и протеинурией, определяемых при
исследовании мочевого осадка [16], а харак/
терной чертой врожденной генерализованной
формы ЦМВИ, согласно многим литератур/
ным источникам, — поражение желудочно/
кишечного тракта [4, 16, 19].

В.Д. Макаренко [4], проведя целенаправ/
ленные исследования детей первого года жиз/
ни с длительной дисфункцией кишечника, ко/
торая наблюдалась на неблагоприятном пре/
морбидном фоне (отягощенный акушерский
анамнез, гепатоспленомегалия, поражение
ЦНС, перинатальная гипотрофия), выделяет
генерализованную форму ЦМВИ с преимуще/
ственным поражением кишечника в виде га/
строэнтерита, энтероколита (у 17,7 % детей).
Этиология заболевания во всех случаях под/
тверждена серологическими методами иссле/
дования и определением ДНК ЦМВ в образцах
крови, слюны и мочи методом ДНК/гибриди/
зации.

При врожденной ЦМВИ наряду с порока/
ми развития сердца отмечается его поражение
в виде интерстициального миокардита, кар/
диопатии, фиброэластоза эндокарда [2, 18, 29].

Сиалоаденит у детей грудного возраста
при врожденной ЦМВИ практически не диа/
гностируется при жизни, однако многие роди/
тели отмечали у своих детей с рождения хри/
плое или «хрюкающее» дыхание [16]. Вовле/
чение в патологический процесс слюнных
желез отмечается в 100 % случаев [2, 10, 12].

По данным В.И. Кулакова с соавт. [21], у
женщины с латентной ЦМВИ может родить/
ся ребенок как без видимых поражений, так
и с мононуклеозоподобным синдромом в виде
умеренной лимфаденопатии, небольшой ли/
хорадки, безжелтушного гепатита доброкаче/
ственного течения.

У всех детей с врожденной генерализован/
ной ЦМВИ наблюдаются омфалит, тромбо/
флебит, перифлебит пуповины, что, вероятно,
связано с цитомегалическим поражением по/
следа и вовлечением в процесс пупочного
кольца и пупочных сосудов [2].

Врожденная ЦМВИ часто сопровождает/
ся длительным стойким повышением темпе/
ратуры тела [18, 29]. ЦМВИ, характеризую/
щаяся значительным снижением активности
иммунитета, часто наблюдается на фоне бак/
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териальных и грибковых инфекций с разви/
тием тяжелых осложнений [5, 9, 12]. Прибли/
зительно 5–10 % детей, имеющих симптомы
ЦМВИ к рождению, погибают в течение пер/
вых месяцев жизни [22, 30].

По данным многих авторов, 90–95 % слу/
чаев внутриутробного инфицирования плода
протекает латентно (субклинически) [13, 17].
Вместе с тем диагностирование субклиниче/
ской формы врожденной ЦМВИ еще не озна/
чает гарантии благополучия в будущем [17,
30]. Проведя длительные катамнестические
наблюдения, зарубежные исследователи уста/
новили, что у 10–20 % детей (а по данным оте/
чественных ученых, у 70–80 %) в ближайшие
два года и в более поздние сроки проявляются
различного рода отклонения: дефекты слуха,
зрения, детский церебральный паралич, от/
ставание в умственном развитии, нарушение
поведения, плохая успеваемость в школе, эпи/
синдром [13, 17, 21].

Таким образом, учитывая необычайно
широкий спектр клинических проявлений
врожденной ЦМВИ, целесообразно выделить
наиболее характерные признаки данной пато/
логии у детей:

задержка внутриутробного развития и/
или недоношенность ребенка;

врожденные пороки развития (ЦНС, сер/
дечно/сосудистой и бронхолегочной систем,
почек и органов пищеварения);

различные поражения ЦНС;
гепатоспленомегалия, гепатит;
затяжные пневмонии, рецидивирующие

бронхиты;
анемия, тромбоцитопения, геморрагиче/

ский синдром;
поражение почек, внутреннего уха и орга/

на зрения;
полиадения;
дисфункция желудочно/кишечного трак/

та, особенно в сочетании с лимфаденопатией
и поражением ЦНС.

Наличие у ребенка одного или сочетания
нескольких симптомов инфицирования ЦМВ
требует пристального внимания врачей прак/
тического здравоохранения и диктует необхо/
димость обследования его на ЦМВИ.

Не следует забывать и о том, что ЦМВИ оп/
ределяет исход многих заболеваний, поэтому
своевременная ее диагностика решает не толь/
ко медицинские проблемы, но и социальные.
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРИРОДЖЕНОЇ ЦИТОМЕГАЛОВIРУСНОЇ IНФЕКЦIЇ
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
I.Ю. Труш, С.В. Кузнєцов

Проаналізовані данi літератури, якi стосуються клінічної характеристики природженої цитоме/
галовiрусної інфекції у дітей. Виділений найбільш характерний симптомокомплекс цієї патології,
який дозволить лікарям практичної медицини своєчасно діагностувати захворювання та адекватно
підійти до фармакотерапії.

Ключові слова: цитомегаловірусна інфекція, діти, природжена інфекція.

CLINICAL CHARACTERISTICS OF CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUSAL INFECTION
(THE REVIEW OF THE LITERATURE)
I.Yu. Troosh, S.V. Kuznetsov

Main facts of literature about clinical characteristics of congenital cytomegalovirusal (CMV) infec/
tion at children were analyzed. The most characteristic syndromes of this pathology were picked out for
a diagnostic of CMV/infection in time and administer of adequate therapy.

Key words: cytomegalovirusal infection, children, congenital infection.
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ПРИМЕНЕНИЕ ЭСПА�ЛИПОНА (α�ЛИПОЕВОЙ КИСЛОТЫ)
У МАЛЬЧИКОВ�ПОДРОСТКОВ

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ ВАРИАНТОМ ТЕЧЕНИЯ
ГИПОТАЛАМИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПУБЕРТАТНОГО ПЕРИОДА

О.О. Хижняк
Институт охраны здоровья детей и подростков АМН Украины, г. Харьков

Представлен материал о возможности применения эспа/липона (α/липоевой кислоты)
у мальчиков/подростков с гипоталамическим синдромом пубертатного периода. Даны
клинико/лабораторная характеристика больных и критерии отбора для лечения. Сде/
лан вывод об эффективности и безопасности применения препарата.
Ключевые слова: гипоталамический синдром пубертатного периода, мальчики�под�
ростки, метаболический синдром, лечение, α�липоевая кислота.

ожирение также может быть пусковым меха/
низмом развития гипертриглицеридемии и
других метаболических нарушений, связан/
ных с инсулинорезистентностью [7].

Одним из клинических вариантов течения
ГСПП, по нашему мнению, является метабо/
лический, характеризующийся некоторыми
или всеми компонентами метаболического Х
синдрома взрослых. Наиболее часто у подро/
стков с этим вариантом течения ГСПП отме/
чаются следующие клинические признаки
заболевания: гиперинсулинемия; нарушение
толерантности к глюкозе; повышение уровня
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и/
или снижение уровня ЛПВП; транзиторная и/
или стойкая артериальная гипертензия; абдо/
минальное ожирение.

У подростков с ГСПП, особенно при выра/
женном абдоминальном ожирении, уже в 14–
15 лет можно диагностировать начальные про/
явления дислипопротеинемии. Обнаружен/
ные у детей нарушения являются факторами
повышенного риска развития атеросклероза и
других сердечно/сосудистых заболеваний в
старшем возрасте и поэтому требуют своевре/
менной и эффективной медикаментозной кор/
рекции. Тем не менее, несмотря на многочис/
ленные схемы терапии подростков с ГСПП,
предложенные методы лечения не всегда об/
ладают высокой эффективностью.

С момента открытия α/липоевой (тиокто/
вой) кислоты прошло более 50 лет. За это вре/
мя препараты на основе α/липоевой кислоты
все шире и шире используются врачами мно/
гих специальностей, в частности эндокрино/
логами. Являясь препаратом метаболической
природы, α/липоевая кислота оказывает мак/
симальный терапевтический эффект при ми/
нимальном нарушении гомеостаза в организ/
ме. Это преимущество очень важно учитывать

Гипоталамический синдром пубертатного
периода (ГСПП) является довольно распростра/
ненным заболеванием подросткового возраста
и характеризуется эндокринными, вегетатив/
ными, обменными и трофическими расстрой/
ствами. По данным некоторых авторов, у 44 %
больных при обследовании можно выявить
симптомокомплекс, тождественный метаболи/
ческому синдрому (МС) взрослых [1].

С конца 80/х годов ХХ ст. после описания
G. Reaven «синдрома Х» [2] практически во
всех странах мира ведутся исследования по
изучению этиологии, патогенеза, осложнений
этого состояния. Для МС патогномоничными
признаками являются инсулинорезистент/
ность, нарушение толерантности к глюкозе
или инсулиннезависимый сахарный диабет,
абдоминальное ожирение, артериальная ги/
пертензия, дислипопротеинемия, нарушения
в системе гемостаза [3, 4]. В последние годы
многочисленными исследованиями, направ/
ленными на изучение патобиохимических и
патофизиологических механизмов развития
МС, убедительно доказано, что при данном
состоянии имеется чрезвычайно высокий сум/
марный риск развития ишемической болезни
сердца и других заболеваний, обусловленных
атеросклерозом [5, 6]. Снижение чувствитель/
ности тканей/мишеней к действию инсулина
и вызванную этим гиперинсулинемию можно
считать основным патогенетическим факто/
ром развития метаболических расстройств.
При этом происходит усиление липолиза в
жировых депо, повышение концентрации сво/
бодных жирных кислот, усиление синтеза
триглицеридов (ТГ) в печени, повышение со/
держания в крови липопротеидов очень низ/
кой плотности (ЛПОНП) и, как следствие,
снижение уровня холестерина липопротеидов
высокой плотности (ЛПВП). Абдоминальное
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в детской эндокринологической практике,
особенно у детей в период становления, роста
молодого организма и полового созревания.

К настоящему времени проведены пер/
спективные, рандомизированные, двойные
слепые, плацебоконтролируемые клиниче/
ские исследования, которые подтверждают
высокую эффективность и безопасность пре/
паратов α/липоевой кислоты (ALADIN, DE/
KAN, ORPIL) при лечении больных с нейро/
патиями различного генеза (алкогольных,
диабетических и др.), автономными диабети/
ческими нейропатиями, а также при профи/
лактике многообразных осложнений сахарно/
го диабета.

Эспа/липон, участвуя в окислительном де/
карбоксилировании пирувата и α/кетокислот,
предотвращает образование конечных про/
дуктов гликирования, способствует макси/
мальной утилизации глюкозы. Препарат об/
ладает мощным антиоксидантным потенциа/
лом, как прямым, так и опосредованным сис/
темой глутатиона.

В качестве лекарственного препарата
α/липоевая кислота оказывает гипогликеми/
ческое (повышая чувствительность к инсули/
ну), гиполипидемическое, энергетическое и
нейротропное действие. При ее применении в
достаточных дозах повышается чувствитель/
ность инсулиновых рецепторов и внутрикле/
точный транспорт глюкозы и, как следствие,
снижается инсулинорезистентность. Под
влиянием α/липоевой кислоты, подавляющей
процессы высвобождения жирных кислот из
жировой ткани, уменьшается образование
холестерина и его атерогенных фракций [8].

Целью настоящего исследования явилась
оценка эффективности применения препара/
та «Эспа/липон» («Эспарма», Германия) для
коррекции дислипопротеинемии у мальчи/
ков/подростков с ГСПП.

Объект и методы. Обследовано 15 мальчи/
ков/подростков с диагнозом ГСПП, средний
возраст которых составил (15,7±0,4) года,
которые ранее прошли 14/дневный курс лече/
ния в условиях детского эндокринологическо/
го стационара. Традиционная терапия вклю/
чала в себя диуретики, витамины группы В,
препараты, нормализующие сосудистый то/
нус, курс лечебной физкультуры, физиотера/
пию. Результатом этого лечения было улучше/
ние общего самочувствия больных, в то вре/
мя как показатели липидного спектра крови,
уровни иммунореактивного инсулина (ИРИ)
и АД, а также индекс массы тела (ИМТ) оста/
вались без существенной динамики. Учиты/
вая низкую эффективность традиционной те/
рапии у больных данной группы, назначение
им α/липоевой кислоты было целесообразно и
патогенетически обосновано. Больные прини/

мали препарат «Эспа/липон» в дозе 600 мг пе/
рорально за 30–40 мин до еды один раз в су/
тки в течение 2 мес.

Клиническое обследование включало в
себя определение физического развития паци/
ентов с использованием перцентильных диа/
грамм, вычисление ИМТ, индекса «окруж/
ность талии/окружность бедер» (ОТ/ОБ), мо/
ниторинг АД. Радиоиммунологическим мето/
дом определяли содержание ИРИ в крови, фер/
ментативным — уровень общего холестерина
(ОХ), ТГ, ЛПВП с использованием стандарт/
ных наборов фирмы «Cormay Multi» (Польша).
По стандартной методике проводили расчет
содержания в крови ЛПНП, ЛПОНП, коэффи/
циента атерогенности. Больным проводили
стандартный тест толерантности к глюкозе с
определением уровня гликемии глюкозоокси/
дазным методом.

Контрольную группу составили 15 здоро/
вых сверстников.

Результаты и их обсуждение. До начала ле/
чения больные предъявляли жалобы на частые
головные боли, избыточную массу тела, по/
вышение АД. При объективном осмотре у дан/
ных подростков диагностировано абдоминаль/
ное ожирение 2–3/й степени (ИМТ>30 кг/м2;
ОТ/ОБ>1). Систолическое артериальное давле/
ние составляло 140–150 мм рт. ст., диастоли/
ческое — 90–100 мм рт. ст. При обследовании
выявлен повышенный уровень ИРИ в крови —
(263,83±4,11) нмоль/л; низкий уровень гли/
кемии после стандартной нагрузки глюко/
зой — (3,8±0,6) ммоль/л; высокий уровень
ЛПОНП — (0,28±0,19) ммоль/л против (0,14±
0,01) ммоль/л в контроле; высокий уровень
ТГ — (1,09±0,11) ммоль/л по сравнению с
(0,73±0,08) ммоль/л в контроле; низкий уро/
вень ЛПВП — (1,01±0,04) ммоль/л против
(1,32±0,05) ммоль/л (p<0,05) в контроле. Об/
ращает на себя внимание тот факт, что у боль/
ных данной группы, несмотря на выраженное
ожирение и наличие положительной корреля/
ции между ОХ и ИМТ, достоверного повыше/
ния уровня ОХ в крови не выявлено.

После курса лечения препаратом «Эспа/
липон» в достаточной суточной дозировке
600 мг у 80 % больных отмечена нормализация
показателей ЛПВП, ЛПНП, ТГ, средние зна/
чения которых представлены в таблице. У ос/
тальных больных эти показатели имели тен/
денцию к нормализации, однако не достигали
возрастной нормы по сравнению с аналогичны/
ми показателями в контрольной группе.

Достоверное снижение уровня ИРИ в кро/
ви зарегистрировано у 66,7 % пациентов (таб/
лица). Полученные результаты свидетельст/
вуют о снижении инсулинорезистентности у
больных благодаря нормализации чувстви/
тельности периферических рецепторов к дей/
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ствию инсулина [10]. Также выявлена четкая
тенденция к снижению массы тела. У 46,7 %
отмечено снижение уровня АД, вероятно,
вследствие нормализации функции вегетатив/
ной нервной системы. Переносимость препа/
рата всеми больными была очень хорошей,
побочных явлений не зарегистрировано.

Выводы
Применение препарата «Эспа/липон» для

лечения подростков с гипоталамическим син/
дромом пубертатного периода позволяет дос/
тичь нормализации показателей липидного
обмена, артериального давления; снижения

массы тела и уменьшения проявления инсу/
линорезистентности.

Указанные эффекты способствуют умень/
шению риска развития сердечно/сосудистых
и цереброваскулярных заболеваний, обуслов/
ленных ранним формированием атеросклеро/
за сосудов.

В связи с высокой эффективностью и хо/
рошей переносимостью препарат «Эспа/ли/
пон» может быть рекомендован для лечения
пациентов с метаболическим вариантом тече/
ния гипоталамического синдрома пубертатно/
го периода.

Динамика показателей липидного спектра крови и уровня инсулина в сыворотке крови
 у больных с гипоталамическим синдромом пубертатного периода

на фоне терапии эспа�липоном 600

* p<0,05.
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ЗАСТОСУВАННЯ ЕСПА-ЛІПОНУ (ααααα-ЛІПОЄВОЇ КИСЛОТИ) У ХЛОПЦІВ-ПІДЛІТКІВ З МЕТАБОЛІЧНИМ
ВАРІАНТОМ ГІПОТАЛАМІЧНОГО СИНДРОМУ ПУБЕРТАТНОГО ПЕРІОДУ

О.О. Хижняк
Представлено матеріал про можливість застосування еспа/ліпону (α/ліпоєвої кислоти) у хлопців/

підлітків з гіпоталамічним синдромом пубертатного періоду. Дано клініко/лабораторну характери/
стику хворих і критерії відбору для лікування. Зроблено висновок про ефективність та безпеку за/
стосування препарату.

Ключові слова: гіпоталамічний синдром пубертатного періоду, хлопці�підлітки, метаболічний
синдром, лікування, α�ліпоєва кислота.
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USE OF ESPA-LIPON (ααααα-LIPOIC ACID) IN TEEN-AGE BOYS WITH A METABOLIC VARIANT OF HYPOTHA-
LAMIC SYNDROME OF PUBERTY
O.O. Khyzhnyak

Material about possibility of Espa/Lipon (α/lipoic acid) practical application in teen/age boys with hy/
pothalamic syndrome of puberty has been presented. Clinical and laboratory characteristics of patients
and certain criteria of their selection for further treatment have been given. The conclusion on effectivi/
ty and sufety of the drug application has been adduced.

Key words: hypothalamic syndrome of puberty, teen�age boys, metabolic syndrome, treatment, α�lipoic
acid.

НІТРАТНЕ НАВАНТАЖЕННЯ ОРГАНІЗМУ
ЯК ОДИН З ПАТОГЕНЕТИЧНИХ ЛАНЦЮГІВ РОЗВИТКУ
ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНОЇ АНЕМІЇ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

М.М. Фастовець
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава

За даними літератури діти раннього віку являють собою групу населення, найбільш
чутливу до розвитку залізодефіцитної анемії (ЗДА) і дії нітратів. Нітратне навантажен/
ня поглиблює дефіцит заліза, виснажує його запаси в організмі, негативно впливає на
баланс залізотранспортних білків і є одним з патогенетичних ланцюгів розвитку ЗДА.
Ключові слова: діти раннього віку, залізодефіцитна анемія, нітратне навантаження
організму.

ня продукції соляної кислоти і зменшення ча/
су, необхідного для всмоктування заліза [3, 4].

Дані сучасної літератури свідчать про те,
що цей перелік причин, які негативно впли/
вають на баланс заліза в інтенсивно зростаю/
чому організмі, досить неповний. Слід заува/
жити, що вміст заліза в організмі залежить
також від біотопів місцевості, в якій прожи/
ває населення. Деякі автори [5] виявили у
дітей, які мешкають на забрудненій радіонук/
лідами території Брянської області, анемії,
що супроводжуються дефіцитом заліза в орга/
нізмі, в 44,5 % випадків. У решти ці стани бу/
ли зумовлені порушенням синтезу гемогло/
біну чи недостатнім утворенням еритроцитів.

В останні роки відзначають перерозподіл
структури анемічних станів та збільшення по/
лідефіцитних анемій. Досліджено, що у 37 %
дітей контрольованих регіонів Київської,
Житомирської та Чернігівської областей ане/
мії мають поліетіологічний характер. У 2 %
обстежених вони супроводжуються підвищен/
ням вмісту заліза в організмі [5].

Все частіше зустрічаються публікації про
негативний вплив екологічних чинників на
розвиток тієї чи іншої патології, хоча ще кіль/
ка десятиліть тому екологічний фактор широ/
ко використовувався і традиційною, і нетра/
диційною медициною як невід’ємна частина
оздоровчого комплексу.

На залізодефіцитну анемію (ЗДА) в світі
страждає близько 2 млрд. чоловік, тобто 1/3
всього населення Землі [1]. Відповідно до да/
них ВОЗ, дефіцит заліза визначається як
мінімум у 20–25 % немовлят, у 43 % дітей у
віці до 4 років і у 37 % дітей 5–12 років. На/
віть у розвинених країнах ці показники не
нижче за 12 % у дітей до 4 років і 7 % — у дітей
від 5 до 12 років. У дітей раннього віку ЗДА
спостерігається у 26–60 %, становить більш
90 % від усіх видів анемій і є найбільш розпов/
сюдженою доброякісною гемопатією [2].

На перший погляд, може скластися дум/
ка, що про ЗДА на сьогоднішній день майже
все відомо. Але тоді виникає питання: чому ж
ця патологія залишається такою розповсюд/
женою і не завжди коригується залізовміщую/
чими препаратами?

До недавнього часу причинами розвитку
сидеропенії у дітей раннього віку вважали: не/
достатнє надходження заліза від матері до пло/
ду внутрішньоутробно через дефіцит заліза у
жінок, гестози другої половини вагітності, фе/
топлацентарну недостатність, хронічні за/
пальні процеси, що загострюються в цей пе/
ріод, недоношеність, багатопліддя; аліментар/
ний дефіцит заліза при несвоєчасному введенні
м’ясних і рибних страв підгодовування, які є
основними поставниками харчового заліза;
порушення абсорбції заліза внаслідок знижен/

П Е Д И А Т Р И Я

Поступила 03.12.2002



58

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2003. № 2

На сьогодні, безумовно, одними з пріори/
тетних забруднювачів навколишнього середо/
вища є сполуки азоту, зокрема нітрати. Слід
відзначити, що переважна більшість території
України є екологічно несприятливими регіо/
нами у забрудненні нітратами та нітритами
ґрунту, ґрунтових вод, питної колодязної во/
ди та продуктів харчування переважно рос/
линного походження. За останні два десятки
років «географія» забруднення нітратами про/
дукції суттєво розширилася [6, 7].

Нітрати є солями азотної кислоти, які на/
копичуються в продуктах харчування і воді при
надлишковому вмісті в ґрунті азотних добрив.

Нітрати надходять в організм людини з во/
дою і продуктами харчування переважно рос/
линного походження. Немовлята отримують
нітрати також з материнським і коров’ячим
молоком, водою при розведенні молочних
сумішей, овочевими соками, пюре й ін. [8].

При надходженні в організм нітрати ак/
тивно всмоктуються в шлунково/кишковому
тракті та потрапляють у кров. З кров’ю нітра/
ти розносяться по всьому організму, їх мож/
на виявити у всіх біологічних рідинах: сиро/
ватці крові, слині, сечі, поті й молоці. При
цьому частина нітратів бактеріальною мікро/
флорою кишечника відновлюється до ще
більш токсичної форми — нітритів. Основний
шлях виведення нітратів і нітритів — через
нирки. Виявлено, що за добу виділяється з
сечею 60–70 % нітратів, з фекаліями — 10–
20 %, а лише близько 10 % залишається в ор/
ганах і тканинах [9].

Слід зазначити, що нітрати не тільки над/
ходять до організму ззовні, але й утворюють/
ся в ньому, тобто у малій кількості нітрати по/
стійно присутні в організмі людини і не ви/
кликають патологічних змін [10]. Всі біди по/
чинаються тоді, коли нітратів стає надто ба/
гато. Можливий розвиток гострого нітратно/
го отруєння. В умовах тривалого хімічного
забруднення довкілля метгемоглобіноутворю/
вачами складаються передумови для форму/
вання хронічної нітратної інтоксикації [11].

Дослідниками США, Германії, Чехії, Росії
встановлено, що нітрати і нітрити виклика/
ють у людини метгемоглобінемію, патологію
нервової і серцево/судинної систем, рак шлун/
ка [12]. У дітей нітрати призводять до розвит/
ку захворювань крові — анемій, у ембріо/
нів — до ембріональної анемії [13].

Слід зауважити, що діти, а в першу чергу
діти раннього віку, більш, ніж дорослі, схиль/
ні як до розвитку дефіциту заліза, так і до ніт/
ратного навантаження організму. Це пов’яза/
но з цілим рядом фізіологічних особливостей
дитячого організму.

У дитини запаси заліза в організмі малі, а
потреби в ньому в процесі розвитку великі. У

4–6 міс життя запаси заліза в дитячому орга/
нізмі суттєво знижуються, і немовлята потре/
бують значно більшої його кількості. Додатко/
ве залізо необхідне для утворення еритроцитів
і росту. Під час першого року життя дитина по/
винна потроїти масу тіла і подвоїти запаси за/
ліза. Відповідно, в цей період потреби в цьому
мікроелементі значно зростають, і вірогідність
розвитку дефіциту заліза велика [14].

Висока чутливість дитячого організму до
дії нітратів пояснюється тим, що, по/перше,
у дітей раннього віку недостатньо розвинена
ферментативна система, спроможна віднов/
лювати метгемоглобін у гемоглобін; по/друге,
фетальний гемоглобін, що складає значну час/
тину загального гемоглобіну у немовлят, мо/
же легше перетворюватися в метгемоглобін
під дією нітратів; по/третє, грудні діти май/
же в 10 разів більше споживають рідини в пе/
рерахунку на масу тіла, ніж дорослі, і, від/
повідно, є можливість більшого надходження
нітратів до організму; вчетверте, у дітей до
року чутливість до нітратів значно зростає
завдяки пониженій кислотності шлунка [15].

При пониженій або близькій до нейтраль/
ної кислотності шлунка, характерній для ді/
тей першого року життя, погіршується всмок/
тування заліза, а із нітратів утворюються
нітрити [8]. Отже, цей фактор спричиняє як
нітратне навантаження організму, так і роз/
виток ЗДА у дітей.

ЗДА з сучасних позицій визначається як
клініко/гематологічний синдром, в основі
якого лежить порушення синтезу гему внаслі/
док дефіциту заліза, що розвивається при
різних фізіологічних або патологічних проце/
сах [17].

В патогенезі ЗДА вирішальне значення
мають недостатнє надходження заліза в
кістковий мозок і порушення синтезу гемо/
глобіну. Це призводить до зниження вмісту
заліза в клітинах/попередниках еритропоезу
і в зрілих циркулюючих еритроцитах, підси/
лення неефективного еритропоезу при ви/
сокій активності еритропоетина. Важливу
роль в генезі ЗДА як у дітей, так і у дорослих
відводять зниженню тривалості життя цирку/
люючих еритроцитів, їх гемолізу внаслідок
композиційних порушень структури ліпідно/
го складу мембран [17, 18].

Недостатність заліза визначається як дефі/
цит його загальної кількості, зумовлений не/
відповідністю між підвищеними потребами ор/
ганізму в залізі і його надходженням або втра/
там, що призводить до негативного балансу.

Найбільш типовими строками маніфеста/
ції ЗДА в ранньому віці є 6–18/й місяць.

Класичними лабораторними ознаками
ЗДА є низький вміст заліза в сироватці крові,
кістковому мозку і депо.
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Після виснаження запасів заліза розви/
вається ЗДА (клінічно виражений дефіцит за/
ліза). Синтез гемоглобіну й інших залізовмі/
щуючих сполучень, необхідних для метабо/
лізму, обмежений. Спостерігається гіпохро/
мія, мікроцитоз, низький рівень заліза в си/
роватці крові, збільшення загальної і латент/
ної залізозв’язуючої здатності сироватки,
концентрації еритроцитарного протопорфіри/
ну, зниження кількості феритину, рівня гемо/
глобіну та зменшення трансферину [19, 20].

Яким же чином нітратне навантаження
впливає на баланс заліза в організмі і викли/
кає його дефіцит?

Відомо, що при надходженні нітратів у
кров утворюється метгемоглобін. Деякі авто/
ри вважають, що головною причиною всіх не/
гативних явищ є не стільки нітрати, скільки
їх метаболіти — нітрити. Саме нітрити при
взаємодії з гемоглобіном перетворюють його
на метгемоглобін, не спроможний переноси/
ти кисень [21].

При окисненні гемоглобіну нітратом на/
трію в метгемоглобін на проміжних етапах
утворюються нітратні й нітритні аніони, оксид
і діоксид азоту. В умовах in vivo перетворення
гемоглобіну на МетHb відбувається через
взаємодію радикала NО

2
 з двохвалентним за/

лізом гему. Після надходження в кров іони NO
2

проникають через еритроцитарні мембрани,
порушують їх структуру і вступають у зв’язок
з гемоглобіном. Кров’яний пігмент переходить
в метгемоглобін, що містить трьохвалентне за/
лізо, а іони NO

2
 відновлюються в NO [22].

Вплив NO в організмі також опосеред/
кується взаємодією з іонами заліза. NO, що
утворився в клітинах, транспортується через
клітинні мембрани назовні у вигляді низько/
молекулярних нітрозильних комплексів за/
ліза з лігандами. При цьому розтрачуються
внутрішньоклітинні фонди відновленого за/
ліза [23, 24].

Таким чином, процес метгемоглобінутво/
рення супроводжується виснаженням запасів
заліза в організмі. В дитячому організмі, в
якому вміст заліза часто не відповідає його
підвищеним потребам, додаткове розтрачен/
ня заліза на утворення метгемоглобіну при/
зводить до негативного балансу цього мікро/
елементу в організмі. При цьому руйнуються
і еритроцити [25], і гемоглобін, знижується їх
кількість в сироватці крові.

У людини в нормальному стані міститься
в крові близько 2 % метгемоглобіну. Метгемо/
глобінемію розрізняють за ступенями тяж/
кості: безсимптомна (МетHb — 2,5–5 %), лег/
ка (МетHb — 5–10 %), середня (МетHb — 10–
20 %) з ціанозом та тахікардією, тяжка
(МетHb — більше 20 %) з ціанозом, тахікар/
дією, нудотою, блюванням. При вмісті МетHb

більш ніж 50 % настає смерть, схожа на
смерть від задухи [9].

Концентрація метгемоглобіну в крові ре/
гулюється метгемоглобінредуктазою, яка
відновлює метгемоглобін в гемоглобін. Мет/
гемоглобінредуктаза починає вироблятися у
людини тільки з трьохмісячного віку, але про/
тинітратні механізми у дитини формуються
лише к одному року [26], тому діти до року пе/
ред нітратами беззахисні.

В багатьох літературних джерелах визна/
чення вмісту метгемоглобіну крові вважається
основним лабораторним показником, що ха/
рактеризує нітратне перевантаження організ/
му. Але існують доведені дані, що навіть при
великих концентраціях нітратів у крові (2215
мг/кг) вміст метгемоглобіну становить лише
2,1–4,5 %, що набагато менше за небезпечні
концентрації [26]. Відсутність підвищення
метгемоглобіну при нітратному переванта/
женні спостерігалася і в дослідах in vitro [22].

Деякі автори [9] вважають, що якщо кіль/
кість МетHb не перевищує 5–15 %, то таку
форму метгемоглобінемії слід вважати «без/
симптомною», і вона свідчить не про легкість
процесу, а про його хронічність.

Негативний вплив метгемоглобінутворю/
вачів на баланс заліза в організмі опосередко/
вується і дією на залізотранспортні білки
плазми крові. Нітрит натрію викликає суттєві
зміни у вмісті Fe3+/трансферину і Сu2+/церуло/
плазміну.

Fe3+/трансферин здійснює транспорт заліза
в різні клітини, де забезпечує функцію залізо/
вміщуючих білків і ферментів, зокрема гемо/
глобіну, цитохромів та інших гемових білків.
Сu2+/церулоплазмін забезпечує окиснення
іонів заліза та їх включення в апотрансферин.
При нітратному навантаженні зростає фонд
Fe3+/трансферину і знижується фонд Сu2+/це/
рулоплазміну. Пришвидшене окиснення Fe2+

в Fe3+ начебто дублює дію церулоплазміну.
Відомо, що при розвитку ЗДА кількість

трансферину зменшується внаслідок змен/
шення його насичення залізом. В умовах же
нітратного навантаження, навпаки, фонд
трансферину зростає. Це можна пояснити
тим, що при даному стані в крові утворюєть/
ся значна кількість нітрозильних комплексів
заліза, які в процесі вивільнення NО окислю/
ють залізо до трьохвалентного стану, при яко/
му воно приєднується до трансферину і збіль/
шує його фонд [10].

В процесі окиснення гемоглобіну в метге/
моглобін утворюються радикальні метаболі/
ти: НО

2
, О

2
, ОН, NО

2
 [22], тобто метгемогло/

бінутворення — міцний радикалгенеруючий
процес. ЗДА навіть в умовах відсутності ніт/
ратного навантаження супроводжується дефі/
цитом антиоксидантних ферментів [27]. При
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поєднанні обох цих факторів антиоксидант/
ний захист організму значно страждає. Відмі/
чено, що в організмі існують протинітратні
механізми. В процесі детоксикації нітратів та/
кож утворюються вільні радикали, що ще
більше погіршує антиоксидантні властивості
організму [7].

Таким чином, діти раннього віку — група
населення, найбільш чутлива до розвитку ЗДА
і впливу нітратів. Нітратне навантаження по/
глиблює дефіцит заліза в організмі, виснажує
його запаси, негативно впливає на баланс за/
лізотранспортних білків і виступає одним з
патогенетичних ланцюгів розвитку ЗДА.
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НИТРАТНАЯ НАГРУЗКА ОРГАНИЗМА КАК ОДНО ИЗ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ЗВЕНЬЕВ РАЗВИТИЯ
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
М.Н. Фастовец

По данным литературы дети раннего возраста представляют собой группу населения, наиболее
чувствительную к развитию железодефицитной анемии (ЖДА) и воздействию нитратов. Нитратная
нагрузка усугубляет дефицит железа, истощает его запасы в организме, отрицательно влияет на ба/
ланс железотранспортных белков и является одним из патогенетических звеньев развития ЖДА.

Ключевые слова: дети раннего возраста, железодефицитная анемия, нитратная нагрузка ор�
ганизма.

NITRAT LOAD OF THE ORGANISM AS ONE OF PATHOGENETIC CHAINS OF IRON DEFICIENCY ANEMIA
IN INFANTS  (LITERATURE REVIEW)
M.N. Fastovets

Infants are a group of population which is mostly sensitive to the progress of iron deficiency anemia
(IDA) and to the nitrat influence. Nitrat load extends makes iron deficit in the organism, exhausts its
supply, negatively influences the balans of iron/transporting albumen and is one of the pathogenetic chains
of the progress of IDA.

Key words: infants, iron deficiency anemia, nitrat load of the organism.

ФАКТОРИ РИЗИКУ ТА УМОВИ ВИНИКНЕННЯ
БРОНХООБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМУ

ПРИ ГОСТРІЙ РЕСПІРАТОРНІЙ ВІРУСНІЙ ІНФЕКЦІЇ У НЕМОВЛЯТ
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

І.С. Шумейко
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава

Наведені дані про основні фактори ризику та умови виникнення бронхообструктивного
синдрому у немовлят при гострій респіраторній вірусній інфекції. Викладено роль чин/
ників внутрішнього та зовнішнього середовища у формуванні гіпереактивності бронхів
та сенсибілізації дитини.
Ключові слова: немовлята, гостра респіраторна вірусна інфекція, бронхообструктив�
ний синдром, фактори ризику.

особливості органів дихання. У грудній кліт/
ці середньозадній розмір приблизно дорівнює
боковому, ребра від хребта відходять прак/
тично під прямим кутом, що обмежує екскур/
сію легень. Крім того, вузький просвіт брон/
хів, податливість хрящів бронхіального дере/
ва та недостатній розвиток у респіраторних
бронхіолах м’язових та еластичних волокон
викликає їх легке спадання. Разом з тим гар/
на васкуляризація слизової оболонки, пору/
шення колатеральної вентиляції внаслідок
сиплості міжальвеолярної сполучної тканини
спричиняють розвиток набряку та значну
гіперсекрецію в’язкого бронхіального секре/
ту келихоподібними клітинами [3–5].

Дослідниками встановлено взаємозв’язок
вихідних показників легеневої функції та час/
тоти розвитку захворювань, які супроводжу/
ються свистячими хрипами у дітей першого
року життя. Діти з низькими показниками

Одним із найчастіших ускладнень гострих
респіраторних вірусних інфекцій (ГРВІ) у
дітей раннього віку є розвиток бронхообструк/
тивного синдрому (БОС) [1].

Проблема БОС залишається актуальною
через його широку розповсюдженість, нерідко
тяжкий перебіг, розвиток ускладнень, а та/
кож через схильність до рецидивів цього стану
(50 %) та можливість трансформації його в
бронхіальну астму [1, 2].

На думку деяких дослідників, БОС — за/
хисний механізм, спрямований на евакуацію
бронхіального секрету, кашлевий рефлекс,
виділення слизу із келихоподібних клітин та
ін. [3]. При ГРВІ БОС є проявом обструктив/
ного бронхіту, тобто гострого ураження брон/
хів з клінічними ознаками бронхіальної об/
струкції.

Підґрунтям у розвитку БОС при ГРВІ у
дітей раннього віку є анатомо/морфологічні
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прохідності дихальних шляхів мали у чоти/
ри рази частіше свистячі хрипи при вірусних
інфекціях. Ці дані свідчать про те, що розмір
легень є важливим фактором для виникнен/
ня обструктивного синдрому. Хлопчики, за/
звичай, мають легені меншого розміру, ніж
дівчатка, що пояснює частіший розвиток у
них обструктивного синдрому [5].

Серед збудників ГРВІ найбільше значен/
ня мають респіраторно/синцитіальний вірус
(РС/вірус) та вірус парагрипу типу 3, рідше —
віруси грипу, адено/, рино/, ентеровіруси. В
сприятливих анатомо/фізіологічних та імуно/
логічних умовах віруси значно пошкоджують
та викликають запалення слизових оболонок
дихальних шляхів та призводять до активації
фосфоліпаз, накопичення різних біологічно/
активних речовин (БАР), активації тромбо/
цитів та різних факторів звертання. Під час
гострої фази вірусної інфекції у дихальні шля/
хи поступають в основному нейтрофіли. Ця
відповідь регулюється ІЛ/8 [6]. Характерна
активація нейтрофілів та підвищення в них
рівня гранулоцитарних ензимів, а саме мієло/
пероксидази. Крім того, активну участь у
відповіді макроорганізму на дію респіратор/
ної вірусної інфекції приймають макрофаги та
моноцити, в результаті чого посилюється за/
пальний процес [7]. Респіраторні віруси також
провокують специфічну та неспецифічну
відповідь Т/клітин, в результаті чого CD4+/
CD8+/Т/клітини приймають участь у про/
тивірусному імунному захисті. Наприклад,
CD8+/клітини є основним джерелом ФНО/α,
який має важливий противірусний ефект.
Крім того, віруси, а особливо РС/вірус, підви/
щують здатність базофілів до дегрануляції та
виділення БАР. Важливим є і те, що віруси
безпосередньо діють на Н

2
/гістамінові рецеп/

тори [8].
Віруси також впливають на імунологічну

реактивність дитини, оскільки їх антигени
викликають імуносупресію та розторможу/
ють продукцію вірусспецифічних антитіл та
IgE, хоча ці зміни носять транзиторний харак/
тер [4, 9].

Особливе значення у виникненні ГРВІ має
стан імунної системи дитини. Відомо, що в
перші місяці життя дитини гуморальний іму/
нітет забезпечується за допомогою антитіл,
отриманих дитиною трансплацентарно та лак/
тогенно, оскільки синтез своїх особистих ан/
титіл недостатній. Велике значення має та/
кож недостатність місцевого імунітету слизо/
вих оболонок органів дихання та кишечника.
Резистентність по відношенню до ряду мік/
робних, вірусних, харчових алергенів знач/
ною мірою залежить від наявності антитіл IgA
у плазмі крові та у секретах. Низький вміст
IgA у дітей першого року життя зумовлює їх

схильність до різних захворювань. Основна
функція ScIgA заключається у протидії ма/
сивному проникненню антигенів через слизові
оболонки. Якщо дитина знаходиться на груд/
ному вигодовуванні, то вона за добу пасивно
отримує 1,5 г ScIgA. Діти, які вигодовуються
штучно, позбавлені такого захисту, тому особ/
ливо часто мають прояви харчової алергії,
дисбактеріозу кишечника та захворювань ле/
гень [10].

Вочевидь, що не лише специфічні зміни в
бронхах при ГРВІ відіграють роль у виник/
ненні БОС. За даними Н.П. Шабалова, РС/ві/
рус у дітей одного й того ж віку може викли/
кати гострий бронхіт як із БОС, так і без ньо/
го [11]. Іншим важливим аспектом патогене/
зу деякі автори вважають алергію, оскільки
клінічно та патогенетично ці захворювання
дещо подібні з бронхіальною астмою [12, 13].
Вірусній інфекції у даному випадку відво/
диться лише тригерна роль запуску БОС, особ/
ливо у дітей раннього віку. У літературі зна/
ходяться як підтвердження цієї гіпотези [4,
5, 13], так і її заперечення. Існують дані,
згідно з якими ГРВІ, перенесені в ранній пе/
ріод життя, попереджують розвиток алергіч/
них захворювань [14].

Саме обтяжена спадковість по алергічній
патології вважається одним із головних фак/
торів ризику виникнення БОС. Суттєву роль у
схильності до алергічної патології відіграє
атопія. За даними багатьох наукових дослід/
жень атопія характеризується високим ко/
ефіцієнтом спадковості (72–78 %), що набли/
жає її до моногенно спадкових хвороб [10]. Ген
атопії локалізується в 11 хромосомі. Маркера/
ми атопії є девіація диференціювання Tho CD4+
лімфоцитів у Т/хелпери другого типу — Th2, які
виробляють цитокіни (IL/4, IL/5,
IL/10, IL/13). Саме ці цитокіни мають пряме від/
ношення до феномену атопії. Ключовим цито/
кіном, який підвищує синтез IgE, є IL/4 [4].

Після народження дитини одним із най/
головніших факторів, який сприяє реалізації
спадковості, є формування харчової алергії.
На думку деяких дослідників, харчові алер/
гени можуть бути безпосередньою та іноді
єдиною причиною ураження органів дихання
у дітей [15]. Повторними обструктивними
бронхітами найчастіше страждають діти з
алергічними проявами в анамнезі, у тому
числі з харчовою алергією [16].

У дітей раннього віку на формування хар/
чової алергії впливає ряд факторів, таких, як
характер вигодовування дитини, фізіологічна
незрілість шлунково/кишкового тракту, не/
достатня сформованість місцевого імунітету.
При ранньому переводі дитини на штучне ви/
годовування, в умовах відносної недостатності
ферментативного забезпечення, підвищеної
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проникливості слизової оболонки шлунково/
кишкового тракту, недостатності місцевих
факторів захисту, незмінені макромолекули
їжі можуть всмоктуватися у кров’яне русло,
що призводить до сенсибілізації організму.

Оскільки найчастіше при відсутності мате/
ринського молока діти вигодовуються ко/
ров’ячим молоком та сумішами на його осно/
ві, формується алергія саме до їх компонентів.
Хоча багато з цих сумішей за кількістю харчо/
вих інгредієнтів наближені до жіночого моло/
ка, проте протеїни, що входять до їх складу, в
антигенному відношенні залишаються сто/
ронніми для дитячого організму. Відомо, що
антигенні властивості мають глікопротеїни,
молекулярна маса яких становить від 18 000
до 40 000 Да. Тому, зрозуміло, чому сенсибілі/
зація найчастіше розвивається саме до бета/
лактоглобуліну. Його молекулярна маса стано/
вить 36000 Да, а концентрація цього білка у
сироватці коров’ячого молока — від 3 до 5 г/л
[17]. Крім того, при гідролізі бета/лактогло/
буліну утворюється близько 100 пептидів з
алергенними властивостями [18].

За даними ряду досліджень, протягом пер/
ших місяців життя відбувається масивне про/
никнення сторонніх макромолекул через сли/
зову оболонку кишечника. Масштаби цього
явища наскільки великі, що протягом пер/
ших трьох років життя у 95 % дітей, які виго/
довувалися штучно, виявлялися циркулюючі
антитіла до білка коров’ячого молока [19]. У
більшості дітей ці зміни мають переміжний
характер, з віком зменшуються, по мірі того,
як дозріває шлунково/кишковий тракт. У
інших дітей таке антигенне навантаження
стає першим поштовхом до розвитку алергіч/
них захворювань.

Необхідно відзначити, що харчова алергія
до білка коров’ячого молока може виникати і
у дітей, які знаходяться виключно на грудно/
му вигодовуванні [20]. В основі цього явища,
на думку багатьох дослідників, лежить пору/
шення функціонального стану шлунково/киш/
кового тракту у жінок/годувальниць, що при/
зводить до підвищеної проникності ентеро/
цитів для різних харчових алергенів та їх по/
трапляння у кровотік, а потім у молоко. Також
не виключається можливість внутрішньо/
утробної сенсибілізації білками коров’ячого
молока [21]. За даними зарубіжних дослід/
ників, низький вміст імуноглобуліну А у ма/
теринському молоці, який здатний нейтралі/
зувати алергени, призводить до сенсибілізації
дитини білком коров’ячого молока [22].

Підвищення рівня всмоктування білків
коров’ячого молока характерні для дітей, які
перенесли гіпоксію, дітей з внутрішньоутроб/
ною гіпотрофією та діареями. Найбільш вира/
жені зміни проникності стінки кишечника

спостерігаються у дітей з алергічними проява/
ми. Крім того, до підвищення проникності
кишечника призводить призначення гормо/
нальної терапії [23].

Повноцінність функціонування та дозрі/
вання ШКТ залежить також від стану мікро/
флори кишечника. Після народження дити/
ни ШКТ активно заселяється мікрофлорою,
насамперед це мікрофлора матері. Дисбіо/
тичні зміни у кишечнику посилюють можли/
вість розвитку харчової сенсибілізації. У ді/
тей, які перебувають на штучному вигодо/
вуванні, завжди виражений змішаний дис/
біоз кишечника [24].

Нажаль, лише поодинокі дослідження
присвячені ролі мікробного біоценозу кишеч/
ника у дітей з гострими захворюваннями ор/
ганів дихання [25, 26]. За даними цих дослід/
жень, при гострих захворюваннях органів
дихання у дітей відмічаються кількісні та
якісні зміни мікробного біоценозу кишечни/
ка, які полягають у зменшенні нормальної
мікрофлори та збільшенні атипових форм
кишкової палички та появі умовно/патоген/
ної мікрофлори.

У наукових роботах останніх років зазна/
чається, що у дітей з дисбактеріозом кишеч/
ника 3–4/го ступеня специфічні імуноглобу/
ліни Е до білка коров’ячого молока виявля/
ються частіше, ніж у дітей з компенсованими
формами дисбактеріозу кишечника [27].

Особлива роль у розвитку БОС відводить/
ся гіперреактивності бронхів (ГРБ). В її основі
лежить дисбаланс між чутливістю рецепторів
парасимпатичного та симпатичного відділів
вегетативної нервової системи, та зміщення
цього впливу у бік парасимпатичного. Подіб/
ний механізм спостерігається у 94–97 % ви/
падків ГРБ [28].

У дітей першого року життя вегетативна
нервова система дуже лабільна, та у нормі в
них переважають функції парасимпатичного
відділу. Такий вплив призводить до звужен/
ня бронхів, розширення судин, що сприяє роз/
витку бронхоспазму та може бути причиною
формування неімунних механізмів підвище/
ної реактивності бронхів при різноманітних
провокуючих факторах. Крім того, вегетатив/
ний дисбаланс може впливати і на імунну
систему дитини, оскільки імунна система
регулюється нервовою системою, а саме пеп/
тидними гормонами гіпофіза [4].

ГРВІ впливає на формування гіперреак/
тивності бронхів. В результаті деструкції
бронхіального епітелію підвищується чут/
ливість ірритативних рецепторів та підви/
щується загальна реактивність бронхів. За
даними зарубіжних дослідників, ГРВІ послаб/
лює інгібуючу функцію М

2
/мускаринового

рецептора, що призводить до розвитку пара/
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симпатичної гіперреактивності [29]. Тому при
повторних БОС набуває значення бронхоспазм
як наслідок першого обструктивного епізоду
[3,15].

За даними дослідників, БОС частіше роз/
вивається у дітей, які в період новонародже/
ності мали більш низькі показники бронхіаль/
ної прохідності. Це вказує на роль спадково
зумовленої ГРБ у розвитку обструкції при
вірусній інфекції. Також діти з бронхолегене/
вою дисплазією (довго перебували на ШВЛ)
схильні до БОС, що дозволило пов’язати це і з
набутою ГРБ [15].

Багато авторів виділяють також і інші
фактори ризику виникнення БОС у дітей ран/
нього віку. Підвищена увага дослідників
спрямована на перинатальний період. За лі/
тературними джерелами, до таких факторів
належать хронічні соматичні захворювання
матері, у першу чергу органів дихання, палін/
ня матері під час вагітності, вік матері, недо/
ношеність, токсикози під час вагітності, круп/
ний плід, асфіксія дитини під час пологів. У
постнатальний період до факторів ризику
відносять паратрофію у дитини, гіперплазію
вилочкової залози, рахіт, діатези [30, 31].

Діти першого року життя особливо враз/
ливі до тютюнового диму. Під впливом тютю/
нового диму гіпертрофуються бронхіальні
слизові залози, порушується мукоціліарний
кліренс, уповільнюється рух слизу. Пасивне
паління сприяє деструкції епітелію бронхів.
Тютюновий дим впливає на імунну систему
дитини. Під його впливом інгібується хемо/
таксис нейтрофілів, збільшується кількість
альвеолярних макрофагів, але зменшується їх
фагоцитарна активність, знижується ак/
тивність Т/лімфоцитів, пригнічується синтез

антитіл, окрім IgE, синтез якого підвищуєть/
ся. Також підвищується активність блукаю/
чого нерва [28]. За даними зарубіжних дослід/
жень, діти, матері яких палили, у 2 рази часті/
ше хворіли на першому році життя астмою,
ніж діти, матері яких не палили [32]. Нікотин
викликає недостатність одного із важливих
неспецифічних факторів місцевого захисту —
α

1
/інгібітору протеїназ (α

1
/антитрипсину) [4].

Пренатальне паління матері також впливає на
дитину. Рядом наукових досліджень доведе/
но, що функція легень нижча у дітей, народ/
жених матерями, які палили, у порівнянні з
дітьми, чиї матері не мали такої шкідливої
звички. Пренатальне паління спричиняє за/
тримку розвитку плоду та посилює диспро/
порцію і так маленьких повітряних шляхів до
площі легеневої паренхіми, що збільшує ри/
зик обструкції [33].

У деяких дослідженнях виявлені взаємо/
зв’язки між віком матері та респіраторними
захворюваннями новонароджених. Доведено,
що обструктивні захворювання нижніх відді/
лів респіраторного тракту пов’язані з віком
матері. Юний вік матері (до 20 років) є факто/
ром ризику розвитку бронхообструктивних
захворювань, натомість випадки необструк/
тивних захворювань не залежали від віку ма/
тері [34].

Таким чином, велика кількість різно/
манітних факторів та умов впливають на роз/
виток БОС у дітей раннього віку. Серед їх роз/
маїття особливе значення мають фактори, які
сприяють розвитку гіперреактивності бронхів,
сенсибілізації організму. На нашу думку, лише
поєднання декількох сприятливих факторів та
анатомо/фізіологічних особливостей організму
немовляти може призвести до розвитку БОС.
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ФАКТОРЫ РИСКА И УСЛОВИЯ ВОЗНИКНОВЕНИЯ БРОНХООБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМА
ПРИ ОСТРОЙ РЕСПИРАТОРНОЙ ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У МЛАДЕНЦЕВ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
И.С. Шумейко

Приведены данные об основных факторах риска и условиях возникновения бронхообструктивно/
го синдрома у младенцев при острой респираторной вирусной инфекции. Изложена роль факторов
внутренней и внешней среды в формировании гиперреактивности бронхов и сенсибилизации ребенка.

Ключевые слова: младенцы, острая респираторная вирусная инфекция, бронхообструктивный
синдром, факторы риска.

RISK FACTORS AND INITIATING CONDITIONS OF WHEEZING DURING THE ACUTE RESPIRATORY
VIRAL INFECTION OF INFANTS (LITERATURE REVIEW)

I.S. Shumeyko
Data on main risk factors and initiating conditions of wheezing during the acute respiratory viral

infection of infants have been presented. Role of internal and external environment in the development of
bronchial hyperresponsiveness and infants’ sensitization described.

Key words: infants, acute respiratory viral infection, weezing, risk factors.
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ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ

ЭНЦЕФАЛОМИЕЛОПОЛИНЕВРОПАТИИ
О.А. Тесленко

Харьковский государственный медицинский университет

Обследованы 84 больных с хронической алкогольной интоксикацией. Установлено, что
у всех поражение периферической нервной системы сочеталось с поражением
центральной нервной системы. В 30 случаях диагноз подтверждался типичными кли/
ническими проявлениями, результатами исследования скорости распространения воз/
буждения (СРВ) по аксонам периферических нервов, а также исследованием потенциала
двигательных единиц (ПДЕ) скелетных мышц. Выявленные ЭМГ/изменения характе/
ризовались нормальной или сниженной СРВ по двигательным и чувствительным во/
локнам при сниженной амплитуде М/ответа. Чаще всего зарегистрированы характерные
ПДЕ «аксонального типа». Однако также были обнаружены признаки денервационно/
реиннервационного процесса с появлением характерных ПДЕ «демиелинизирующего
типа» и большим количеством фаз. Наличие спонтанной активности мышечных волокон
свидетельствует о вовлечении в процесс осевого цилиндра с вторичной демиелинизацией.
Ключевые слова: хроническая алкогольная интоксикация, электромиография, поли�
нейропатия.

Целью настоящего исследования явилось
определение паттерна электронейромиографи/
ческих нарушений с установлением характера
поражения периферических нервов верхних и
нижних конечностей у больных с ХАИ.

Материал и методы. Обследовано 84 муж/
чины в возрасте от 20 до 50 лет с ХАИ. Сорока
больным проведено клинико/электронейро/
миографическое исследование. У всех боль/
ных в анамнезе установлено злоупотребление
алкоголем в течение 5–20 лет. Средняя дли/
тельность заболевания составила более 8 лет.
На основании жалоб, данных анамнеза и не/
врологического статуса, а также дополнитель/
ных инструментальных методов обследования
у больных была выявлена неврологическая
симптоматика.

Результаты и их обсуждение. При прове/
дении исследования мы акцентировали внима/
ние на одновременное и сочетанное много/
уровневое поражение нервной системы с вовле/
чением в патологический процесс головного и
спинного мозга, вегетативной и перифериче/
ской нервной системы. Хроническую токсиче/
скую алкогольную энцефалопатию диагности/

Произошедшие на рубеже XX–XXI вв.
изменения в социально/экономической сфере,
демографической ситуации и структуре забо/
леваемости населения привели к глобальному
росту злоупотребления алкоголем повсемест/
но. Вледствие этого увеличилось количество
больных с алкогольиндуцированной патоло/
гией в общесоматических стационарах. Тем не
менее этиологическая значимость алкоголя в
развитии различных заболеваний токсиче/
ского генеза до сих пор недооценивается. Это
отражается на результатах диагностики и эф/
фективности проводимых лечебно/профилак/
тических мероприятий. Между тем лица с
признаками хронической алкогольной инток/
сикации (ХАИ) часто не попадают в поле зре/
ния наркологов, и лишь формирование невро/
логического дефицита оказывается причиной
их госпитализации в неврологические стацио/
нары. В связи с тем что количество таких па/
циентов с каждым годом растет, вопросы про/
филактики, диагностики и адекватной тера/
пии соматоневрологических расстройств при/
обретают не только медицинское, но и со/
циальное значение.
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ровали у всех обследованных. Одновременное
вовлечение в патологический процесс спинного
мозга и периферической нервной системы ди/
агностировали как хроническую алкогольную
энцефалополиневропатию (78,6 % больных) и
энцефаломиелополиневропатию (21,4 %) с со/
ответствующей развернутой неврологической
симптоматикой. Такие синдромы, как вестибу/
лярно/атактический, мозжечково/атактиче/
ский, подкорковый, судорожный, ликворной
дистензии, синдром вегетативно/сосудистой
дистонии, когнетивные нарушения, регист/
рировали как второстепенные с учетом степени
выраженности каждого. Подробнее остано/
вимся на вовлечении в патологический процесс
периферической нервной системы.

Алкогольная полиневропатия (АПНП) до
настоящего времени остается одной из ак/
туальных проблем современной медицинской
науки и практического здравоохранения.
Довольно разноречивы сведения относитель/
но частоты встречаемости АПНП у больных с
ХАИ. Так, значение этого показателя колеб/
лется в пределах от 9 до 97 % по результатам
клинического осмотра больных наркологи/
ческих стационаров и достигает уровня 100 %
при проведении электронейромиографиче/
ского (ЭНМГ) исследования. В то же время
корреляция показателей ЭНМГ с клинически/
ми симптомами заболевания обнаруживается
не более чем в 40 % случаев [1–3].

Среди обследованных больных с клини/
ческими проявлениями АПНП 71,1 % предъ/
являли активные жалобы на боли, паресте/
зии, слабость, судороги в дистальных отделах
конечностей, в то время как 28,9 % человек
отрицали наличие данных симптомов. Двига/
тельные нарушения проявлялись симметрич/
ными периферическими парезами дисталь/
ных отделов конечностей (64,6 %), при этом
у 14,8 % больных наблюдалось сочетанное
снижение мышечной силы как в руках, так и
в ногах, в то время как у 49,8 % — парезы ди/
стальных отделов нижних конечностей. Нару/
шения в рефлекторной сфере отмечены у
89,3 % больных. Чаще всего имели место
угнетение и выпадение ахилловых, а также
подошвенных рефлексов (70,2 %). Расстрой/
ства болевой чувствительности были опреде/
лены у 81,3 % пациентов и представлены пре/
имущественно снижением либо повышением
порога болевой чувствительности дистальных
отделов рук и ног по полиневритическому
типу. Вегетативно/трофические расстройства,
как правило, проявлялись гипергидрозом или
сухостью, гипотермией, акроцианозом кож/
ных покровов дистальных отделов конечнос/
тей. Трофические язвы голеней и стоп имели
1,3 % больных. У 8,3 % больных на фоне сла/
бовыраженных явлений полиневропатии

отмечались мононевропатии лучевого, сре/
динного и малоберцового нервов.

Длительная ХАИ приводит к значитель/
ным нарушениям функционирования перифе/
рической нервной системы. Однако снижение
профессиональной квалификации и наруше/
ние трудоспособности больных обусловлено в
основном двигательными и координаторными
расстройствами. Согласно данным литерату/
ры [4, 5], удельный вес нарушений двигатель/
ной функции у больных АПНП достигает
46 %, а ее клиническое ядро составляет сен/
сорно/паретическая форма.

В случае повреждения различными этио/
логическими факторами варианты реакции
периферического нерва достаточно ограниче/
ны. Любой патологический фактор, вызываю/
щий периферическую невропатию, в конце
концов приводит к повреждению аксонов или
миелиновой оболочки либо обоих этих образо/
ваний. В каждом отдельном случае при отеке,
ишемии или непосредственном воздействии
токсических веществ может наблюдаться
сочетание различных по тяжести поражений
аксонов в пределах одного нерва. В этой связи
характер изменений мышечных волокон и
двигательной единицы определяется тем,
длительность какого количества аксонов
изменена по функциональному, обратимому
типу и какое количество аксонов подвергается
дегенерации с последующей регенерацией.
Разумеется, в период восстановления более
грубо нарушенных аксонов иннервируемые
ими мышечные волокна будут подвергаться
компенсаторной иннервации с соответствую/
щей реорганизацией двигательной единицы.
Известно, что в зависимости от преимущест/
венного страдания миелиновой оболочки или
осевого цилиндра выделяют аксональную и
демиелинизирующую полиневропатию [6].

Следует отметить, что детальный клини/
ческий анализ, а также получившие рас/
пространение в последние годы методы иссле/
дования, и главным образом методы клини/
ческой ЭНМГ, позволяют не только с высокой
степенью точности поставить топический
диагноз, но и определить механизмы развития
отдельных клинических синдромов и в зави/
симости от этого провести направленное пато/
генетическое лечение [7].

Обследование больных проводили на со/
временном электромиографическом комплек/
се «Каунтпоинт» (фирма Дантек Электроник,
Дания). Исследовали моторные волокна сре/
динного, локтевого, малоберцового и больше/
берцового нервов по стандартным методикам
с использованием накожных электродов и
чувствительные волокна срединного и икро/
ножного нервов антидромным методом. Мыш/
цы верхних и нижних конечностей – m. Delto/
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ideus, m. Adductor policis и m. Tibialis, m. Vas/
tus lateralis соответственно — исследовали с
помощью концентрических электродов.

Все ЭМГ/показатели в норме получены у
30 здоровых обследованных в возрасте от 20
до 50 лет. Данные обрабатывали на персональ/
ном компьютере в программе «Mathcad».
Степень достоверности определяли с помощью
t/критерия Стьюдента.

Изменения ЭМГ/параметров зарегистри/
рованы в 92,5 % случаях.

Как видно из табл. 1, при исследовании ме/
тодом игольчатой ЭМГ наблюдалось некоторое
увеличение средних величин амплитуды и дли/
тельности потенциала двигательных единиц
(ПДЕ), а также параметров отдельных потен/
циалов; при этом больше 50 % ПДЕ было по/
лифазным. Длительность ПДЕ колебалась от
5,6 до 38 мс (что в 3,5 раза больше нормы).
Средняя длительность ПДЕ в пределах границ
нормальных отклонений находилась в 26,7 %
обследуемых мышц. Средняя длительность
всех ПДЕ, зарегистрированных нами в мыш/
цах больных с АПНП, составила (13,1±1,1) мс,
что на 21,6 % превышает нормальную сред/
нюю величину (контрольная группа). Макси/
мальные средние величины длительности со/
ставляли 198,8 % по отношению к нормальной
средней при силе мышц 3–4 балла. Разброс
амплитуд отдельных ПДЕ от 100 мкВ до наи/
большей амплитуды 6000 мкВ. Средняя ампли/
туда ПДЕ составила (657,0±40,1) мкВ с раз/
бросом величин от 390 до 3000 мкВ. Следует от/
метить, что чем больше снижалась сила мышц,
тем больше увеличивалась длительность ПДЕ и
его амплитуда. При анализе количества поли/
фазных ПДЕ, выявленных в мышцах больных,
было показано, что среднее количество поли/
фазных ПДЕ в мышце составило (30,1±12,7) %
с разбросом величин от 6 до 70 %.

Выраженность денервационного процесса
в мышце у больного определяется по коли/
честву потенциалов фибрилляции и положи/
тельных острых волн (ПФ и ПОВ) в каждой
исследуемой мышце. Спонтанная активность
мышечных волокон выявлена нами в 92 %
мышц. При снижении силы мышц количество

ПФ увеличивалось. Такая же картина наблю/
далась и при анализе ПОВ, которые были
менее представлены, чем ПФ, во всех группах
мышц. Среднее количество ПФ и ПОВ состав/
ляло (5,5±1,4) и (4,3±1,3) соответственно. Вы/
раженность спонтанной активности мышеч/
ных волокон зависела от степени денервации
в мышце. Как известно, потенциалы фасци/
куляции (ПФЦ) считаются типичным ЭМГ/
признаком поражения мотонейрона спинного
мозга. Однако при обследовании больных вы/
явлены ПФЦ различной выраженности от 1 до
12 в одной мышце у 24,3 % обследованных.
При развитии атрофии мышцы происходила
гибель ДЕ и регистрировались ПДЕ погибаю/
щих мышц, доказательством чего явились
бурные ПФ и ПОВ, появляющиеся в данной
фазе заболевания.

Таким образом, чаще всего зарегистри/
рованы характерные ПДЕ «аксонального ти/
па» увеличенной амплитуды и длительности.
Кроме того, обнаружены признаки денерва/
ционно/реиннервационного процесса с по/
явлением характерных ПДЕ «демиелинизи/
рующего типа» с относительно увеличенной
амплитудой и длительностью, большим коли/
чеством фаз. Наличие спонтанной активности
мышечных волокон (признака денервации) —
ПФ и ПОВ — свидетельствует о вовлечении в
патологический процесс осевого цилиндра с
вторичной демиелинизацией.

Длительность потенциала увеличивается
в связи с дополнительной нагрузкой на двига/
тельную единицу. При этом жизнеспособ/
ность мотонейрона сохранена, выпадают
отдельные мышечные волокна, о чем свиде/
тельствует наличие ПФ, что, в свою очередь,
указывает на текущий реиннервационный
процесс. Увеличение длительности и ампли/
туды ПДЕ пропорционально количеству так
называемых «новых нагруженных» волокон.
Увеличение амплитуды наблюдается при
реиннервации, всегда сопутствующей разви/
вающемуся в мышце денервационному про/
цессу, что может служить дополнительным
критерием диагностики неврогенного про/
цесса в мышцах.

Таблица 1. Электромиографические показатели при исследовании мышц
у больных ХАИ (М±m)

* p<0,001 по сравнению с контролем.
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Для оценки проводящей функции нерва и
подтверждения вовлечения в патологический
процесс осевого цилиндра определяли ско/
рость распространения возбуждения (СРВ) по
двигательным и сенсорным волокнам накож/
ными электродами. Надпороговое раздраже/
ние приводило к возникновению М/ответа.
Для оценки функции нерва информативна
форма, величина амплитуды и длительности
М/ответа.

При исследовании выявлены сниженные
и нормальные величины СРВ по моторным и
сенсорным волокнам периферических нервов,
при сниженной амплитуде вызванного М/от/
вета (табл. 2). Степень снижения средней СРВ

наличие туннельного синдрома. Таким обра/
зом, более существенные изменения выявле/
ны со стороны нижних конечностей, где пре/
обладали и клинические признаки.

Среди ЭМГ/показателей сенсорных воло/
кон необходимо отметить, что при стимуля/
ции n. suralis потенциал действия не получен
в 27,3 % случаев, амплитуда была снижена на
55 %, СРВ – на 10,4 % по сравнению с нормой.
Степень вовлечения чувствительных волокон
срединного нерва отмечалась в виде уменьше/
ния амплитуды потенциала действия в сред/
нем на 48,1 %, а СРВ — на 15,8 % (табл. 3).

В ходе ЭМГ/исследования установлено
преимущественное снижение амплитуд М/от/

Таблица 2. Электромиографические показатели при исследовании моторных волокон
 периферических нервов у больных ХАИ (М±m)

Примечание. Достоверность по сравнению с контролем: * p<0,001; ** p<0,05.

Таблица 3. Электромиографические показатели при исследовании чувствительных волокон
периферических нервов у больных ХАИ (М±m)

была не более 6 % средних величин, полу/
ченных в контрольной группе, что наблю/
далось по одному или нескольким нервам у
46,2 % обследуемых. Так, СРВ по эфферент/
ным волокнам локтевого нерва была снижена
на 2,7 %, срединного — на 6 %, лучевого — на
3,3 %, большеберцового — на 4,7 %, малобер/
цового — на 3,3 %. Регистрировали снижение
амплитуды М/ответа по моторным волокнам
локтевого нерва на 30,4 %, срединного — на
29,3 %, лучевого — на 31,3 %. Наиболее
существенные изменения наблюдали при ис/
следовании амплитуды по малоберцовому
нерву – снижение на 51,4 % и большеберцо/
вому — снижение на 47,1 %. По афферентным
волокнам срединного нерва амплитуда умень/
шилась на 48,1 %. Величина резидуальной
латентности была выше нормы в мышцах
верхних конечностей у 8 % обследованных и
нижних конечностей у 12 %, что указывает на

ветов с некоторым снижением СРВ. Это ти/
пично для первично аксональной дегенерации
с развитием вторичной демиелинизации, что,
по данным авторов [8, 9], характерно для
АПНП. Более выраженные изменения показа/
телей отмечались при исследовании чувстви/
тельных волокон, больше страдали нервы
нижних конечностей. Аналогичные данные
получены и в других работах [5–7]. Таким
образом, для полиневропатии при ХАИ харак/
терна сенсомоторная дистальная аксонопа/
тия. Наиболее выраженными являются ЭМГ/
изменения в виде снижения амплитуды М/от/
ветов с исследованных мышц.

У больных с АПНП патологический про/
цесс до момента обследования длится многие
месяцы и даже годы. Неоднородный тип пора/
жения ДЕ связан со сложными изменениями
денервационно/реиннервационного процесса в
течение длительного времени. Раннее измене/

Примечание. Достоверность по сравнению с контролем: * p<0,001; ** p<0,05.
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ние трофической функции аксона и аксональ/
ного транспорта приводит к раннему появле/
нию денервационных изменений в мышечных
волокнах. Такая полиневропатия имеет тен/
денцию к медленному прогредиентному тече/

нию. Выздоровление в этих случаях связано с
аксональной реиннервацией или коллатераль/
ным спраунингом. Восстановление функции
происходит медленно и частично и зависит от
степени отказа от употребления алкоголя.
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ЕЛЕКТРОНЕЙРОМІОГРАФІЧНІ ЗМІНИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ АЛКОГОЛЬНУ ЕНЦЕФАЛОМІЄЛОПО-
ЛІНЕВРОПАТІЮ

О.О. Тесленко
Обстежено 84 хворі з хронічною алкогольною інтоксикацією. Встановлено, що у всіх ураження

периферичної нервової системи сполучалося з ураженням центральної нервової системи. У 30 ви/
падках діагноз підтверджувався типовими клінічними проявами, результатами дослідження швид/
кості поширення збудження (ШПЗ) по аксонах периферичних нервів, а також дослідженням потен/
ціалу рухових одиниць (ПРО) м’язів. Виявлені ЕМГ/зміни характеризувалися нормальною чи зни/
женою ШПЗ по рухових і чуттєвих волокнах при зниженій амплітуді М/відповіді. Найчастіше за/
реєстровані характерні ПРО «аксонального типу». Однак також були відзначені ознаки денерваційно/
реіннерваційного процесу з появою характерних ПРО «демієлінізуючого типу» та великою кількістю
фаз. Наявність спонтанної активності м’язових волокон (ознаки денервації) свідчить про залучення
в процес осьового циліндра з вторинною демієлінізацією.

Ключові слова: хронічна алкогольна інтоксикація, електроміографія, полінейропатія.

ELECTRONEUROMYOGRAPHYC VARIATIONS AT PATIENTS WITH CHRONIC ALCOHOLIC ENCEPHALO-
MYELO-POLINEUROPATHY
O.A. Teslenko

Nowadays a chronic alcoholic disease is an actual problem in our country. We have studied the neuro/
logical complications in 84 patients. The affections of central and peripheral nervous systems have been
diagnosed at all patients. In all cases, the diagnosis was verified by typical clinical manifestations of the
disease, by the excitation rate along peripheral axons, end skeletal muscular motor potentials.

Key words: chronic alcoholic intoxication, electromyography, polyneuropathy.
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ТЕЛЕКОММУНИКАЦИОННЫЕ СИСТЕМЫ ОПТИМИЗАЦИИ
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПОСТРАДАВШИХ
С ЛЕГКОЙ ЧЕРЕПНО�МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

С.Я. Семисалов, Д.Ю. Сайко
Донецкий государственный медицинский университет им. М. Горького

Проведено исследование взрослого населения г. Донецка с черепно/мозговой травмой
(ЧМТ) с использованием специальной информационной системы «Медик/ЧМТ».
Выявлены региональные особенности ЧМТ, легкая форма которой у жителей Донецка
составляет 85,6 %. Выполнение требований к улучшению оказания медицинской
помощи пострадавшим с ЧМТ во многом определяется оптимизацией диагностики и ле/
чения. Этому должно способствовать широкое внедрение в практику достижений инфор/
мационных технологий. Предложена концепция совершенствования и оптимизации ока/
зания помощи пострадавшим с легкой ЧМТ на основе телекоммуникационной системы
связи. Это позволит с минимальными финансовыми затратами приблизить специа/
лизированную медицинскую помощь к удаленным от центра медицинским учреждениям
и ускорить ее, что улучшит качество диагностики и лечения пострадавших.
Ключевые слова: черепно�мозговая травма, информационные технологии, диагнос�
тика.

И если к больным с тяжелой ЧМТ, как
правило, незамедлительно по линии экстрен/
ной консультативной помощи вызывается
консультант/нейрохирург, то пострадавшим с
легкой ЧМТ уделяется намного меньше вни/
мания.

Оптимизация диагностических и лечеб/
ных мероприятий и приближение специали/
зированной помощи пострадавшим с легкой
ЧМТ в отдаленные от областного центра
лечебные учреждения является актуальной и
своевременно поставленной задачей.

Цель настоящего исследования заключа/
ется в том, чтобы на основании оценки эффек/
тивности оказания помощи пострадавшим с
легкой ЧМТ предложить концептуальную
схему оптимизации диагностики и лечения
этой патологии с применением телекоммуни/
кационных систем связи.

Материал и методы. Изучены 14 408 по/
страдавших с легкой ЧМТ (85,6 % всех трав/
мированных) (9837 – мужского пола и 4571 –
женского) в возрасте старше 14 лет с примене/
нием специальной медицинской информа/
ционной системы «Медик/ЧМТ», позволяю/
щей создавать базу данных и проводить
первичную статистическую обработку полу/
ченного материала.

Исследована первичная медицинская до/
кументация (ф. № 074/у, ф. № 033/у) Донец/
кого областного клинического территориаль/
но/медицинского объединения и Донецкого
НИИ травматологии и ортопедии за 1996–
2001 гг. Диагнозы верифицированы клинико/

Важное место среди общего травматизма по
количеству летальных исходов и выраженной
инвалидизации занимает черепно/мозговая
травма (ЧМТ), что обусловливает ее медико/
социальное и экономическое значение [1, 2].

Развитие черепно/мозгового травматизма
в Донецком регионе характеризуется превали/
рованием легкой ЧМТ [2]. Эта особенность
обусловливает ведущую роль неврологов в
оказании помощи пострадавшим как в ост/
ром, так и в отдаленном периоде травмы.

Проведенные исследования подтверж/
дают, что даже в областном центре с развитой
стационарной нейрохирургической сетью 2/3
пострадавших с легкой ЧМТ в остром периоде
помощь оказывается травматологами и невро/
логами непрофильных лечебных учреждений.
Это положение определяет ответственность
неврологов при проведении адекватных со/
стоянию пострадавших диагностических и ле/
чебных мероприятий в остром периоде ЧМТ с
учетом возможностей местных лечебных
учреждений.

Требования к качеству диагностики и
лечения пострадавших определяются Прика/
зом МЗ Украины № 226 от 26 июля 1998 г. [3].
Однако далеко не всегда условия лечебных
учреждений позволяют обеспечить требуемый
объем диагностических и лечебных мероприя/
тий, что негативно отражается на точности
диагностики и исходах лечения.

Особенно это относится к районным и
отдаленным от областного центра медицин/
ским учреждениям.
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неврологическим, рентгенологическим и
компьютерно/томографическим методами
обследования.

К легкой ЧМТ, согласно междисциплинар/
ной классификации ЧМТ, принятой в СССР в
1986 г. и дополненной в 1992 г. [4], относят
сотрясение и ушиб головного мозга легкой
степени.

Пострадавших с сотрясением головного
мозга было 13 134 (91,1 % легкой ЧМТ) и с
ушибами головного мозга легкой степени –
1274 (8,9 %).

Из пострадавших с сотрясением головного
мозга было госпитализировано 47,2 %, а с
ушибами головного мозга легкой степени –
93,2 %. Следовательно, больше половины
пострадавших с сотрясением головного мозга
после оказания нейрохирургической помощи
продолжали лечиться амбулаторно под на/
блюдением невролога.

Таким образом, пострадавшие с легкой
ЧМТ в городе могут обратиться в Областной
нейрохирургический центр и получить необхо/
димую консультацию и обследование. А прак/
тически вся помощь пострадавшим сельских
районов и отдаленных от областного центра

городов оказывается врачами – травматолога/
ми и неврологами. Причем именно на послед/
них лежит вся ответственность за полноцен/
ность обследования и лечения.

На консультацию к нейрохирургу постра/
давшие с легкой ЧМТ в областной центр на/
правляются редко. Это в определенной степе/
ни снижает качество и объем обследования,
так как, как правило, только в областном
центре имеется возможность полного обследо/
вания больного с травмой головного мозга.

Вовремя не проведенное адекватное обсле/
дование зачастую оставляет открытыми мно/
жество вопросов, возникающих при получе/
нии ЧМТ, особенно, если они носят бытовой
умышленный, дорожно/транспортный или
производственный характер.

Для оптимизации диагностики и лечения
легкой ЧМТ предлагается концептуальная схе/
ма телекоммуникационной системы связи меж/
ду медицинскими учреждениями (рисунок).

Требования Министерства здравоохране/
ния к объему обследования и лечения постра/
давших с ЧМТ не всегда выполнимы даже в
условиях областного центра. Причем это отно/
сится не только к диагностическим возможнос/

Концептуальная схема телекоммуникационной системы связи удаленных медицинских
 учреждений с областным специализированным центром
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тям лечебных учреждений, но и к назначению
лечебных средств, которое в настоящее время
часто не в состоянии обеспечить вследствие не/
достаточного финансирования здравоохране/
ния Украины. Следует также отметить, что
рекомендации, разработанные в центральных
медицинских органах, базируются в основном
на нормативах, принятых в других странах и
выработанных путем длительных рандомизи/
рованных исследований каждого вида патоло/
гии. Однако существующее финансовое поло/
жение в здравоохранении Украины вряд ли в
ближайшие годы в состоянии обеспечить те
нормы, которые предлагаются зарубежными
специалистами по объему обследования, меди/
каментозной терапии и срокам лечения по/
страдавших с ЧМТ.

В связи с этим было бы целесообразно в
первые 5–10 лет не копировать нормы, дейст/
вующие в развитых странах, а опираясь на
них, разработать временные (до стабилизации
экономики в Украине на уровне западных
стран) стандарты качества обследования и
лечения пострадавших с ЧМТ.

Естественно, что пострадавшим с тяжелой
ЧМТ должна оказываться максимально воз/
можная медицинская помощь, без ссылки на
удаленность от центра.

Однако и пострадавшие с легкой ЧМТ не
должны чувствовать себя обделенными вни/
манием медицинскими работниками. Предла/
гаемая концепция телекоммуникационной
системы связи позволит приблизить специа/
лизированную нейрохирургическую и невро/
логическую помощь к удаленным районам и
городам. Причем телекоммуникационная
система связи не только предопределяет про/
ведение консультаций для уточнения диа/
гноза и лечения, но и может применяться для
проведения телеконференций в пределах
области с участием ведущих нейрохирургов и
неврологов, что значительно повышает уро/
вень регулярного образования медицинских
работников удаленных больниц и ускоряет
внедрение новых разработок обследования и
лечения пострадавших [5–8].

В то же время автоматически создаваемая
компьютерная информационная база в пери/
ферических и центральных лечебных учреж/
дениях позволит в каждом неясном случае,
даже не обращаясь к консультантам, сверять
результаты обследования вновь поступивших
больных с аналогичными предыдущими слу/
чаями [9]. Это также будет играть положи/
тельную роль в повышении профессиональ/
ных знаний врачей, особенно начинающих.

Техническое оснащение большинства ле/
чебных учреждений уже в настоящее время

позволяет c помощью компьютеров (минимум
Pentium/1), дополненных модемом и телефон/
ной линией связи, организовывать телеком/
муникационную систему [10]. При этом в
случаях ненадежной телефонной связи можно
использовать и радиотехнические средства с
применением радиомодема. Создание же кор/
поративной сотовой системы не только значи/
тельно повысит качество связи, но и снизит
материальные затраты.

Программное обеспечение должно быть
разработано организациями различного уров/
ня, начиная с профильных областных лечебно/
диагностических учреждений, что позволит
упростить и стандартизировать протокол
обращений за консультативной помощью, со/
кратит до минимума время связи и сделает воз/
можным создание информационной базы дан/
ных по отдельным заболеваниям и травмам.

Выводы
1. Черепно/мозговая травма является

серьезной проблемой современного здраво/
охранения, решение которой должно быть
организовано совместно нейрохирургической
и неврологической службами.

2. Структурные особенности черепно/
мозговой травмы в Донецкой области, где
превалирует легкая черепно/мозговая травма,
чаще всего не требующая хирургического
вмешательства, повышают ответственность
неврологов по оказанию адекватной диагнос/
тической и лечебной помощи пострадавшим.

3. Согласно требованиям Министерства
здравоохранения и страховой медицины,
предъявляемым к объему и видам диагности/
ческой и лечебной помощи пострадавшим с че/
репно/мозговой травмой, необходимы неорди/
нарные подходы к решению поставленных
задач с привлечением и широким внедрением
в практическую медицину информационных
технологий, позволяющих оптимизировать
диагностику и лечение пострадавших с череп/
но/мозговой травмой.

4. Одной из современных информацион/
ных технологий является телекоммуника/
ционная система связи.

5. Телекоммуникационная система связи
между отдаленными и центральными лечеб/
ными учреждениями служит приближению и
ускорению специализированной помощи к
пострадавшим с неотложными состояниями.

6. Телекоммуникационные медицинские
системы связи не требуют значительных
материальных затрат и длительного спе/
циального обучения, уже в настоящее время
доступны большинству лечебных учреждений
и значительно упростят и ускорят доступ к
квалифицированной медицинской помощи.

Н Е В Р О Л О Г И Я  И  П С И Х И А Т Р И Я



74

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2003. № 2

Список литературы

1. Кривенко С.Н., Климовицкий В.Г., Владзимирский А.В. Социально/экономические аспекты
множественной бытовой травмы в Донбассе. Вестн. гигиены и эпидемиологии 2000; 4, 2: 275–278.

2. Педаченко Е.Г., Семисалов С.Я., Ельский В.Н., Кардаш А.М. Клиническая эпидемиология
черепно/мозговой травмы. Донецк: Апекс, 2002. 156 с.

3. Педаченко Е.Г., Морозов А.Н., Степаненко А.В., Ольхов В.М. Роль и перспективы использования
стандартов медицинских технологий в решении проблемы острой черепно/мозговой травмы. Бюл. УАН
1999; 1 (8): 83–87.

4. Классификация черепно/мозговой травмы: Сб. науч. тр. Института нейрохирургии им. акад.
Н.Н. Бурденко; Под ред. А.Н. Коновалова, Л.Б. Лихтермана, А.А. Потапова. М., 1992. 175 с.

5. Владзимирский А.В. Разработка национальной телеметрической сети. Информационные тех/
нологии в медицине и управлении здравоохранением. Тез. сообщений науч./практ. конф. Барнаул,
1999: 66–67.

6. Казаков В.Н., Лях Ю.Е., Владзимирский А.В. Концептуальная система национальной медицин/
ской компьютерной сети «УкрМедНет». Архив клин. и эксперим. медицины 1999; 8, 1: 7–11.

7. Kennedy M. Technology opens new doors for trauma and care. WMJ 1999; 98, 7: 12–18.
8. Kloss L. For health records on the Internet, the future is now. J. AHIMA 2000; 71 (3): 27.
9. Педаченко Е.Г., Семисалов С.Я., Лях Ю.Е., Дацун Н.Н. Телемедицинские системы в комплексе

оптимизации оказания медицинской помощи больным с острой черепно/мозговой травмой. Укр.
нейрохірург. журн. 2001; 3: 93–96.

10. Джеджелаева Е.И. Экономическое исследование проекта «Телемедицина на Северо/западе Рос/
сии». Телемедицина и проблемы передачи изображений. Тез. докл. III ежегод. Москов. междунар. сим/
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ТЕЛЕКОМУНІКАЦІЙНІ СИСТЕМИ ОПТИМІЗАЦІЇ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ПОТЕРПІЛИХ
З ЛЕГКОЮ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЮ ТРАВМОЮ
С.Я. Семисалов, Д.Ю. Сайко

Проведено дослідження дорослого населення м. Донецька з черепно/мозковою травмою (ЧМТ) з
використанням спеціальної інформаційної системи «Медик/ЧМТ». Виявлено регіональні особливості
ЧМТ, легка форма якої у мешканців Донецька становить 85,6 %. Виконання вимог до поліпшення
надання медичної допомоги потерпілим з ЧМТ багато в чому визначається оптимізацією діагностики
і лікування. Цьому повинне сприяти широке впровадження в практику досягнень інформаційних
технологій. Запропоновано концепцію удосконалювання та оптимізації надання допомоги потерпілим
з легкою ЧМТ на основі телекомунікаційної системи зв’язку. Це дозволить з мінімальними фінансо/
вими витратами наблизити спеціалізовану медичну допомогу до віддалених від центра медичним
установам і прискорити її, що поліпшить якість діагностики і лікування потерпілих.

Ключові слова: черепно�мозкова травма, інформаційні технології, діагностика.

TELECOMMUNICATIVE SYSTEMS OF OPTIMIZATION OF DIAGNOSIS AND TREATMENT
OF THE INJUREDS WITH EASY CRANIO-CEREBRAL TRAUMA
S.Ya. Semisalov, Yu.D. Saiko

The research of a cranio/cerebral trauma (CCT) at the adult population of is carried out. Donetsk with
use of special information system «Medic/CCT». The regional features CCT are revealed, where its easy
form makes 85,6 %. The performance of the requirements on improvement of rendering of medical aid by
the injured with CCT in many respects is determined by optimization of diagnosis and treatment. This
should be promoted by wide introduction in practice of achievements of information technologies. The
concept of perfection and optimization of rendering assistance by the injured with easy CCT is offered on
the basis of telecommunication system of communication. It will allow with the minimal financial expens/
es to approach and to speed up the specialized medical aid to the medical establishments, removed from
the centre, that will improve quality of diagnosis and treatment of the injureds.

Key words: a cranio�cerebral trauma, information technologies, diagnosis.
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ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ ЦИТОКИНОВ
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПАЦИЕНТОВ

С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ
В.А. Яворская, Т.Н. Поповская, Ю.В. Фломин, Е.Б. Радзишевская

Харьковская медицинская академия последипломного образования

В динамике методом количественного иммуноферментного анализа исследованы
концентрации провоспалительных (ФНО/α, ИЛ/1β, ИЛ/6) и противовоспалительного
(ИЛ/4) цитокинов в венозной крови больных с острым ишемическим инсультом в
каротидных бассейнах. Полученные данные свидетельствуют о стойком повышении
уровня провоспалительных цитокинов в течение 3 нед болезни по сравнению с
практически здоровыми жителями г. Харькова и донорами. Таким образом, повышенное
содержание цитокинов в крови больных подтверждает патогенетическую роль
иммуновоспалительных реакций при остром ишемическом инсульте.
Ключевые слова: ишемический инсульт, воспаление, цитокины.

Цель исследования — изучить в динамике
концентрацию провоспалительных цитоки/
нов ИЛ/1β, ФНО/α, ИЛ/6 и противовоспали/
тельного ИЛ/4 в сыворотке крови больных в
течение острой стадии ИИ.

Материал и методы. Обследовано 24 боль/
ных (13 мужчин и 11 женщин) в возрасте 50–
75 лет, доставленных в стационар в состоянии
различной тяжести в течение первых суток от
начала заболевания, у которых клинически и
по данным магнитно/резонансной томографии
диагностирован ИИ в бассейне внутренних
сонных артерий. Базисная оценка состояния
больных основывалась на результатах общего
и неврологического осмотра, ЭКГ, клиниче/
ских и биохимических анализов. Для объек/
тивизации тяжести состояния больных и вы/
раженности неврологического дефицита
использовали шкалу Оргогозо (ШО) [4]. Все
больные получали конвенционное лечение,
назначаемое по поводу ИИ: базисное (недиф/
ференцированное), направленное на нормали/
зацию и стабилизацию жизненно важных
функций, борьбу с отеком мозга и профилак/
тику осложнений, и дифференцированное,
включавшее в себя антиагреганты, ноотропы,
стимуляторы метаболических процессов,
антиоксиданты. Пробы крови брали у боль/
ных в утреннее время из периферической вены
троекратно: при поступлении в клинику (24–
48 ч от начала заболевания, исследование А),
после стабилизации неврологической симпто/
матики (7–8/е сутки, исследование В) и после
окончания основного курса комплексного
лечения (21–22/е сутки, исследование С). Оп/
ределение концентрации цитокинов ИЛ/1β,
ИЛ/6, ФНО/α и ИЛ/4 проводили методом им/
муноферментного анализа с использованием

Цереброваскулярная патология на сегод/
няшний день остается основной причиной как
смерти, так и физической и умственной не/
трудоспособности старшей возрастной группы
населения большинства стран [1]. Среди всех
цереброваскулярных заболеваний наиболее
частыми и тяжелыми по течению и последст/
виям являются острые нарушения мозгового
кровообращения (ОНМК), 80–85 % которых
составляют ишемические инсульты (ИИ).
Исследования последних лет открыли новый
этап в понимании эволюции механизмов по/
вреждения ткани мозга при острой церебраль/
ной ишемии (ОЦИ). Многочисленные экспе/
рименты показали, что среди процессов вто/
ричного повреждения ткани мозга и «дофор/
мирования» инфаркта важное место занима/
ют реакции локального воспаления, поддер/
живаемые активированной при ишемии мик/
роглией. Вещества, играющие роль как во вто/
ричном повреждении, так и в защите клеток
в очаге ишемии, представлены большим клас/
сом регуляторных пептидов, основные пред/
ставители которого относятся к цитокинам.
Последние по их регуляторной функции при/
нято делить на противовоспалительные: фак/
торы роста, интерлейкин/4 (ИЛ/4), интерлей/
кин/10 (ИЛ/10) – и провоспалительные: ин/
терлейкин/1β (ИЛ/1β), интерлейкин/6 (ИЛ/6),
фактор некроза опухолей/альфа (ФНО/α) и др.
[2]. Однако, несмотря на обширный экспери/
ментальный материал, многие механизмы,
лежащие в основе вторичного повреждения
нейронов, остаются мало изученными. В ли/
тературе встречаются лишь единичные упо/
минания о клинических исследованиях, по/
священных изучению феномена локального
воспаления и его роли при ОЦИ [3].
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стандартных иммуноферментных тест/систем
(ProCon, Россия). Для сравнения как показа/
тели контрольной группы использовали све/
дения литературы о содержании изучаемых
цитокинов в крови практически здоровых жи/
телей г. Харькова [5] соответствующего воз/
раста: ФНО/α — (32,37±4,56) пг/мл, ИЛ/1β —
(26,75±3,34) пг/мл — и доноров [6]: ИЛ/4 —
(18,5±2,3) пг/мл, ИЛ/6 — (7,5±2,1) пг/мл.
Статистическую обработку полученных дан/
ных производили с помощью пакета программ
«Statistica» (StatSoft Inc, США).

Результаты и их обсуждение. В результате
проведенных исследований получены данные
о содержании ФНО/α, ИЛ/1β, ИЛ/4, ИЛ/6 в
сыворотке крови больных ИИ (таблица).
Распределение каждого показателя достовер/
но отличалось от нормального (критерий «хи/
квадрат»), и для описания центральной тен/
денции и вариаций мы использовали показа/
тели описательной статистики: медиана, ми/
нимум, максимум, нижний и верхний квар/
тили.

возрос достоверно (111,4 пг/мл) (критерий
Вилкоксона). При этом наблюдается достовер/
ная положительная корреляция (R=0,56)
между значениями показателя на этих вре/
менных интервалах.

Медиана концентрации ИЛ/1β в крови
больных ИИ при поступлении в стационар
составила 101,7 пг/мл и превышала верхнюю
границу уровня контрольной группы в 3,8 ра/
за. На 7–8/е сутки наблюдения значение
показателя стало несколько ниже (98,4 пг/мл),
но статистически это снижение незначитель/
ное, а на 21–22/е сутки уровень достоверно
уменьшился и до 88,6 пг/мл (критерий Вил/
коксона). Коэффициент корреляции между
исходными и конечными значениями показа/
теля составил –0,48.

Медиана ИЛ/4 при поступлении в стацио/
нар больных ИИ составила 47,2 пг/мл, что в
2,5 раза выше, чем в контрольной группе. Ди/
намика показателя становится очевидной уже
на 7–8/е сутки, проявляясь в виде достовер/
ного роста (52,2 пг/мл) и коррелируя с началь/

Содержание цитокинов в сыворотке крови больных ИИ в остром периоде заболевания

Как видно из полученных данных (табли/
ца), при поступлении в стационар больных ИИ
медиана концентрации ФНО/α сыворотки
составила 92,5 пг/мл, что в 2,87 раза выше его
содержания в крови контрольной группы. На
7–8/е сутки лечения показатель незначитель/
но повысился (97,0 пг/мл), а на 21–22/е сутки

ным уровнем цитокина с очень высоким
коэффициентом (R=0,95). На 21–22/й день
уровень существенно снижается (33,2 пг/мл),
коррелируя с начальным R=–0,97.

Соответствующий показатель содержания
ИЛ/6 в первые 24–48 ч течения ИИ составил
74,1 пг/мл, превышая данные контрольной
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группы в 9,9 раза. При двух последующих
исследованиях медианы концентрации этого
цитокина снижались (68,8 и 59,3 пг/мл со/
ответственно), но эти изменения статисти/
чески недостоверны.

Таким образом, выявлено значительное
повышение концентраций исследованных
цитокинов у пациентов с ИИ, что согласуется
с данными литературы [7, 8]. По видимости,
это свидетельствует об активации иммуновос/
палительных реакций, что находит свое отра/
жение в клинической симптоматике и лабора/
торных показателях. Так, подъем темпера/
туры, характерный для массивного ИИ,
может быть обусловлен действием ИЛ/1β, а ге/
нерализованная воспалительная реакция, от/
ражаемая лейкоцитозом, повышением уров/
ня С/реактивного белка и других острофазо/
вых показателей, – влиянием провоспали/
тельных цитокинов (ИЛ/1β, ИЛ/6 и ФНО/α)
[9]. Причем уровень провоспалительных
цитокинов входит в число факторов, которые
позволяют охарактеризовать тяжесть течения
заболевания [10, 11].

Обращает на себя внимание различная ди/
намика содержания исследованных цитоки/
нов. Следует отметить сохраняющуюся значи/
тельно повышенной во всех пробах и дости/
гающую максимума на этапе стабилизации
неврологической симптоматики концентра/
цию противовоспалительного ИЛ/4, рост
уровня провоспалительно/регуляторного
ФНО/α и снижение уровней провоспали/
тельных ИЛ/1β и ИЛ/6 в процессе лечения
больных в остром периоде ИИ. Это может
свидетельствовать об уменьшении активности
опосредованной цитокинами иммуновоспали/

тельной реакции с течением времени и о на/
растании репаративно/пластических процес/
сов в головном мозге.

И, наконец, представляется необходимым
исследовать взаимосвязь показателей цитоки/
нового профиля больных с ИИ и совокупности
клинических (объективизированная оценка
состояния больного ИИ по ШО) и параклини/
ческих данных (МРТ/характеристика ин/
фаркта мозга). Возможно, именно дополнение
данных клинико/томографической оценки
данными цитокинового профиля позволит
повысить надежность прогностических моде/
лей исхода ИИ.

Выводы
1. При ишемическом инсульте отмечается

увеличение концентрации основных про/
воспалительных цитокинов (ИЛ/1β, ИЛ/6 и
ФНО/α) и противовоспалительного ИЛ/4 в
серии измерений у исследованных больных
при сравнении с контрольной группой.

2. При стабилизации неврологической
симптоматики на 7–8/е сутки заболевания
возрастает концентрация ФНО/α и ИЛ/4, а
уровень ИЛ/1β и ИЛ/6 уменьшается.

3. После окончания основного курса ком/
плексного лечения пациентов с ишемическим
инсультом (21–22/е сутки болезни) концентра/
ция ФНО/α снова возросла, а ИЛ/1β и ИЛ/6 —
снизилась.

4. Сохраняющиеся высокие концентрации
изученных цитокинов на протяжении острого
периода ишемического инсульта свидетельст/
вуют о патогенетической роли иммуновос/
палительных реакций в процессе эволюции
острой церебральной ишемии.
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ДИНАМІКА ВМІСТУ ЦИТОКІНІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ПАЦІЄНТІВ З ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ
В.А. Яворська, Т.М. Поповська, Ю.В. Фломін, Є.Б. Радзішевська

В динаміці методом кількісного імуноферментного аналізу досліджено концентрації прозапальних
(ФНП/α, ІЛ/1β, ІЛ/6) та протизапального (ІЛ/4) цитокінів у венозній крові хворих з гострим ішемічним
інсультом у каротидних басейнах. Отримані дані свідчать про стійке підвищення рівня прозапальних
цитокінів протягом перших 3 тиж захворювання у порівнянні з донорами та практично здоровими
мешканцями м. Харкова. Таким чином, підвищений вміст цитокінів у крові хворих підтверджує
патогенетичну роль імунозапальних реакцій при гострому ішемічному інсульті.

Ключові слова: ішемічний інсульт, запалення, цитокіни.

CYTOKINE LEVELS DYNAMICS AT PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE BLOOD SERUM

V. Yavorskaya, T. Popovskaya, Y. Flomin, E. Radzishevskaya
Cytokine changes at patients with acute ischemic stroke (AIS) have been insufficiently studied. We

serially studied the serum levels of IL/1β, TNF/α, IL/4 and IL/6 by means of quantitative immunoassay
analyses at patients with AIS in anterior circulation. The results obtained proved the increased concen/
trations of all of the proinflammatory cytokines measured in the serum during the course of the disease
compared with donors and healthy individuals of the same age. Remaining high levels of the cytokines
during the course of the AIS prove pathogenic role of immunoinflammatory reactions.

Key words: ischemic stroke, inflammation, cytokines.

ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ
НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙ РЕАБИЛИТАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ

НА БИОЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ ГОЛОВНОГО МОЗГА
У БОЛЬНЫХ В ПОЗДНЕМ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ПЕРИОДЕ

ИНСУЛЬТА
С.В. Сало

Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины, г. Харьков

Исследовано 25 пациентов, которые перенесли острое нарушение мозгового кровообра/
щения с остаточными явлениями в виде спастического гемипареза. В процессе комплекс/
ной немедикаментозной реабилитации больным проведена оценка биоэлектрической
активности головного мозга. Установлено, что проведенная терапия привела к нараста/
нию периодической составляющей на ЭЭГ, изменению уровня функциональной актив/
ности мозга в сторону преобладания тормозных процессов в данной группе больных.
Ключевые слова: инсульт, реабилитация, электроэнцефалография, автокоррело�
грамма.

В патогенезе спастических тонусных на/
рушений у лиц, перенесших ОНМК, ведущее
место принадлежит поражению кортико/
ретикулярных волокон. Поражение этого
пути, параллельного кортико/спинальному,
приводит к снижению нисходящего торможе/
ния ретикулярной формации на γ/мотонейро/
ны спинного мозга и мышечному гиперто/
нусу. Ретикулярная формация играет важную
роль в регуляции как мышечного тонуса, так
и функциональной активности всего мозга [4].
В связи с этим динамическое исследование
биоэлектрической активности мозга в процес/
се немедикаментозной терапии позволило бы
косвенно оценить влияние данного лечения на
неспецифические системы, регулирующие
мышечный тонус, в частности на ретику/
лярную формацию.

Немедикаментозные методы реабилита/
ции (массаж, лечебная физкультура, рефлек/
сотерапия и др.) нашли широкое применение
в восстановительном лечении больных, пере/
несших острое нарушение мозгового крово/
обращения (ОНМК) [1]. В последние годы бы/
ла подтверждена эффективность мануальной
терапии в восстановлении моторных нару/
шений и снижении спастического мышечного
гипертонуса [2]. Эффективность этих немеди/
каментозных методов лечения связана с их
воздействием на периферические и сегмен/
тарные уровни иннервации, кровоснабжения
и лимфооттока [3]. Однако недостаточно изу/
чено влияние данных методов на деятельность
головного мозга, особенно на деятельность
структур, регулирующих движение и мы/
шечный тонус.
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Целью данной работы явилось изучение
биоэлектрической активности головного
мозга при немедикаментозной терапии.

Материал и методы. Обследовано 25 боль/
ных (68 % — мужчины, 32 % — женщины),
которые перенесли ОНМК в различных сосу/
дистых бассейнах с остаточными явлениями
в виде спастического гемипареза. Время
наблюдения от начала заболевания состав/
ляло от нескольких месяцев до нескольких
лет. Геморрагический инсульт перенесли
28 %, ОНМК по ишемическому типу — 72 %.
Возраст пациентов составлял от 46 до 65 лет.
На момент реабилитационного лечения в
обеих группах не проводилось медикаментоз/
ной терапии.

Функциональную активность головного
мозга исследовали на электроэнцефалографе
«Nihon Cohden» и компьютерном диагности/
ческом комплексе «Neurotools». Биоэлект/
рическую активность оценивали визуально по
электроэнцефалограмме (ЭЭГ), с помощью
компьютерных карт распределения спект/
ральной мощности биоэлектрической актив/
ности (КЭЭГ), а также аутокорреляционным
методом. Аутокорреляционный анализ явля/
ется математическим методом, представляю/
щим собой исследование динамики процесса
во времени, в данном случае биоэлектриче/
ской активности головного мозга. Анализ
производится путем сравнения колебаний
самих с собой, но оставленных во времени. В
дальнейшем определяется среднее соотноше/
ние процесса во времени. Аутокорреляцион/
ный анализ позволил разграничить в сложном
процессе ЭЭГ периодическую и непериоди/
ческую составляющие, что дало возможность
оценить соотношение ретикулярных активи/
рующих и тормозных процессов в головном
мозге. Данный метод позволил косвенно
судить о динамике нисходящих ретикуло/
спинальных влияний во время лечения.

Восстановительное лечение проводили по
комплексной немедикаментозной системе
мануальной коррекции мышечно/тонических
расстройств [5], включавшей в себя мануаль/
ную терапию позвоночника и суставов конеч/
ностей, массаж, постизометрическую релак/
сацию, пассивную мобилизацию и электро/
пунктуру в паретичных конечностях. Задачей
данной немедикаментозной системы явилось
восстановление функциональной подвижнос/
ти позвоночника и суставов конечностей,
снижение мышечных контрактур, устранение
миофасциальных триггерных пунктов и сни/
жение спастического мышечного гипертонуса.

Для определения индивидуальной такти/
ки лечения и выявления противопоказаний
оценивали соматический, нейроортопедиче/
ский статус, данные рентгенографии позво/

ночника и ультразвуковой допплерографии
магистральных артерий головы (УЗДГ). В
соматическом статусе обращали внимание на
сопутствующую тяжелую соматическую пато/
логию, высокие цифры артериального давле/
ния, выраженную патологию сердца, что
являлось противопоказанием к проведению
курса реабилитации. Наличие стенозирую/
щего процесса в позвоночных артериях (по
данным УЗДГ) определяло тактику мануаль/
ных приемов на шейном отделе позвоночника.
Также учитывалось наличие зон остеопороза,
выраженность остеохондроза позвоночника
(по данным рентгенографии). В нейроортопе/
дическом статусе оценивали позу, двигатель/
ные возможности пациента, выраженность и
распределение спастичности в мышцах, нали/
чие контрактур, состояние позвоночника.

Результаты. В процессе восстановитель/
ного лечения в клинической картине у боль/
ных отмечалось четкое снижение спастиче/
ского мышечного гипертонуса. Отмечалось
снижение выраженности повышенных сухо/
жильных рефлексов, патологических стоп/
ных знаков. Следствием этого явилось улуч/
шение двигательных навыков у больных, что
выражалось в улучшении тыльного сгибания
стопы, отведения плеча, супинации предпле/
чья, разгибания кисти и пальцев рук. Больные
стали уверенней ходить, улучшилась тонкая
моторика в верхних конечностях.

У всех больных на ЭЭГ, проведенных до ле/
чения, преобладали диффузные общемозговые
изменения. В зависимости от степени вы/
раженности этих изменений пациенты были
разделены на три условные группы. Первая
группа включала в себя 15 больных с грубыми
диффузными нарушениями в виде преоблада/
ния медленноволновой активности по всем
отведениям, наличия острых волн, пиков, от/
сутствия зональных границ, значительного
снижения реактивности кривой на функцио/
нальные нагрузки. В 8 случаях отмечалось фо/
кальное увеличение индекса медленноволно/
вой активности в отведениях, соответствую/
щих очагу инсульта. У остальных пациентов
этой группы фокальные нарушения маскиро/
вались общемозговыми изменениями. Ауто/
коррелограммы (АКГ) биоэлектрической ак/
тивности пациентов этой группы имели перио/
дический характер с частотой, соответствую/
щей доминирующей медленноволновой актив/
ности (как правило, ∆/диапазона) (рисунок, а).

Вторая группа включала в себя 7 больных,
у которых на ЭЭГ регистрировались умерен/
ные диффузные нарушения в виде преоб/
ладания смешанной активности, высокого ин/
декса медленных волн, снижения зональных
различий и реактивности на функциональные
нагрузки.
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В большинстве случаев отмечалась фо/
кальная медленноволновая активность в отве/
дениях, соответствующих очагу инсульта.
АКГ больных этой группы также имели пе/
риодический характер с частотой, соответ/
ствующей доминирующей медленноволновой
активности, но с меньшей амплитудой, чем у
больных первой группы (рисунок, б).

В третью группу вошли 3 пациента, у ко/
торых отмечалась низкоамплитудная сме/
шанная кривая, без четкой доминирующей
активности, ареактивная на фотостимуляцию
и открытие глаз. АКГ биоэлектрической ак/
тивности имели форму кривой, спускающейся
по экспоненте к нулевой линии, что соответ/
ствовало десинхронизированному характеру
электроэнцефалограммы (рисунок, в).

При визуальном сравнительном анализе
ЭЭГ и КЭЭГ, проведенных до и после сеансов

в группе пациентов с грубыми диффузными
нарушениями, не было отмечено существен/
ной динамики. Однако с помощью аутокорре/
ляционного метода удалось отметить некото/
рую динамику в виде снижения амплитуды и
периодичности медленноволновой составляю/
щей на АКГ.

В группе пациентов с преобладанием уме/
ренных диффузных изменений биоэлектриче/
ской активности после лечения отмечалось
умеренное нарастание индекса α/активности
в затылочно/височных отведениях. Аутокор/
реляционный анализ также позволил выде/
лить некоторую динамику биоэлектрической
активности в данной группе больных. Она вы/
ражалась в виде снижения амплитуды и пе/
риодичности медленноволновой составляю/
щей, а также в усилении периодичности
колебаний, соответствующих α/диапазону в
задних отведениях.

В группе пациентов с десинхронизирован/
ной ЭЭГ при визуальном анализе не удавалось
выявить изменения биоэлектрической актив/
ности в процессе лечения. С помощью ауто/
корреляционного метода удалось отметить
динамику в виде появления периодичности на
АКГ задних отделов с частотой α/ритма.

Обсуждение. Следует предположить, что
положительный эффект немедикаментозных
методов реабилитации определяется не толь/
ко их влиянием на периферические и сегмен/
тарные уровни иннервации, кровоснабжения
и лимфооттока, но и их воздействием на цент/
ральные структуры, регулирующие моторику
и мышечный тонус, в частности на ретикуляр/
ную формацию.

Анатомо/функциональные особенности
позвоночника больных, перенесших мозговой
инсульт, способствуют появлению функцио/
нальных блоков ПДС на разных уровнях.
Данные блокады, а также мышечные конт/
рактуры в паретичных конечностях вызы/
вают усиленную патологическую афферента/
цию от рецепторов мышц, суставов конеч/
ностей и позвоночника к мозгу. Снижение
патологической афферентации в результате
проведенной немедикаментозной терапии
привело к снижению уровня функциональной
активности ретикулярной формации, усиле/
нию нисходящих тормозных влияний. Это, в
свою очередь, улучшило регуляцию мышеч/
ного тонуса и способствовало лучшему восста/
новлению двигательной функции у больных.

Таким образом, немедикаментозные мето/
ды лечения больных, которые перенесли мозго/
вой инсульт, оказывают влияние на биоэлект/
рическую активность головного мозга. Ме/
тодика аутокорреляции позволила более на/
глядно выявить динамику процесса в виде на/
растания периодической составляющей, соот/

Аутокоррелограмма биоэлектрической актив/
ности пациентов (лобное отведение справа), у
которых отмечались: а — грубые диффузные
нарушения; б — умеренные диффузные наруше/
ния; в — низкоамплитудная смешанная кривая

а

б

в
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ветствующей α/диапазону, и снижения медлен/
новолновых компонентов. Полученные резуль/
таты свидетельствуют об изменении уровня

функциональной активности мозга в сторону
преобладания тормозных ретикуло/корти/
кальных и таламо/кортикальных систем.

Список литературы

1. Волошин П.В., Мищенко Т.С., Васютина А.М. и др. Медицинская реабилитация больных с
последствиями мозговых инсультов: Метод. рекомендации. К., 1989.

2. Козявкiн В.I. Патент України N 7172А на винахід «Спосіб лікування хворих на дитячий
церебральний параліч», 1995.

3. Коган О.Г., Найдин В.Л. Медицинская реабилитация в неврологии и нейрохирургии. М.:
Медицина, 1988. 29 с.

4. Лунев Д.К. Нарушение мышечного тонуса при мозговом инсульте. М.: Медицина, 1974. 240 с.
5. Сало С.В. Применение мануальной терапии в комплексном лечении спастических состояний у

лиц, перенесших инсульт. Укр. вісн. психоневрології 1999; 7, 1 (19): 66–68.

ВПЛИВ КОМПЛЕКСНОЇ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЙНОЇ ТЕРАПІЇ НА БІОЕЛЕКТРИЧНУ
АКТИВНІСТЬ ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ХВОРИХ В ПІЗНЬОМУ ВІДНОВНОМУ ПЕРІОДІ ІНСУЛЬТУ

С.В. Сало
Досліджено 25 пацієнтів, які перенесли гостре порушення мозкового кровообігу з залишковими

явищами у вигляді спастичного геміпарезу. В процесі комплексної немедикаментозної реабілітації
хворим проведена оцінка біоелектричної активності головного мозку. Встановлено, що проведена
терапія призвела до наростання періодичної складової на ЕЕГ, зміни рівня функціональної активності
мозку в бік переважання гальмівних процесів у даної групи хворих.

Ключові слова: інсульт, реабілітація, електроенцефалографія, аутокорелограма.

INFLUENCE OF A COMPLEX NON-MEDICATION REHABILITATIVE THERAPY ON THE BRAIN
BIOELECTRICAL ACTIVITY AT PATIENTS DURING STROKE RECOVERY PERIOD OF INSULT
S.V. Salo

A group of 25 patients after acute deficit of brain blood circulation with remaining manifestations
such as spastic hemiparesis was investigated. During the complex non/medication rehabilitation an as/
sessment of brain bioelectrical activity in these patients was being performed. It was found out that
a behavioral therapy resulted in elevation of the periodical EEG component, change of level of brain func/
tional activity to prevailing of retard processes in this group of patients.

Key words: insult, rehabilitation, electroencephalography, autocorrelogram.
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ВОЗМОЖНЫЕ ПОДХОДЫ В РАЗРАБОТКЕ
НОВЫХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ

ГНОЙНО�ТРОФИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ У БОЛЬНЫХ
С КРИТИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

А.Е. Турчин
Институт общей и неотложной хирургии АМН Украины, г. Харьков

На основании результатов, полученных в ходе бактериологического исследования,
установлено, что добавление в мазь «Левосин» 0,4–0,5 % нитрата серебра способствует
усилению ее противомикробных свойств. Модифицированная форма мази после
клинико/фармакологических испытаний может быть использована для санации гнойно/
трофических поражений кожи у больных с критической ишемией нижних конечностей,
обусловленных мультирезистентными микробными ассоциациями.
Ключевые слова: критическая ишемия нижних конечностей, гнойно�некротические
поражения, лечение.

вии с современными принципами поиска и
изучения новых биологически активных ве/
ществ [4, 5]. Определение минимальной бак/
териостатической (МБСК) и бактерицидной
(МБЦК) концентрации водного раствора нит/
рата серебра (как носителя одновалентных
ионов серебра) выполнено методом 2/кратных
серийных разведений в мясопептонном бульо/
не (МПБ) в концентрациях 1; 0,5; 0,25; 0,125;
0,0625; 0,03125; 0,015625; 0,0078125; 0,0039
и 0,002 % с последующим высевом через
сутки после инкубации (t=37 °C) на плотную
питательную среду (МПА).

В целях усиления антимикробной актив/
ности мази «Левосин» по отношению к грам/
негативной и грампозитивной микрофлоре
предложено добавлять к ней 0,4–0,5 % нит/
рата серебра (как носителя одновалентных
ионов Ag+). Для изучения противомикробной
активности мази «Левосин» (как с добавле/
нием нитрата серебра, так и официнальной
формы препарата — контроль) каплю иссле/
дуемого образца асептичного помещали в лун/
ки (колодцы) диаметром 10 мм, проделанные
в 2 % МПА, и параллельно — в аналогичные
лунки в 2 % МПА с добавлением 5 % донор/
ской крови (О(I)Rh+) на свежезасеянный тест/
культурами газон в чашках Петри. После
инкубации посевов при температуре 37 °C
зоны торможения роста (ЗТР) тест/культур

Х И Р У Р Г И Я

Наличие у больных с критической ише/
мией нижних конечностей (КИНК) трофиче/
ских изменений на пораженных конечностях
является постоянным источником распрост/
ранения гнойно/септического процесса по
лимфатическим путям и представляет реаль/
ную угрозу нагноения синтетического транс/
плантата после выполнения реконструктив/
ных операций на аорте и артериях нижних ко/
нечностей [1, 2]. Несмотря на значительные
успехи современной хирургии, инфектологии
и фармакотерапии [3], приходится констати/
ровать, что гнойно/воспалительные осложне/
ния по/прежнему остаются ведущей причиной
неудач оперативного лечения и послеопера/
ционных летальных исходов. В этой связи рас/
ширение арсенала средств лечения и профи/
лактики гнойно/септических осложнений, а
также разработка препаратов с учетом чувст/
вительности к ним патогенной микрофлоры и
обладающих новыми механизмами действия
является одной из актуальных проблем [4]

Целью настоящего исследования явилось
изучение антимикробных свойств различных
антисептических препаратов (нитрата серебра
и мази «Левосин») и возможность их исполь/
зования для санации гнойно/некротических
поражений у больных с КИНК.

Материал и методы. Противомикробную
активность веществ определяли в соответст/

ХИРУРГИЯ



83

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2003. № 2

вокруг лунок замеряли и сравнивали между
собой.

Скрининг проведен в отношении эталон/
ных культур грампозитивных (Staphylococcus
aureus ATCC 25923, Staphylococcus аureus
209P, Staphylococcus epidermidis № 18, Ente/
rococcus faecalis № 37β) и грамнегативных
(Кlebsiella pneumoniae № 104, Serratia marce/
scens № 2, Escherichia coli № 111 Hly+,
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853, Pseudo/
monas fluorescens, Proteus mirabilis 2791 H+)
микроорганизмов. Выбор тест/культур про/
диктован тем, что данные микроорганизмы
являются основными возбудителями гнойно/
воспалительных заболеваний [1, 2].

Результаты и их обсуждение. Известно,
что ионы серебра обладают выраженной анти/
микробной активностью. Установлено, что
раствор нитрата серебра в концентрации
0,004 % и более оказывал бактериостатиче/
ское действие по отношению ко всем исполь/
зуемым в эксперименте микроорганизмам
(табл. 1). Более высокие концентрации оказы/
вали бактерицидный эффект как на грампо/
зитивную, так и на грамнегативную микро/
флору, высеянную на мясопептонный и кро/
вяной агары.

ленные результаты бактериологического
исследования, для усиления антимикробной
активности мази «Левосин» по отношению к
грамнегативной и грампозитивной микро/
флоре предложено добавлять в мазь 0,4–0,5 %
нитрат серебра (как носителя одновалентных
ионов Ag+), что является оптимальной кон/
центрацией для получения стойкого бактери/
цидного эффекта на мультирезистентную
госпитальную микрофлору.

Проведенные исследования позволили
установить, что добавление в мазь «Левосин»
нитрата серебра позволяет существенно уси/
лить противомикробный эффект препарата
как в отношении грампозитивной, так и в от/
ношении грамнегативной микрофлоры, о чем
красноречиво свидетельствует увеличение зон
торможения роста с 7 до 38 мм для грамнега/
тивных бактерий и с 10 до 40 мм — для грам/
позитивных (табл. 2).

Следует обратить внимание на то, что при
внесении нитрата серебра в мазь «Левосин»
она приобретает серовато/черный цвет, что
обусловлено частичным восстановлением
одновалентных ионов серебра в нуль/валент/
ную форму. Данный процесс особенно активно
проходит на свету. В этой связи модифициро/

Таблица 1. Минимальная бактериостатическая (МБСК) и минимальная бактерицидная
(МБЦК) концентрации нитрата серебра для различных микроорганизмов, мкг/мл

Мазь «Левосин» является одним из препа/
ратов, нашедших широкое применение в хи/
рургии. Тем не менее представленные в табл. 2
данные свидетельствуют о том, что в чистом
виде мазь «Левосин» обладает достаточно низ/
кой эффективностью в отношении большин/
ства грамнегативных микроорганизмов, отно/
сящихся к семейству псевдомонад и энтеро/
бактерий, устойчивых к левомицетину, вхо/
дящему в состав мази. Учитывая представ/

ванную форму мази рекомендовано хранить в
темноте, что позволит длительно сохранять ее
антимикробные свойства.

Таким образом, описанный способ уси/
ления противомикробной активности такого
широко применяемого препарата, как мазь
«Левосин», является простым и доступным
методом, который после определенных фар/
макологических и клинических испытаний,
по/видимому, может быть рекомендован для
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санации гнойно/трофических поражений ко/
жи у больных с критической ишемией ниж/

них конечностей, обусловленных мультире/
зистентными микробными ассоциациями.

Таблица 2. Противомикробная активность мази «Левосин»
с добавлением 0,4–0,5 % нитрата серебра и без него

 * Данные среднего замера трех определений.
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МОЖЛИВІ ПІДХОДИ В РОЗРОБЦІ НОВИХ ПРЕПАРАТІВ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ГНІЙНО-ТРОФІЧНИХ
УРАЖЕНЬ У ХВОРИХ НА КРИТИЧНУ ІШЕМІЮ НИЖНІХ КІНЦІВОК
О.Є. Турчин

На основі результатів, отриманих при бактеріологічному дослідженні, встановлено, що додавання
в мазь «Левосин» 0,4–0,5 % нітрату срібла сприяє посиленню її протимікробних властивостей.
Модифікована форма мазі після клініко/фармакологічних випробувань може бути використана для
санації гнійно/трофічних уражень у хворих на критичну ішемію нижніх кінцівок, зумовлених
мультирезистентними госпітальними мікробними асоціаціями.

Ключові слова: критична ішемія нижніх кінцівок, гнійно�трофічні ураження, лікування.

POSSIBLE APPROACHES IN DEVELOPMENT OF NEW PREPARATION FOR THE TREATMENT
OF PYO-TROPHIC LESION AT PATIENTS WITH CRITICAL ISCHEMIA OF LOWER EXTREMITIES
A.Ye. Turchin

On the base of results received during bacteriological examination it was established that addition of
silver nitrate 0,4–0,5 % number into the ointment «Levosin» promotes antimicrobic features. The mo/
dificated form of ointment after clinico/pharmacological examination may be used for treatment of pyo/
trophic lesion at patients with critical ischemia of lower extremities stipulated by multiresistant hospital
microbic associations.

Key words: critical ischemia of lower extremities, pyo�trophic lesion, treatment.
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПРИГОДНОСТИ

ТОНКОКИШЕЧНЫХ ТРАНСПЛАНТАТОВ
Г.А. Мороз

Крымский государственный медицинский университет
им. С.И. Георгиевского, г. Симферополь

На материале взрослых беспородных собак в хроническом эксперименте с помощью
электрофизиологических методов исследования (электроэнтерография и импедансомет/
рия) разработаны количественные критерии оценки и прогнозирования жизнеспособнос/
ти тонкокишечных трансплантатов, выкраиваемых в зависимости от количества пере/
секаемых брыжеечных сосудов.
Ключевые слова: жизнеспособность тонкокишечных трансплантатов, электро�
энтерография, импедансометрия.

изменения в кишечной стенке при различных
вариантах нарушения вне/ и внутриорганного
кровообращения [3].

Однако обстоятельных и систематизиро/
ванных исследований по проблеме прогнози/
рования жизнеспособности тонкокишечных
трансплантатов, выкроенных в зависимости
от количества пересекаемых брыжеечных
сосудов, не проводилось.

Целью настоящего исследования явилась
разработка в эксперименте электрофизиологи/
ческих критериев оценки жизнеспособности
тонкокишечного трансплантата, выкроенного
с пересечением различного количества бры/
жеечных сосудов и принципов прогнозиро/
вания динамики циркуляторных расстройств
в его стенке на основе применения методов
электроэнтерографии и импедансометрии.

Материал и методы. Опыты выполнены на
105 взрослых беспородных собаках массой
11–17 кг. Под наркозом в стерильных усло/
виях экспериментальной операционной после
лапаротомии в стенку начального отдела
тонкой кишки в месте предполагаемого ораль/
ного конца трансплантата на расстоянии 1 см
друг от друга вживляли серебряные элект/
роды, концы которых выводили через под/
кожный туннель на спину животных. Про/
изводили регистрацию исходных данных
моторной активности и электропроводности
интактной тонкой кишки. После чего при/
ступали к выкраиванию трансплантата с пе/
ресечением одной (1/я серия опытов — 24 со/
баки), двух (2/я серия — 24 собаки), трех (3/я
серия — 37 собаки) и четырех (4/я серия — 11
собак) пар брыжеечных сосудов. Оральный
конец ушивали наглухо. Целостность ЖКТ
восстанавливали наложением энтероэнтеро/
анастомоза конец в бок. Выкроенный транс/

Перед хирургом, приступающим к опера/
ции пластики пищевода тонкой кишкой,
стоит основная задача — выкраивание тонко/
кишечного трансплантата достаточной длины
при сохранении адекватного его кровоснабже/
ния. Однако, тогда как техника самой опера/
ции достаточно разработана (по Ру–Герцену–
Юдину), прогноз жизнеспособности исполь/
зуемого для трансплантации участка кишки
затруднен. Его обоснование в зависимости от
количества пересекаемых брыжеечных сосу/
дов противоречиво и не всегда убедительно.
Наряду с этим предлагаемые методы опреде/
ления жизнестойкости ишемизированных
участков тонкой кишки, такие, как трансил/
люминационная ангиоскопия, рН/метрия, по/
ляро/ и капиллярография с применением ра/
диоизотопов, электромагнитная или ультра/
звуковая флуометрия и т. п., небезопасны,
трудоемки и не всегда выполнимы в условиях
операционной [1]. В связи с этим хирурги по/
прежнему пользуются визуальными крите/
риями, такими, как цвет, блеск серозной обо/
лочки, пульсация сосудов кишки, ее пери/
стальтика, хотя ненадежность их вполне оче/
видна [2].

Неудовлетворенность хирургов сущест/
вующими методами оценки морфофункцио/
нальной пригодности выкраиваемых тонко/
кишечных трансплантатов требует разработ/
ки объективных и достоверных критериев
определения их жизнеспособности.

Наиболее соответствующими этим требо/
ваниям, на наш взгляд, следует считать циф/
ровые параметры электрической активности
(электроэнтерография) и комплексного сопро/
тивления (импеданс) тонкой кишки, которые
отражают физико/химические преобразова/
ния и развивающиеся патоморфологические
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плантат оставляли в брюшной полости. Рану
ушивали послойно наглухо. В дальнейшем, в
сроки 1, 3, 5, 7, 10, 14, 21 и 30 сут, регистри/
ровали электрофизиологические показатели
тонкокишечного трансплантата и неизменен/
ной тонкой кишки у животных контрольной
серии опытов (9 собак), у которых транс/
плантат не выкраивали.

Состояние двигательной функции сегмен/
та тонкой кишки регистрировали аппаратом
ЭГС/3, а для определения динамики физико/
химических сдвигов (импеданса) в его тканях
использовали портативный прибор на тран/
зисторах, построенный по мостовой схеме.

Результаты и их обсуждение. Проведя
анализ изменений цифровых показателей
электроэнтерограмм (ЭЭнГ) и импеданса
тонкокишечных трансплантатов от 1 до 30 сут
после операции в сериях опытов с пересече/
нием одной, двух, трех и четырех пар брыже/
ечных сосудов, мы убедились, что электро/
физиологические характеристики достоверно
изменялись соответственно степени циркуля/
торных расстройств в тканях трансплантата,
отражая закономерности их развития и обрат/
ной динамики, если таковая имела место.
Причем прогнозировать развитие морфофунк/
циональных преобразований в стенке тонко/
кишечного трансплантата представилось воз/
можным уже в первые сутки эксперимента,
основываясь на отличии цифровых показа/
телей ЭЭнГ и импедансометрии в этот срок от
исходных данных. Так, в опытах с выключе/
нием одной пары брыжеечных сосудов через
1 сут после операции показатели ЭЭнГ и
импеданса изменялись незначительно — при/
близительно в 1,1 раза в сравнении с исход/
ными данными (рис. 1–4).

При пересечении двух артерий и вен
частота и амплитуда маятникообразных

Рис. 1. Частота биопотенциалов тонкокишеч/
ных трансплантатов, выкроенных с пере/
сечением 1 (а), 2 (б), 3 (в) и 4 (г) пар бры/
жеечных сосудов, в сроки 1–30 сут после
операции

Рис. 2. Амплитуда биопотенциалов тонкоки/
шечных трансплантатов, выкроенных с
пересечением 1 (а), 2 (б), 3 (в) и 4 (г) пар
брыжеечных сосудов, в сроки 1–30 сут
после операции

Рис. 3. Омическое сопротивление орального
конца тонкокишечных трансплантатов,
выкроенных с пересечением 1 (а), 2 (б), 3
(в) и 4 (г) пар брыжеечных сосудов, в сроки
1–30 сут после операции

   Кол/во в 1 мин

   Кол/во в 1 мин

Рис. 4. Поляризационная емкость орального
конца тонкокишечных трансплантатов,
выкроенных с пересечением 1 (а), 2 (б), 3
(в) и 4 (г) пар брыжеечных сосудов, в сроки
1–30 сут после операции
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колебаний уменьшались соответственно более
чем в 1,3 и 1,2 раза, омическое сопротивле/
ние — почти в 1,2 раза на фоне увеличения
поляризационной емкости приблизительно в
1,3 раза в отличие от контрольных цифр.

Следует отметить, что динамика электро/
физиологических сдвигов в тонкокишечных
трансплантатах у собак данной и предыдущей
серии опытов носила обратимый характер с
приближением цифровых показателей ЭЭнГ
и импеданса к исходным уже на 10–14/е сутки
эксперимента. При этом все подопытные
собаки выжили.

В опытах через 1 сут после выкраивания
тонкокишечного трансплантата с выключе/
нием трех пар брыжеечных сосудов у 24 вы/
живших из 37 собак частота сокращений и их
амплитуда уменьшались почти в 2 раза. Со/
ставляющие импеданса также существенно
изменялись: омическое сопротивление снижа/
лось более чем в 1,6 раза при увеличении
поляризационной емкости почти в 1,4 раза в
сравнении с контролем. В последующие сроки
динамика электрофизиологических преобра/
зований свидетельствовала о более глубоких
циркуляторных расстройствах, развиваю/
щихся в тканях трансплантата, ликвидация
которых происходила в течение более дли/
тельного времени, чем при выключении одной
и двух пар брыжеечных сосудов.

У 13 умерших собак этой серии коли/
чественные показатели электроэнтерографии
и импеданса уже в 1/е сутки значительно отли/
чались от исходных и практически соответст/
вовали данным, полученным у тех собак, у
которых тонкокишечный трансплантат фор/
мировали путем пересечения четырех пар
брыжеечных сосудов.

Очевидно, это связано с индивидуальными
особенностями архитектоники внутриорган/
ного сосудистого русла тонкой кишки у этих
животных, способствующими при выклю/
чении трех брыжеечных артерий и вен разви/
тию слишком глубоких физико/химических
сдвигов циркуляторного характера в тканях
стенки мобилизированного участка кишки,
которые носят необратимый характер и при/
водят к некрозу орального конца тонкокишеч/
ного трансплантата.

При пересечении четырех пар брыжееч/
ных артерий и вен через 1 сут после операции
отмечалось уменьшение частоты и амплитуды
электроэнтерограмм соответственно почти в 3
и 3,7 раза, омического сопротивления тканей
трансплантата — более чем в 2,5 раза на фоне

увеличения поляризационной емкости почти
в 2,1 раза (рис. 1–4).

В последующие сроки электрофизиологи/
ческие изменения продолжали стремительно
снижаться, свидетельствуя о развитии глубо/
ких деструктивных процессов в оральном
конце тонкокишечного трансплантата. Такие
морфофункциональные изменения в мобили/
зированном участке тощей кишки приводили
к гибели животных на 3–5/е сутки от разлитого
фибринозно/гнойного перитонита. Учитывая
стопроцентную смертность собак в сроки более
3 сут дальнейшие опыты были прекращены.

Проанализировав полученные результаты
и рассчитав средние статистические величины
цифровых показателей электроэнтерограмм и
импеданса, регистрируемых в 1/е сутки экспе/
римента, мы обнаружили, что уменьшение
частоты маятникообразных колебаний более
чем в 1,6 раза, их амплитуды — в 1,5 раза,
омического сопротивления тканей трансплан/
тата — больше чем в 1,4 раза при увеличении
поляризационной емкости более чем в 1,3 раза
по сравнению с соответствующими исход/
ными данными участка тощей кишки, из
которого будет формироваться трансплантат,
свидетельствуют о возможности развития
глубоких дистрофических процессов ишеми/
ческого характера в тканях тонкокишечного
трансплантата, которые будут прогрессиро/
вать и приведут к некрозу орального конца
трансплантата и несостоятельности пищевод/
но/кишечного анастомоза.

Выводы
1. Количество пересекаемых брыжеечных

сосудов при выкраивании тонкокишечного
трансплантата определяет характер и динами/
ку электрофизиологических преобразований,
происходящих в его тканях.

2. Для предупреждения ишемических
некрозов орального конца тонкокишечного
трансплантата без создания дополнительных
источников его кровоснабжения оптималь/
ным является пересечение не более двух пар
брыжеечных артерий и вен.

3. Для благоприятного исхода оператив/
ного формирования тонкокишечного транс/
плантата частота и амплитуда маятник/
ообразных колебаний мобилизированного
участка кишки в ближайшие сроки не долж/
ны снижаться более чем в 1,6 и 1,5 раза на фо/
не уменьшения омического сопротивления
больше чем в 1,4 раза и увеличения поляриза/
ционной емкости максимум в 1,3 раза в срав/
нении с исходными цифрами.
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КІЛЬКІСНІ КРИТЕРІЇ ОЦІНКИ МОРФОФУНКЦIОНАЛЬНОЇ ЗДАТНОСТІ ТОНКОКИШКОВИХ
ТРАНСПЛАНТАТІВ

Г.О. Мороз
На матеріалі дорослих безпородних собак у хронічному експериментi за допомогою електрофiзiоло/

гiчних методів дослідження (електроентерографiя та iмпедансометрiя) розроблені кiлькiснi критерії
оцінки та прогнозування життєздатності тонкокишкових трансплантатів, які викроювали в залеж/
ності від кількості перерізаних брижових судин.

Ключові слова: життєздатність тонкокишкових трансплантатів, електроентерографiя,
iмпедансометрiя.

THE QUANTITATIVE CRITERIA OF THE APPRAISAL OF MORPHOFUNCTIONAL APTITUDE OF SMALL
BOWELS’ TRANSPLANTS
G.A. Moroz

The quantitative criteria of the appraisal and prognostication of small bowel transplants’ vital func/
tions, which were cut out depending on number of transected mesenterial vessels, were contrived with the
help of the electrophysiological methods of testing (electroenterography and impedancometry) on the
material of grown/up outbred dogs in chronical experiment.

Key words: small bowel transplants’ vital functions, electroenterography, impedancometry.

ПРООКСИДАНТНО�АНТИОКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС КРОВИ
БОЛЬНЫХ РАКОМ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

ДО И ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО И ЛУЧЕВОГО ЛЕЧЕНИЯ
В.Н. Горбенко, Ю.В. Никитченко*, О.В. Литвинов, В.Н. Дзюба*

Харьковский областной клинический онкологический диспансер
*НИИ биологии Харьковского национального университета им. В.Н. Каразина

В плазме и эритроцитах крови 19 практически здоровых и 18 больных раком щитовидной
железы до лечения, после хирургического лечения и после гамма/терапии исследовано
содержание ТБК (тиобарбитуровая кислота)/активных продуктов перекисного окисле/
ния липидов (ПОЛ), антиокислительная активность и активность селензависимой глу/
татионпероксидазы, глутатионредуктазы и каталазы. Установлено, что на фоне повы/
шенной интенсивности ПОЛ и сниженной активности антиоксидантной системы крови
больных раком щитовидной железы до лечения хирургическое лечение и особенно гамма/
терапия приводили к дополнительному смещению прооксидантно/антиоксидантного
равновесия в сторону прооксидантов. Доказана целесообразность применения критерия
состояния прооксидантно/антиоксидантного баланса крови для диагностики злока/
чественных новообразований и прогнозирования необходимости дополнительной анти/
оксидантной терапии в целях повышения эффективности специального лечения.
Ключевые слова: рак щитовидной железы, перекисное окисление липидов, антиокси�
дантная система, хирургическое лечение, лучевая терапия.

тельному смещению прооксидантно/антиокси/
дантного баланса организма в сторону проокси/
дантов [5–8]. В связи с этим логичным явля/
ется предположение о том, что дополнение
схемы комплексной терапии антиоксидантами
может привести к увеличению эффективности
лечения онкологических больных.

Вместе с тем известно, что длительное
применение антиоксидантов в дозах, превы/
шающих физиологическую потребность орга/

В литературе имеется достаточное коли/
чество данных, убедительно показывающих,
что общим признаком онкологических заболе/
ваний является инициация свободнорадикаль/
ного ПОЛ и снижение надежности антиокси/
дантной (ферментативной и неферментатив/
ной) системы организма [1–4]. При этом на фо/
не повышенного уровня ПОЛ у онкологиче/
ских больных хирургическое лечение, лучевая
и химиотерапия могут приводить к дополни/
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низма, может приводить к снижению актив/
ности эндогенной антиоксидантной системы,
увеличению степени ненасыщенности жир/
ных кислот мембран клетки. Более того, в оп/
ределенных концентрациях антиоксиданты
могут играть даже прооксидантную роль
(подобно радикалам аскорбиновой кислоты,
α/токоферола и т. д.) [9]. Следовательно,
только детальное изучение степени активации
ПОЛ и состояния антиоксидантной системы
организма при каждом конкретном онкологи/
ческом заболевании до лечения и в динамике
специального лечения (хирургического, луче/
вого и химического) позволит углубить пони/
мание роли и места свободнорадикального
ПОЛ в механизмах канцерогенеза и на этой
основе разработать эффективные схемы адъю/
вантной антиоксидантной терапии.

Целью настоящего исследования явилось
изучение содержания продуктов ПОЛ, анти/
окислительной активности и активности
ферментов антиоксидантной системы: се/
лензависимой глутатионпероксидазы (КФ
1.11.1.9), глутатионредуктазы (КФ 1.6.4.2) и
каталазы (КФ 1.11.1.6) – в плазме и эритро/
цитах крови больных раком щитовидной
железы до лечения, после хирургического
лечения и последующей лучевой терапии.

Материал и методы. Обследовали 19 прак/
тически здоровых лиц (контрольная группа)
и 18 больных раком щитовидной железы
(средний возраст 55 лет) до лечения, после хи/
рургического лечения и после гамма/терапии.

Кровь забирали из кубитальной вены
утром натощак, получали плазму и эритроци/
ты и хранили в жидком азоте (в полиэтилено/
вых ампулах по 0,5 мл). Перед опытом образ/
цы размораживали в течение 1 мин при 37 °C.
Ранее было показано, что замораживание/
оттаивание существенно не влияет на измеря/
емые параметры [10].

Содержание ТБК/активных продуктов
ПОЛ в плазме определяли по методу T. Asaka/
wa et al. [11]. Спектр поглощения окрашенно/
го продукта записывали на двулучевом спект/
рофотометре Specord UV VIS, затем измеряли

разность экстинкций при 535 и 520 нм. Содер/
жание ТБК/активных продуктов ПОЛ выра/
жали в эквивалентных количествах малоно/
вого диальдегида (МДА), используя коэффи/
циент экстинкции 1,56·105 М/1·см/1. Антиокис/
лительную активность плазмы крови опреде/
ляли по ее способности тормозить накопление
ТБК/активных продуктов ПОЛ в суспензии
желточных липопротеидов, как описано в
[12], и выражали в процентах ингибирования
окисления желточных липопротеидов. Селен/
зависимую глутатионпероксидазную актив/
ность плазмы и гемолизатов эритроцитов
измеряли спектрофотометрически по убыли
NADPH в сопряженной реакции с глутатион/
редуктазой, как описано в [13], выражали в
наномолях NADPH на миллиграмм белка за
1 мин, принимая коэффициент экстинкции
равным 6,22·103 М/1·см/1. Глутатионредуктаз/
ную активность плазмы и гемолизатов эрит/
роцитов определяли спектрофотометрически
по убыли NADPH [14] и выражали в нано/
молях NADPH на миллиграмм белка за 1 мин,
а каталазную активность — спектрофотомет/
рически по убыли H

2
O

2
 [15], используя коэф/

фициент экстинкции 39,4 М/1·см/1.
Содержание белка в гемолизатах эритро/

цитов определяли по методу Lowry et al. в
модификации G.L. Miller [16].

Полученные результаты обрабатывали
статистически с использованием t/критерия
Стьюдента–Фишера.

Результаты и их обсуждение. Как видно из
табл. 1, у больных раком щитовидной железы
до лечения содержание ТБК/активных продук/
тов ПОЛ в плазме было достоверно выше, чем
в контрольной группе, что согласуется с лите/
ратурными данными об активации свободнора/
дикального окисления липидов у больных с
поздними стадиями онкологического процесса
[1, 3, 4]. Активация ПОЛ при канцерогенезе
может быть обусловлена увеличением генера/
ции свободных радикалов, и в частности сво/
бодных радикалов кислорода, и/или сниже/
нием активности антиоксидантной системы
(ферментативной и неферментативной) [1, 4, 5,

Таблица 1. Содержание ТБК�активных продуктов ПОЛ и антиокислительная активность
в плазме крови

Примечание. p<0,05: * по отношению к контролю; # по отношению к группе больных до лечения;
@ по отношению к группе больных после операции.
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7]. Действительно, нами обнаружено, что
антиокислительная активность, характери/
зующая состояние неферментативной анти/
оксидантной системы крови, у онкологических
больных была на 42 % ниже, чем у лиц конт/
рольной группы (табл. 1). Активность фермен/
тативной антиоксидантной системы крови
больных раком щитовидной железы изменя/
лась в меньшей степени. Так, активность
селензависимой глутатионпероксидазы —
основного фермента, утилизирующего H

2
O

2
 и

гидроперекиси липидов, – в плазме и эритро/
цитах достоверно не отличалась от активности
в контрольной группе (табл. 2, 3). Не обнару/
жено достоверных изменений и глутатионре/
дуктазной активности в плазме и эритроцитах
больных (табл. 2, 3). В то же время каталазная
активность в эритроцитах у больных раком
щитовидной железы, как и антиокислительная
активность, значительно снижалась (табл. 3).

Данные о снижении каталазной и анти/
окислительной активностей и увеличении
уровня ТБК/активных продуктов ПОЛ свиде/
тельствуют о том, что в крови больных раком

зы интенсивность ПОЛ была повышена, а
активность некоторых антиоксидантных фер/
ментов — снижена [17]. Увеличение интенсив/
ности ПОЛ и снижение активности антиок/
сидантной системы в тканях онкологических
больных наблюдалось при раке ЦНС [4, 18],
легкого [3, 7], желудка [1, 5, 19] и др. При этом
уровень продуктов ПОЛ в крови возрастал при
увеличении опухоли [1, 19].

После операции у больных раком щито/
видной железы дополнительных изменений
антиокислительной активности и содержания
продуктов ПОЛ в плазме крови не наблюда/
лось (табл. 1). Эти результаты не согласуются
с ранее полученными данными при исследова/
нии больных раком легкого II и III стадии
после хирургического лечения [8]. Однако
следует отметить, что в этом случае значитель/
ное увеличение уровня диеновых конъюгат и
МДА и снижение концентрации α/токоферола
в плазме наблюдалось лишь у пациентов
пожилого возраста (60–75 лет).

Глутатионпероксидазная активность плаз/
мы крови после хирургического лечения сни/

Таблица 2. Глутатионпероксидазная и глутатионредуктазная активности в плазме крови

Примечание. p<0,05: * по отношению к контролю; # по отношению к группе больных до лечения;
@ по отношению к группе больных после операции.

Таблица 3. Глутатионпероксидазная, глутатионредуктазная и каталазная активности
в эритроцитах крови

Примечание. p<0,05: * по отношению к контролю; # по отношению к группе больных после
операции.

щитовидной железы прооксидантно/анти/
оксидантное равновесие сдвинуто в сторону
прооксидантов.

Известно, что и в постоперационных
образцах раковых тканей щитовидной желе/

жалась на 18 % (p<0,05) по сравнению с актив/
ностью у больных до лечения (табл. 2). В то же
время активность глутатионредуктазы — фер/
мента, обеспечивающего глутатионзависимую
антиоксидантную систему плазмы восстанов/
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ленным глутатионом, — повышалась на 26 %.
В эритроцитах крови в ответ на радикальное
оперативное вмешательство глутатионпер/
оксидазная активность не изменялась, а глута/
тионредуктазная — снижалась на 21 и 35 % по
сравнению с ее показателями у больных до
лечения и контрольной группы соответственно
(табл. 3). Каталазная активность эритроцитов
после операции оставалась, как и у больных до
лечения, существенно сниженной по сравне/
нию с таковой в контрольной группе.

Таким образом, полученные результаты
свидетельствуют о том, что в ответ на хирур/
гическое лечение больных раком щитовидной
железы надежность ферментативной анти/
оксидантной системы снижается, что, по/ви/
димому, дополнительно смещает проокси/
дантно/антиоксидантное равновесие в сторону
прооксидантов.

Лучевая терапия после хирургического ле/
чения приводила к еще более выраженному сме/
щению прооксидантно/антиоксидантного рав/
новесия крови в сторону прооксидантов. Так, со/
держание ТБК/активных продуктов ПОЛ в
плазме возрастало на 36 %, а антиокислитель/
ная активность снижалась на 41 % по сравне/
нию с этими показателями у постоперационных
пациентов (табл. 1). Глутатионпероксидазная
активность плазмы крови пациентов после
лучевой терапии дополнительно снижалась на
23 %, а активность глутатионредуктазы, кото/
рая повышалась после хирургического лечения,
в ответ на лучевую терапию снижалась до
уровня контрольной группы (табл.  2).

Глутатионредуктазная активность в эрит/
роцитах крови после лучевой терапии повы/
шалась до ее уровня у пациентов контрольной
группы, а глутатионпероксидазная актив/
ность, как и при хирургическом лечении,
практически не изменялась (табл. 3). Ката/
лазная активность эритроцитов в ответ на лу/

чевую терапию дополнительно не изменялась,
оставаясь сниженной относительно таковой в
контрольной группе на 27 %.

Следовательно, лучевая терапия после
операции приводит к дополнительному увели/
чению уровня продуктов ПОЛ и снижению
надежности антиоксидантной системы. Эти
результаты согласуются с литературными
данными [5, 6] и свидетельствуют о необходи/
мости адъювантной антиоксидантной терапии
в целях повышения эффективности лечения
больных раком щитовидной железы.

Практически значимыми являются обна/
руженные изменения содержания ТБК/актив/
ных продуктов ПОЛ и глутатионпероксидаз/
ной и антиокислительной активностей в
плазме больных раком щитовидной железы до
и после хирургического и лучевого лечения,
потому что могут быть дополнительным
критерием диагностики злокачественных
новообразований щитовидной железы и про/
гнозирования необходимости адъювантной
антиоксидантной терапии при проведении
специального лечения. Так, если взять в ка/
честве критерия состояния прооксидантно/
антиоксидантного баланса крови отношение
произведения глутатионпероксидазной и
антиокислительной активностей к содержа/
нию ТБК/активных продуктов в плазме (глу/
татионпероксидаза x антиокислительная
активность / ТБК/активные продукты ПОЛ;
средние величины), то для контрольной
группы этот показатель составит 12,5 усл. ед.,
для больных до лечения — 5,9 усл. ед., после
хирургического лечения — 5,1 усл. ед., а
после лучевой терапии — 1,7 усл. ед. Столь
существенные изменения данного показателя
свидетельствуют о целесообразности его
применения в клинике для комплексной
оценки состояния онкологических больных
до и после специального лечения.
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ БАЛАНС КРОВІ ХВОРИХ НА РАК ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ
ДО ТА ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ТА ПРОМЕНЕВОГО ЛІКУВАННЯ
В.М. Горбенко, Ю.В. Нікітченко, О.В. Літвінов, В.М. Дзюба

В плазмі та еритроцитах крові 19 практично здорових та 18 хворих на рак щитовидної залози до
лікування, після хірургічного лікування та після гамма/терапії досліджено вміст ТБК (тіобарбітурова
кислота)/активних продуктів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), антиокислювальну активність
та активність селензалежної глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази та каталази. Встановлено,
що на тлі підвищеної інтенсивності ПОЛ і зниженої активності антиоксидантної системи крові хворих
на рак щитовидної залози до лікування хірургічне лікування та особливо гамма/терапія призводили
до додаткового зміщення прооксидантно/антиоксидантної рівноваги в бік прооксидантів. Доведена
доцільність використання критерію стану прооксидантно/антиоксидантного балансу крові для
діагностики злоякісних новоутворень і прогнозування необхідності додаткової антиоксидантної
терапії з метою підвищення ефективності спеціального лікування.

Ключові слова: рак щитовидної залози, перекисне окиснення ліпідів, антиоксидантна система,
хірургічне лікування, променева терапія.

PROOXIDANT-ANTIOXIDANT BLOOD BALANCE OF PATIENTS WITH CANCER OF THYROID GLAND
BEFORE AND AFTER SURGERY AND RADIATION THERAPY
V.N. Gorbenko, Yu.V. Nikitchenko, О.V. Litvinov, V.N. Dzyuba

The content of TBA (thiobarbituric acid)/active products of lipid peroxidation (LPO), antioxidative
activity and activities of selenium/dependent glutathione peroxidase, glutathione reductase and catalase
were studied in the blood plasma and erythrocytes of 19 practically healthy persons and 18 patients with
cancer of thyroid gland before treatment, after surgery and gamma/therapy. It was established that against
a background of increased intensity of LPO and decreased activity of antioxidant system in blood of pa/
tients with cancer of thyroid gland before treatment the surgery and particularly the following gamma/
therapy have led to additional displacement of prooxidant/antioxidant balance towards prooxidants. The
expediency of application criterion of prooxidant/antioxidant blood balance state for the diagnosis of
malignant neoplasms and the prognostication of supplementary antioxidant therapy necessity in order to
raising of special treatment effectiveness were proved.

Key words: Cancer of thyroid gland, lipid peroxidation, antioxidant system, surgery, radiation therapy.
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ПЕРСПЕКТИВЫ ПРЕВЕНТИВНОЙ
ПЕРКУТАННОЙ ПУНКЦИИ ПРОСТЫХ КИСТ ПОЧЕК

В ПРОФИЛАКТИКЕ РАЗВИТИЯ НАРУШЕНИЯ ИХ ФУНКЦИИ
Хассун Айсар Ю.М.

Харьковский государственный медицинский университет

Исследована эффективность лечения больных с простыми кистами почек методом чрез/
кожной пункции с последующей склеротерапией. С помощью динамической нефро/
сцинтиграфии изучено функциональное состояние почек у 32 человек с наличием симп/
томной (клинически активной) кисты и у 16 — с бессимптомным течением патологиче/
ского процесса. Показан факт наличия субклинической стадии заболевания, которая
является оптимальным сроком для пункционного лечения, что улучшает исходы болезни
и степень функциональной реабилитации почки.
Ключевые слова: простая киста почки, перкутанная пункция, склеротерапия, функ�
циональное состояние почки, динамическая нефросцинтиграфия.

для вмешательства упущен и исходы заболе/
вания прогностически менее благоприятны.

Указанное побудило нас к проведению
комплексной динамической оценки функцио/
нального состояния почек у больных с просты/
ми кистами, подвергшихся пункционному ле/
чению, а также анализу исходов заболевания.

Цель исследования — оптимизация резу/
льтатов лечения больных простой кистой поч/
ки с помощью комплексной динамической
оценки функционального состояния почек в
процессе лечения; обоснование показаний к
применению превентивной перкутанной пунк/
ции на ранних (субклинических) стадиях
заболевания на основе функционального со/
стояния почек.

Объект и методы. Обследовано 48 пациен/
тов (39 муж., 9 жен.) 25–65 лет с простыми кис/
тами почек, которым была проведена пер/
кутанная аспирация содержимого кист с после/
дующим введением склерозирующего ве/
щества (этиловый спирт 96°) под контролем
ультразвукового наведения. При этом в кон/
тингенте больных были выделены две сравни/
тельные клинические группы: I — 32 пациента
с наличием симптомной (клинически актив/
ной) кисты и II — 16 лиц с бессимптомным те/
чением заболевания, выявленные «случайно»
или в результате профилактических осмотров.

Комплекс обследования, помимо тради/
ционного общеклинического, включал в себя:
ультразвуковое сканирование в режиме реаль/
ного времени в процессе лечения и один раз в
месяц в процессе наблюдения; динамическую
нефросцинтиграфию с ТС/99+ДТПА до лече/
ния и спустя 4 мес после него; экскреторную
урографию; реноангиосцинтиграфию (по по/
казаниям); цитологическое исследование
пунктата кист.

Простая (солитарная) киста почки являет/
ся наиболее частым кистозным заболеванием
почки и встречается в 3–5 % аутопсий и прак/
тически в 50 % случаев у больных, страдаю/
щих различными урологическими заболева/
ниями [1, 2].

Благодаря широкому внедрению в уроло/
гическую практику высокоинформативных
диагностических методик (УЗИ, компьютер/
ная томография и др.) достигнуты существен/
ные успехи в распознавании и лечении прос/
тых кист почек.

Современный этап разработки проблемы
характеризуется преимущественным исполь/
зованием малоинвазивных лечебных техноло/
гий: перкутанной аспирации содержимого
кисты с последующим введением в ее полость
склерозирующих веществ под контролем
ультразвукового наведения; лапароскопиче/
ской резекции стенки кисты и др. [3].

Высокая эффективность и практическая
привлекательность указанных способов лече/
ния привели к значительному снижению доли
открытых оперативных вмешательств, ис/
пользование которых практически ограни/
чено вариантами осложненного течения забо/
левания [4].

Простые кисты почек в 70 % случаев кли/
нически бессимптомны, обнаруживаются слу/
чайно при ультразвуковых и рентгенологиче/
ских исследованиях и не подвергаются лече/
нию. Основанием для проведения тех или
иных лечебных мероприятий служат: боль/
шой размер кисты, наличие клинических про/
явлений (боль, нарушение уродинамики, ги/
пертензия, воспаление и т. д.).

Вместе с тем наличие клинической симп/
томатики или осложненной кисты почки сви/
детельствует о том, что оптимальный момент
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Клиническая симптоматика и жалобы
больных І группы в основном имели скудный,
непатогномоничный характер (табл. 1).

лее типичной для мужчин старших возрастных
групп оказалась доброкачественная гипер/
плазия предстательной железы (8 чел.), а для
женщин — нефроптоз (3 чел.). Кроме того, вы/
явлены хронический пиелонефрит (7 чел.), мо/
чекаменная болезнь (5 чел.), врожденные ано/
малии (2 чел.).

Результаты. Для оценки функциональ/
ного состояния почек в предоперационном пе/
риоде всем больным проводили нефросцинти/
графию с ТС/99+ДТПА. Полученные резуль/
таты показали, что у 27 (84,37 %) пациентов
I группы и у 11 (56,25 %) — II отмечены де/
фицит секреции и замедление эвакуации в по/
раженном органе. При этом установлено, что
наиболее значительная дисфункция наблюда/
ется при интрапаренхиматозной локализации
кисты, в меньшей степени при парапельви/
кальной и субкапсулярной (табл. 3).

Обсуждение. Примечательным оказалось
то, что более чем у половины пациентов с бес/
симптомным течением заболевания по резуль/
татам нефросцинтиграфии выявлено сниже/
ние функционального состояния почек. Не/
смотря на то что степень дисфункции во

Таблица 1. Клинические проявления
 простых кист почек у наблюдаемых

 пациентов I группы

Таблица 2. Распределение пациентов в зависимости от размеров  и топографии кист

При этом у 29 (90,62 %) пациентов І груп/
пы наблюдалось сочетание различных симп/
томов, наличие или отсутствие которых не
всегда зависели от метрических показателей
и топографической локализации кист. Разме/
ры кистозных образований колебались от 4 до
20 см в диаметре (табл. 2).

Двусторонняя локализация наблюдалась у
30 (93,7 %) больных I группы и у 1 (6,25 %) —
II. Топографические отношения кистозных
образований к паренхиме почки у наблюдае/
мых пациентов представлены в табл. 2.

При этом обращал на себя внимание тот
факт, что у пациентов с симптомными киста/
ми почек отмечена более высокая частота ин/
трапаренхиматозного и субкапсулярного рас/
положения кисты. Причем показатель лока/
лизации кисты гораздо сильнее коррелировал
с наличием клинических проявлений в срав/
нении с морфометрическим.

У 22 (68,75 %) больных I группы и у 9
(56,25 %) — ІІ были выявлены сопутствующие
заболевания органов мочевой системы. Наибо/

ІІ группе была менее интенсивной по сравне/
нию с таковой в І клинической группе, это по/
зволило нам признать факт наличия субкли/
нической стадии заболевания.

Результаты пункционного лечения оцени/
вали через 1 мес по данным ультразвукового
сканирования, через 4 мес — по результатам
нефросцинтиграфии.

Через 1 мес после пункции кисты и скле/
ротерапии у 14 (43,7 %) пациентов I группы и
у 10 (62,5 %) — II размер кисты не превышал
30 % первоначального, у 16 (50,0 %) и 5
(31,2 %) соответственно он составил около по/
ловины исходного, а у 2 (12,5 %) и 1 (6,2 %)
соответственно — остался без существенных
изменений. Спустя 3 мес лишь у 3 (18,7 %)

Х И Р У Р Г И Я
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больных II группы размер кисты находился в
пределах 30 % первоначального, в то время
как в остальных случаях (13 чел.; 81,3 %) кис/
та практически не определялась. У пациентов
I группы в аналогичный период в 21 (65,6 %)
случаев констатирована полная ликвидация
кисты, в 9 (28,1 %) — в размере от 30 до 50 %
исходного, а у 2 (6,2 %) человек размер кисты
практически соответствовал первоначаль/
ному (в дальнейшем выполнена повторная
пункция).

В результате контрольной нефросцинти/
графии установлено, что только у 2 (12,5 %) па/
циентов II группы имеет место дефицит функ/
ции до 10 %, в то время как в I клинической
группе аналогичный показатель оказался
почти в 2 раза выше — у 7 (21,8 %) пациентов.

Выводы
1. Динамическая нефросцинтиграфия

является достаточно чувствительным методом
оценки функционального состояния почек у
больных с простой кистой почки, позволяет
диагностировать субклиническую стадию
заболевания, адекватно оценивать эффектив/
ность и полноту нивелирования дисфункции
после проведения лечебных мероприятий.

2. Перкутанная пункция простой кисты
почки с последующей склеротерапией — са/
мостоятельный достаточно эффективный ме/
тод лечения, наиболее рациональным сроком
применения которого считается субклиниче/
ская стадия заболевания, что позволяет улуч/
шать исход заболевания и степень функцио/
нальной реабилитации почки.

Таблица 3. Зависимость степени дисфункции почки от топографической локализации
солитарной кисты

Примечание. В скобках данные в процентах.
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ПЕРСПЕКТИВИ ПРЕВЕНТИВНОЇ ПЕРКУТАННОЇ ПУНКЦІЇ ПРОСТИХ КІСТ НИРОК У ПРОФІЛАКТИЦІ
РОЗВИТКУ ПОРУШЕННЯ ЇХ ФУНКЦІЇ
Хассун Айсар Ю.М.

Досліджено ефективність лікування хворих з простими кістами нирок методом черезшкірної
пункції з подальшою склеротерапією. За допомогою динамічної нефросцинтиграфії вивчено
функціональний стан нирок у 32 чоловіків з наявністю симптомної (клінічно активної) кісти і у 16
пацієнтів з безсимптомним перебігом патологічного процесу. Показано факт наявності субклінічної
стадії захворювання, яка є оптимальним часом для пункційного лікування, що поліпшує кінець
захворювання та ступінь функціональної реабілітації нирки.

Ключові слова: проста кіста нирки, перкутанна пункція, склеротерапія, функціональний стан
нирки, динамічна нефросцинтиграфія.

THE FUTURE OF PREVENTIVE PERCUTANEOUS SIMPLE RENAL CYSTS ASPIRATION
IN THE PROPHYLAXIS OF RENAL DISFUNCTION DEVELOPMENT

Hassoun Aysar Y.M.
The aim of our observation is to increase the treatment effect of percutaneous renal puncture and

sclerotherapy at patients with simple renal cysts. Renal function studied at 32 patients with symptho/
matic simple renal cysts and at 16 patients with asympthomatic disease by nephrosintigraphy. The pre/
sence of subclinical stage of disease had been found. This stage is the most propriet time for puncture
treatment, because the time needed for renal function recovery is decreased.

Key words: simple renal cyst, percutaneous puncture, sclerotherapy, functional renal state, dynamic
nephrosintigraphy.
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ПОЛИМОРФИЗМ ГУМОРАЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ ПРИ МИАСТЕНИИ
И ИЗМЕНЕНИИ МОРФОЛОГИИ ВИЛОЧКОВОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Е.М. Климова, Л.А. Дроздова
Институт общей и неотложной хирургии АМН Украины, г. Харьков

Приведены данные клинико/лабораторных исследований (IgA, IgM, IgG, IgE; ИЛ/4,
ИЛ/8; ЦИК; активности комплемента и пептидов средней молекулярной массы) по
изучению вариантов иммунопатологических реакций у больных с нарушениями нервно/
мышечной передачи и поражениями вилочковой железы. Показано, что в группах боль/
ных с гиперпластическими и неопластическими изменениями вилочковой железы вы/
явлены различные иммунопатологические варианты. Полученные данные, свидетельст/
вующие о нарушении антителогенеза у больных этих групп с преимущественным обра/
зованием антител к аутоантигенам, могут быть использованы для диагностики типов
поражения вилочковой железы.
Ключевые слова: иммуноглобулины, интерлейкины, тимэктомия, нейротрансмит�
терные нарушения.

АХР. Известно, что уровень циркулирующих
в крови антител к АХР у разных больных
сравнительно слабо коррелирует с количеством
антител, связанных на концевой пластинке.

Известно, что при аутоиммунных заболе/
ваниях, к которым относится миастения,
избыточную продукцию IgG/антител вызы/
вают интерлейкины (ИЛ). Помимо активи/
рующего действия на клетки иммунной систе/
мы ИЛ инициируют увеличение в сыворотке
крови белков острой фазы и продукцию IgE
различными типами клеток и тем самым
потенцируют гуморальную сенсибилизацию,
обладают способностью переключать синтез
иммуноглобулинов, индуцировать образова/
ние IgG и подавлять продукцию IgM [3].

Видоспецифический полипотентный про/
тивовоспалительный медиатор (ИЛ/4) вызы/
вает стимуляцию В/лимфоцитов, экспрессию
поверхностных антигенов, активацию антител
к поверхностным иммуноглобулинам, экспрес/
сию IgG и IgE посредством индукции антигена
CD23, стимуляцию пролиферации костномоз/
говых клеток и некоторых Т/лимфоцитов, ин/
дукцию экспрессии рецепторов II класса глав/
ного комплекса гистосовместимости на покоя/
щихся лимфоцитах и макрофагах. У некото/
рых пациентов при миастении отмечают так
называемый парадоксальный эффект противо/
воспалительного ИЛ/4, который выражается в
активации цитотоксических эффектов [3–5].

Другой цитокин — ИЛ/8 — является мощ/
ным хемоаттрактантом для нейтрофилов, ба/
зофилов, Т/лимфоцитов. В результате дейст/
вия ИЛ/8 повышается плотность β

2
/интегри/

нов, которые усиливают адгезию нейтрофилов.
Этот ИЛ также регулирует иммуногенети/
ческий контроль и участвует в патогенезе ауто/
иммунных и онкологических заболеваний [6].

При миастении поэтапно нарушаются все
звенья иммуногенеза и нейроэндокринные
реакции, поражаются органы чувств и мы/
шечная система, изменяется ультраструк/
тура, морфология и функция желез внутрен/
ней секреции (в первую очередь, поражаются
тимус, средостение, щитовидная и паращито/
видные железы) [1].

Основным органом/мишенью аутоиммун/
ного процесса при миастении является вилоч/
ковая железа (ВЖ). При миастении, согласно
различным данным, у 37–70 % больных вы/
явлена гиперплазия ВЖ, у 5–20 % — тимома.
В ВЖ больных миастенией обнаружено боль/
шое количество B/клеток, активирующих про/
дукцию аутоантител, относящихся в основном
к иммуноглобулинам (Ig) класса G и в меньшей
степени — к Ig класса M. Медуллярные тимо/
мы могут быть причиной развития иммуноде/
фицитов с гипогаммаглобулинемией [1].

Классификация клинических форм миа/
стении довольно сложна и одномоментно учи/
тывает локализацию поражения мышц, сте/
пень его выраженности, прогрессирование за/
болевания, характер поражения тимуса и
адекватность ответа на проводимую терапию.

Прогресс в изучении типирования аутоан/
тител к различным органам и тканям значите/
льно прояснил роль патологии иммунитета в
механизмах развития миастении и других за/
болеваний с аутоиммунным компонентом.
Впервые о блокировании ацетилхолиновых ре/
цепторов (АХР) при миастении указал R.R. Al/
mon (1974), пришедший выводу о том, что бло/
кирующими факторами при миастении явля/
ются аутоантитела к АХР [2]. Эти антитела вы/
деляют у 70 % больных миастенией. Однако
показано, что патогенетическим звеном при
миастении могут быть не только антитела к
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По мнению некоторых авторов, в патогене/
зе нарушений нейротрансмиттерных реакций
при миастении существенная роль принад/
лежит генетическому полиморфизму неко/
торых иммунологических факторов, которые
определяют клиническую гетерогенность, и,
следовательно, объединение всех клинических
форм данного заболевания в одну нозологию
является терминологической неудачей [7].

Таким образом, целесообразна оценка ва/
риантов индивидуальных гуморальных реак/
ций при нейротрансмиттерных нарушениях и
изменении морфологии ВЖ для обоснования
тактики комплексного лечения.

Целью настоящего исследования явилась
оценка специфических гуморальных марке/
ров иммунопатологических реакций при на/
рушениях нервно/мышечной передачи и раз/
личных морфологических изменениях ткани
ВЖ для определения значимых параметров
при различных клинических фенотипах ми/
астении.

Материал и методы. Обследованы пациен/
ты с миастенией без поражения ВЖ (n=63), с
миастенией и гиперплазией ВЖ (n=109), а так/
же с угнетением нейротрансмиттерных реак/
ций и опухолевыми поражениями ВЖ (тимо/
мами) и обширными опухолями средостения
(n=81). О направленности гуморальных реак/
ций иммунной системы и интенсивности
антителообразования судили по концентрации
Ig классов A, M, G, Е, активности комплемен/
та, концентрации пептидов средней молеку/
лярной массы, а также уровню циркули/
рующих иммунных комплексов (ЦИК) и ИЛ в
сыворотке крови.

Для определения концентрации сыворо/
точных IgА, IgМ, IgG использовали стандарт/
ный набор моноспецифических антисывороток
к Ig каждого класса и контрольную сыворотку
с известным содержанием Ig. При взаимо/
действии антигена и специфического сыворо/
точного иммуноглобулина в среде полиэтилен/
гликоля образуется преципитат. Измерения
проводили на иммуноферментном анализаторе
«АИФ» (Россия). Плотность преципитата
отражает концентрацию антител, которую
рассчитывают по калибровочному графику.

Концентрацию пептидов средней молеку/
лярной массы исследовали спектрофотомет/
рически (длина волны λ=254 нм) после обра/
ботки сыворотки 10 % раствором ТХУ и осаж/
дения белков при 500 с/1.

Для определения концентрации ИЛ/4,
ИЛ/8 и IgЕ в сыворотке крови использовали
тест/системы постановки твердофазного им/
муноферментного анализа с использованием
моноклональных антител, сорбированных на
полистироловых планшетах и пероксидазы
хрена в качестве индикаторного фермента.

Концентрацию ЦИК определяли методом
селективной преципитации комплексов ан/
тиген–антитело в полиэтиленгликоле с после/
дующим фотометрическим определением
плотности преципитата.

Результаты и их обсуждение. В ходе обсле/
дования всех пациентов с нейротрансмиттер/
ными нарушениями, находящихся в клинике
ИОНХ АМНУ, установлено, что характер изме/
нения гуморальных реакций имеет ярко выра/
женный индивидуальный характер. У неко/
торых пациентов с угнетением нейротрансмит/
терных реакций наблюдается снижение уровня
IgА и IgG. У других пациентов отмечается
усиление продукции IgG и подавление — IgM.
Показано, что у 30 % всех обследованных с
миастенией наблюдается угнетение продукции
IgA и IgG. У 10 % больных выявлено снижение
IgM. 60 % больных в среднем имели нормаль/
ный уровень сывороточных Ig.

Достоверных отличий концентрации IgА,
IgМ, IgG при миастении и гиперплазии ВЖ от
контроля не выявлено. Отмечена высокая
индивидуальная вариабельность данных пока/
зателей в исследуемой группе. Так, у больных
при гиперплазии ВЖ с низкой продукцией IgA
и IgG наблюдается значительное повышение
среднего уровня IgE до (307,90±51,05) МЕ/мл
при (100±32) МЕ/мл в контроле. Достоверное
повышение концентрации IgE выявили у
13,8 % больных с миастенией и гиперплазией
ВЖ. Снижение IgE отмечено у 35 % пациентов
с миастенией и гиперплазией ВЖ и у 34,1 % —
с неоплазиями ВЖ. Уровень IgА и IgG значи/
тельно снижен у больных миастенией на фоне
тимомы и составляет (1,260±0,185) и (5,43±
0,56) г/л соответственно (р<0,05) (табл. 1).

Ранее было показано, что существует ди/
намическое обратно пропорциональное равно/
весие, зависящее от продолжительности пер/
систенции, между изменением суммарного со/
держания сывороточных Ig и уровнем специ/
фических противовирусных антител IgM и
IgG [8]. В ходе исследования установлено, что
у обследованных пациентов с миастенией на
фоне вирусной инфекции уровень сывороточ/
ных IgА, IgМ, IgG был значительно ниже
контрольных референтных величин. При ост/
рой фазе вирусной инфекции на фоне повыше/
ния антител IgМ до (17,5±1,2) МЕ/мл выявле/
но некоторое снижение общего сывороточного
IgА до (0,58±0,06) г/л по сравнению с контро/
лем [(3,6±0,4) г/л]. Средний уровень сыворо/
точного IgG у пациентов с повышенным уров/
нем антител класса IgM составил 4,38 г/л, а
общий IgM был снижен до 0,46 г/л. У пациен/
тов с хронической инфекцией на фоне высо/
кого уровня противовирусных антител класса
IgG средний уровень общего IgА был несколь/
ко выше и составлял 0,72 г/л, содержание
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общего сывороточного IgG было ниже рефе/
рентных величин в 2 раза, а концентрация
общего IgM составляла 0,37 г/л, что значи/
тельно ниже, чем при острой фазе [2]. Учиты/
вая роль ИЛ в регуляции гуморальных реак/
ций, исследовали изменения ИЛ/4 и ИЛ/8.

Согласно данным литературы, ИЛ/4 мо/
жет быть вовлечен в активацию аутореактив/
ных В/клеток и индукцию миастении. Иссле/
довали роль ИЛ/4 в патогенезе миастении и
установили, что данное антителиндуцирован/
ное заболевание может быть предотвращено
повышением продукции ИЛ/4, который син/
тезируется T/хелпер/2/лимфоцитами и явля/
ется антагонистом интерферона/λ [7].

Исследовано содержание ИЛ/4 и ИЛ/8 в
трех группах при нейротрансмиттерных нару/
шениях, протекающих на фоне различных
морфологических изменений ВЖ: при ее
гиперплазии, тимомах и опухолях средосте/
ния (табл. 2). При этом учитывали универ/
сальную иммунорегуляторную функцию ИЛ
и их воздействие на органы/мишени. Большой
интерес представляли полученные данные о
значительном повышении ИЛ/4 у всех па/
циентов с миастенией. Уровень противовоспа/
лительного цитокина ИЛ/4 у обследованных
всех групп достоверно превышал контрольные
величины. При гиперплазии ВЖ на фоне
миастении выявлено семикратное увеличение
содержания ИЛ/4 до (492,5±52,8) МЕ/мл.
Максимальное значение ИЛ/4 установлено у
пациентов со злокачественным поражением
ВЖ (тимомами) – (666,4±44,5) МЕ/мл. Таким
образом, содержание этого цитокина у паци/
ентов с тимомами почти в 10 раз превышало
контрольные значения, а при обширных опу/
холях средостения – в 4 раза, что несколько
ниже, чем в других группах (табл. 2).

Активность ИЛ/4 обусловлена его связыва/
нием со специфическими поверхностными
рецепторами, экспрессируемыми на клетках
различных типов. Повышение секреции
Т/лимфоцитами ИЛ/4 может происходить ло/
кально в области межклеточного контакта Т/
и В/лимфоцитов в ходе кооперации этих кле/
ток в ответ на антигенную стимуляцию [5]. На/
правленная секреция в области межклеточного
контакта позволяет цитокинам сразу достигать
поверхности В/клеток и взаимодействовать со
специфическими рецепторами при минималь/
ной концентрации секретируемого медиатора.

Содержание ИЛ/8 максимально увеличено
у больных миастенией, сопровождающейся
опухолевым поражением тимуса. Очевидно,
это можно объяснить следующим образом. По
мнению большинства авторов, ИЛ/8 вызывает
усиление опухолевой прогрессии. Это объяс/
няется воздействием ИЛ/8 как аутокринного
фактора роста опухолей и фактора усиления
ангиогенеза на капилляры метастазов [6].

ИЛ/8 в группе с гиперплазией повышен не
так значительно, как ИЛ/4, и составляет
(88,3±34,2) пкг/мл при (10,00±8,46) пкг/мл
в контроле. При обширных опухолях средо/
стения также выявлен довольно высокий по
сравнению с контролем уровень ИЛ/8 —
(181,1± 46,3) пкг/мл. Установлено, что при
миастении, протекающей на фоне гиперпла/
зии ВЖ, при выраженной атопии и высоком
уровне IgE (307,90±51,05) МЕ/мл ИЛ/8 пре/
вышает контрольные величины в 8 раз, а при
тимоме — почти в 60 раз (табл. 2).

Таким образом, у больных миастенией, про/
текающей на фоне различных типов морфоло/
гических изменений ВЖ, выявлено достоверное
изменение IgE и ИЛ/4, медиатора, участвующе/
го в рецепторной индукции В/лимфоцитов.

Таблица 1. Изменение иммуноглобулиновых антител при различных клинических
 фенотипах миастении на фоне гиперплазии и неоплазии ВЖ

* Здесь и в табл. 2, 3 р≤0,05.

Таблица 2. Изменение содержания интерлейкинов у пациентов с миастенией,
гиперплазией и неопластическими поражениями ВЖ

Х И Р У Р Г И Я
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Значительное повышение содержания
ИЛ/4 и ИЛ/8 в сыворотке крови больных с ми/
астенией может служить маркером пораже/
ния органа/мишени — ВЖ.

Результаты исследования других гумо/
ральных факторов при угнетении нейротранс/
миттерных реакций и различных морфологи/
ческих изменениях ВЖ свидетельствуют о вы/
сокой индивидуальной вариации исследуе/
мых параметров (табл. 3).

Средние величины показателей, характери/
зующих активность комплемента ни в одной из
обследованных групп достоверно не отличают/
ся от контроля (табл. 3). Анализируя данную
закономерность, можно предположить, что
среди больных с угнетением нервно/мышечной
проводимости были пациенты с различной
генетической детерминацией активности бел/
ков и рецепторов системы комплемента.

Известно, что факторы системы компле/
мента имеют непосредственное отношение к
образованию таких макромолекулярных со/
единений, как ЦИК, которые представляют
собой результат взаимодействия антигена,
антитела и комплемента. Образование этих
соединений и их элиминация из организма за/
висит от активности факторов системы комп/
лемента и состояния их рецепторов.

морфологических изменений ВЖ (гиперпла/
зии и неоплазии) существует некоторая тенден/
ция к снижению данного параметра вследствие
вариации показателя в данной выборке.

Изучали также такие сывороточные фак/
торы, как пептиды средней молекулярной мас/
сы, которые могут оказывать цитотоксическое
действие и вызывать миастогенный эффект.
Содержание пептидов средней молекулярной
массы различалось в разных клинических
группах. Изменения уровня пептидов средней
молекулярной массы выявлены при миастении
и гиперплазии ВЖ (0,172 и 0,327 ед. опт. пл.
соответственно). При миастении на фоне тимо/
мы содержание пептидов средней молекуляр/
ной массы не отличалось от контроля и состав/
ляло 0,248 ед. опт. пл. (табл. 3).

При различных клинических фенотипах
исследуемые гуморальные факторы имеют
различную диагностическую значимость для
прогноза прогрессирования заболевания и
выбора тактики лечения. В группе пациентов
с миастенией без поражения ВЖ отмечали
значительное повышение ЦИК, снижение
уровня пептидов средней молекулярной мас/
сы и умеренное повышение IgE. У больных с
миастенией и гиперплазией ВЖ выявили
значительное повышение IgE и ИЛ/4. В груп/

Таблица 3. Изменение активности комплемента, содержания ЦИК,
их относительной молекулярной массы и уровня пептидов средней молекулярной массы

у пациентов при угнетении нейротрансмиттерных реакций
и различных типах морфологических изменений ВЖ

При всех клинических формах миастении
концентрация ЦИК отличается от контроля.
Максимальное повышение концентрации ЦИК
выявлено при угнетении нервно/мышечной
передачи, протекающем без изменения мор/
фологии ВЖ. Данный показатель превышает
контрольные величины в 2,6 раза. Довольно
высокое содержание ЦИК наблюдается при
злокачественном поражении ВЖ, сопровож/
дающем угнетение нервно/мышечной переда/
чи, и составляет 217 ед. Е, что в 2,2 раза больше
контрольных величин. При мышечной слабос/
ти и гиперплазии ВЖ ЦИК в 1,9 раза превы/
шают контрольные значения. Константа, ха/
рактеризующая относительную молекуляр/
ную массу и патогенность ЦИК, достоверно не
отличается от контроля, хотя при изменении
нервно/мышечной проводимости на фоне

пе больных с миастенией на фоне тимомы с
большой частотой (75 % больных) выявлено
значительное снижение концентрации IgА и
IgG при нормальном содержании IgМ, 6/крат/
ное повышение концентрации ИЛ/4, а также
значительное снижение уровня IgE ниже ре/
ферентных величин. А содержание ЦИК при
тимомах (257 ед. Е) достоверно выше конт/
рольного уровня и значительно превышает
данный показатель у больных с гиперплазией.
Значительные нарушения антителообразова/
ния выявлены у всех пациентов с опухолью
средостения, что выражено в снижении кон/
центрации IgG (4,69 г/л), у 60 % больных
отмечено также снижение титра IgA/ и IgM/
антител (0,75 и 0,70 г/л соответственно). У
пациентов с нормальным содержанием IgА и
IgМ отмечено значительное повышение уров/
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ня IgG. Повышение концентрации ИЛ/4 у па/
циентов этой группы менее выражено. У боль/
ных с опухолями средостения уровень ЦИК
повышен до 247 ед. Е.

Индивидуальные изменения гуморальных
факторов при различных клинических фе/
нотипах миастении могут служить критерием
для выбора тактики различных методов имму/
нокоррекции, в том числе энтеросорбции,
плазмофереза, применения рекомбинантных
иммуноглобулинов и иммуносупрессоров.

Выводы
1. В каждой группе обследованных выяв/

лены различные иммунопатологические ва/
рианты и определены ведущие и значимые па/
раметры гуморального иммунитета.

2. Неопластические процессы на фоне
нарушения нервно/мышечной передачи ха/

рактеризуются многократным повышением
концентрации интерлейкина/4 и снижением
содержания иммуноглобулинов A, M, G.

3. При гиперплазии вилочковой железы у
больных с нейромышечными нарушениями
выявлено интерлейкин/4/опосредованное
повышение концентрации иммуноглобулина
E при нормальном или сниженном уровне сы/
вороточных иммуноглобулинов и увеличение
концентрации пептидов средней молекуляр/
ной массы.

4. Наибольшее повышение содержания
циркулирующих иммунных комплексов и
интерлейкина/8 выявлено у больных с опухо/
левым поражением вилочковой железы (ти/
момы и опухоли средостения).

5. Низкий уровень иммуноглобулина E
выявлен при тимомах.
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ПОЛІМОРФІЗМ ГУМОРАЛЬНИХ РЕАКЦІЙ ПРИ МІАСТЕНІЇ ТА ЗМІНІ МОРФОЛОГІЇ ВИЛОЧКОВОЇ
ЗАЛОЗИ
О.М. Клімова, Л.А. Дроздова

Представлені дані клініко/лабораторних досліджень (IgA, IgM, IgG, IgE; IЛ/4, ІЛ/8; ЦІК;
активності комплементу та пептидів середньої молекулярної маси) щодо вивчення варіантів
імунопатологічних реакцій у хворих з порушеннями нервово/м’язової передачі та ураженнями
вилочкової залози. Показано, що в групах хворих з гіперпластичними та неопластичними змінами
вилочкової залози виявлені різноманітні імунопатологічні варіанти. Одержані дані, які свідчать про
порушення антитілогенезу у хворих цих груп с переважним утворенням антитіл до аутоантигенів,
можуть бути використані у діагностиці типів уражень вилочкової залози.

Ключові слова: імуноглобуліни, інтерлейкіни, тимектомія, нейротрансмітерні порушення.

POLYMORPHISM OF HUMORAL REACTIONS AT PATIENTS WITH MYASTHENIA AND MORPHOLOGICAL
CHANGES IN THYMUS
E.M. Klimova, L.A. Drozdova

Data of clinical and laboratoric researches (IgA, IgM, IgG, IgE; IL/4, IL/8; Cf; CIC; PSM) on study of
variants of immunopathologic reactions at patients with disorders of nervimuscular transfer and lesions
of thymus gland have been given. It is shown, that various immunopathologic variants are revealed at
patients with hyperplastic and neoplastic changes of thymus gland. The data showing of disorders anti/
bodygenesis at patients of these groups with primary antibody formation to autoantigens are received,
can be used for diagnostics of types of thymus gland lesions.

Key words: immunoglobulins, cytokines, thymectomy, neurotransmitter disturbances.
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А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я

МЕДИЦИНСКИЕ И СОЦИАЛЬНО�ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ
АСПЕКТЫ БЕРЕМЕННОСТИ И ЕЕ ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ

В ПОДРОСТКОВОМ ВОЗРАСТЕ
И.А. Тучкина

Харьковский государственный медицинский университет

Обследовано 287 юных женщин 13–18 лет. Изучено течение беременности и родов,
социально/психологические аспекты подростковой беременности. Установлено, что
подростковая беременность протекает на неблагоприятном социальном фоне. Средний
возраст полового дебюта составил 15 лет 4 мес±6 мес. 66 % подростков не работали, не
учились, 51 % курил до беременности. Осложнения беременности и родов у юных
женщин наблюдались значительно чаще, чем у взрослых. Разработана и применена
система этапных реабилитационных мероприятий с учетом социально/психологических
аспектов и мероприятий по предупреждению непланируемой беременности, которая
позволила избежать тяжелых психоневрологических нарушений у юных женщин.
Ключевые слова: подростковая беременность, социально�психологические аспекты,
контрацепция подростковая.

ческого, полового, психосексуального, психи/
ческого, социального компонентов развития.
Итоговую оценку индивидуального репродук/
тивного потенциала девушки/подростка про/
водят накануне периода активной репродук/
ции — в 17–18 лет [4].

Способность к эффективной репродуктив/
ной функции свидетельствует о достижении
лишь биологической (анатомической и физио/
логической) половой зрелости. В течение не/
которого времени девушки, будучи биологи/
чески зрелыми, не достигают необходимой со/
циальной, эмоциональной и психологической
самостоятельности, обеспечивающей полно/
ценное воспитание родившегося ребенка [1].

Беременность в юном возрасте — проблема
не только медицинская, но и психологическая,
социальная и юридическая. Беременные, не
достигшие 18/летнего возраста, сталкиваются
с однотипными затруднениями социально/
правового и психологического характера.

В связи с этим целью работы явились ис/
следование медицинских и социально/психо/
логических аспектов беременности в подрост/
ковом возрасте и разработка системы реабили/
тации несовершеннолетних беременных с уче/
том механизмов социально/психологической
адаптации и предупреждения непланируемой
беременности.

Материал и методы. Под наблюдением в
отделении патологии беременности и родиль/

АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ

В связи с неуклонным ростом распростра/
ненности подростковой беременности в боль/
шинстве стран мира за последние десятилетия
наблюдается увеличение рождаемости юными
женщинами (от 15 до 19 лет). По данным
Международной федерации планирования
семьи, ежегодно в мире рожает более 15 млн.
женщин/подростков. В Украине также отме/
чается постоянное увеличение количества
родов у женщин подросткового возраста,
несмотря на снижение рождаемости среди
женщин группы детородного возраста [1, 2].

По определению ООН (1996 г.), репродук/
тивное здоровье — это состояние полного фи/
зического, умственного и социального благо/
получия, а не только отсутствие болезней и не/
дугов во всех вопросах, касающихся репро/
дуктивной системы, ее функций и процессов.

Репродуктивный потенциал — это уровень
физического и психологического состояния де/
вочки, который позволяет при достижении со/
циальной зрелости воспроизвести потомство [3].

В последние годы все чаще прибегают к
термину «репродуктивный потенциал», под
которым в конце концов понимают предпола/
гаемую, т. е. потенциальную, фертильность
девушки/подростка. Оценку качества репро/
дуктивного потенциала выполняют комп/
лексно на основании анализа показателей со/
матического здоровья, наличия болезней ре/
продуктивной системы, гармоничности физи/
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ном отделении Областной клинической боль/
ницы г. Харькова — клинической базе кафед/
ры акушерства и гинекологии № 2 Харьков/
ского государственного медицинского универ/
ситета (зав. кафедрой — проф. Ю.С. Пара/
щук) — находилось 287 несовершеннолетних
беременных 13–18 лет.

Проводилось комплексное клинико/лабо/
раторное исследование, которое включало в
себя изучение анамнеза, характера менст/
руальной функции, социальный фон, на ко/
тором возникла и протекала беременность у
несовершеннолетних (возраст полового дебю/
та, отношение к браку, будущему ребенку,
сведения о планировании данной беременнос/
ти, контрацепции и др.). Оценивали акушер/
ский и гинекологический статус, результаты
лабораторных показателей (анализы крови,
мочи, биохимические показатели). Применя/
ли ультразвуковое сканирование органов ма/
лого таза (УЗС) с оценкой состояния фетопла/
центарного комплекса на аппарате «Sonolier
SL/450 Simmens» в масштабе реального време/
ни. Проводили допплерографическое исследо/
вание. Метод иммуноферментного анализа
использовали для определения гормонов в сы/
воротке крови с помощью стандартных оте/
чественных и зарубежных наборов фирмы
«Sea Ire Sorin» (Франция) и производства
США. Изучены уровни пролактина, плацен/
тарного лактогена, эстрадиола, эстриола, про/
гестерона, кортизола в сыворотке крови юных
беременных.

Контрольную группу составили 32 здоро/
вые беременные фертильного возраста. Все па/
циентки консультированы смежными специа/
листами с учетом состояния их соматического
здоровья.

Результаты и их обсуждение. В процессе
комплексного обследования юных беремен/
ных установлено, что средний возраст менар/
хе составил 12 лет 4 мес±6 мес. «Менструаль/
ный возраст» к моменту зачатия составил 3–
4 года у 68 % пациенток, 1–2 года — у 29 % и
менее года — у 3 % обследованных. 42 % де/
вушек проживали в неполных или неблагопо/
лучных семьях. 54 % подростков отличались
замкнутостью, повышенной эмоциональной
лабильностью, были грубы, раздражительны,
тяжело поддавались первому контакту при
обследовании. Две беременные 15 и 16 лет со/
стояли на диспансерном учете с диагнозом
олигофрении в стадии дебильности и учились
в специализированных интернатах. До бере/
менности регулярно употребляли алкоголь
6 % обследованных, 51 % девушек курили.
Не работали и не учились на момент обследо/
вания (часть из них перестали посещать за/
нятия по мере увеличения срока гестации)
66 % обследованных.

В ходе анализа сексуального поведения от/
мечена зависимость последнего от возраста:
14/летних беременных было 5 %, 18/лет/
них — 42,6 %. Средний возраст полового де/
бюта составил 15 лет 2 мес±6 мес.

Оценка данных социального статуса юных
женщин свидетельствует о том, что беремен/
ность в подростковом возрасте «неожиданная»
и в большинстве случаев нежелательная. Ран/
нее начало половой жизни не означает того, что
подростки достигли половой и социальной зре/
лости. Обследованные беременные в основном
не планировали данную беременность, не поль/
зовались средствами контрацепции, как прави/
ло, их брак не был зарегистрирован. Кроме то/
го, большинство из них наблюдались нерегу/
лярно, были поздно взяты на учет по беремен/
ности, что во многом обусловило у них высокую
частоту осложнений беременности и родов.

Установлено, что у большинства обследо/
ванных отмечался низкий уровень санитар/
ной культуры, незнание и непонимание важ/
ности постоянного врачебного контроля с са/
мых ранних сроков беременности. У 90 %
юных беременных выявлено наличие слабой
мотивации в отношении деторождения, низ/
кая заинтересованность в сохранении бере/
менности. Все это вызывает игнорирование
несовершеннолетними беременными врачеб/
ных рекомендаций.

Психоэмоциональное состояние большин/
ства юных беременных было нарушено. Изве/
стие о наступившей беременности вызвало
серьезные переживания у 76 % обследован/
ных, 26 % из них находились в тяжелом нерв/
но/психическом состоянии. Интересно, что
опасение за свое здоровье явилось ведущим не/
гативным переживанием лишь у 4 % обследо/
ванных, а необходимость сообщения факта на/
личия беременности родителям — у боль/
шинства пациенток, стыд и чувство вины уси/
ливались при осознании необходимости обра/
щения в медицинские учреждения. Большин/
ство девушек отмечали, что они стали пропус/
кать занятия, равнодушны к повседневным
обязанностям, испытывали чувство оди/
ночества и растерянности.

Таким образом, беременные подростки
оказываются абсолютно неподготовленными
к тем переменам в жизни, с которыми они
сталкиваются в период беременности и родов.
Кроме того, для подросткового возраста ха/
рактерна сверхценность собственной привле/
кательности и переживания относительно
изменений внешности во время беременности
могут иметь существенное значение в возник/
новении психоэмоционального кризиса.

Изменение социального статуса, принятие
роли матери требует коренной перестройки
психологической сферы юной женщины.

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я
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Адаптивность несовершеннолетней бере/
менной к давлению стрессовых факторов, ее
психическое состояние и, соответственно,
благоприятное течение беременности зависят
от того, насколько она сможет справиться с
этими проблемами, разрешать ситуации
фрустрации. При неэффективности механиз/
мов психологической защиты могут разви/
ваться невротические нарушения.

Благодаря полученным данным разрабо/
тана комплексная система реабилитации юных
женщин с учетом социальных и психологи/
ческих аспектов во время беременности, после
родов и в отношении предупреждения новой
непланируемой беременности (рисунок).

Работа по психопрофилактике с юными
беременными зависит от срока беременности,
этапа реабилитации и в соответствии с этим
имеет разные конкретные задачи, которые
можно сформулировать следующим образом.

І этап включал в себя:
• информацию о личной гигиене, питании,

вреде курения, алкоголизма, наркотиков;
• информацию о физиологии репродуктив/

ной функции, оплодотворении, беременности;
• «принятие себя» в данной ситуации;
• развитие позитивного восприятия бере/

менности;
• осознание ситуации и взятие ответствен/

ности за случившееся на себя;
• преодоление опасений и страхов, освое/

ние методов психологической самозащиты;
• ознакомление с эмоциально/психологи/

ческими аспектами беременности;
• оказание поддержки несовершеннолет/

ней в кризисной ситуации непланированной
беременности.

На ІІ этапе реабилитации решали следую/
щие задачи:

• внушение несовершеннолетней беремен/
ной мысли о радости материнства;

• пробуждение любви к своему ребенку;
• обучение приемам ухода за будущим ре/

бенком;
• ознакомление с анатомией и физиоло/

гией беременности;
• активация творческого потенциала юной

беременной;
• проведение гимнастических упражнений

для беременных.
ІІІ этап включал в себя:
• внушение беременной мысли о благо/

приятном исходе родов и рождении здорового
полноценного ребенка;

• ознакомление с эмоционально/психиче/
скими аспектами родов и послеродового пе/
риода;

• освоение приемов самообезболивания в
родах;

• развитие необходимых для материнства
женских качеств;

• продолжение обучения ухода за ребен/
ком, включая массаж и гимнастику;

• подготовка к грудному вскармливанию.
В послеродовом периоде реабилитацион/

ные мероприятия включают в себя следующие
этапы с учетом социально/психологических
аспектов.

І этап состоял из таких реабилитационных
мероприятий:

• восстановление организма матери после
родов;

• преодоление психологических труднос/
тей послеродового периода;

Реабилитация юных женщин с учетом социально/психических аспектов

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я
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• ознакомление с методами планирования
семьи;

• осознание юными матерями специфи/
ческих забот, конфликтов и проблем юного
материнства и подготовка к ним;

• подготовка юной женщины к решению
возможности самостоятельного воспитания
ребенка;

• подготовка партнеров (мужей) к отцов/
ству;

• адаптация всей семьи молодой матери к
новым условиям.

На ІІ этапе реабилитации основным яв/
ляется рациональная контрацепция в целях
недопущения возникновения повторной не/
запланированной беременности:

• использование физиологического мето/
да — послеродовой лактационной аменореи;

• разъяснение молодой матери необходи/
мости положительного влияния лактации на
организм ребенка;

• стимуляция лактации (при необходимос/
ти медикаментозная);

• введение внутриматочных контрацепти/
вов через 4–6 нед после родов;

• применение барьерных и химических ме/
тодов контрацепции через 6 нед после родов.

Применение разработанной системы реаби/
литации юных женщин с учетом социально/
психологических аспектов во время беремен/
ности, родов и в послеродовом периоде показа/

ло, что морально/психологическое состояние
пациенток значительно улучшилось, доброже/
лательное, теплое отношение персонала меди/
цинского учреждения, беседы детского гинеко/
лога с семьей юной беременной, постоянный
контакт в течение беременности и после родов
оказали значительное положительное воз/
действие на психоэмоциональную сферу юных
пациенток, что позволило избежать у боль/
шинства из них тяжелых психоневрологиче/
ских нарушений и суицидальных попыток.

Выводы
1. Беременность у несовершеннолетних

женщин чаще всего протекает на неблаго/
приятном социальном фоне.

2. Морально/психологическое состояние
большинства юных беременных значительно
нарушено, что может приводить к тяжелым
изменениям нервно/психической деятельности.

3. Комплексная система реабилитации
юных женщин должна включать в себя соци/
ально/психологические аспекты и обеспечи/
вать постоянную этапную помощь во время
беременности и после родов.

4. Проведение этапных социально/психо/
логических реабилитационных мероприятий
во время беременности и после родов обес/
печивает значительное улучшение мораль/
ного состояния юных женщин, позволяет из/
бежать тяжелых срывов нервно/психической
деятельности.
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МЕДИЧНІ ТА СОЦІАЛЬНО-ПСИХОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВАГІТНОСТІ ТА ЇЇ ЗАПОБІГАННЯ
В ПІДЛІТКОВОМУ ВІЦІ
І.О. Тучкіна

Обстежено 287 юних жінок 13–18 років. Вивчено перебіг вагітності та пологів, соціально/
психологічні аспекти підліткової вагітності. Встановлено, що підліткова вагітність перебігає на
несприятливому соціальному фоні. Середній вік статевого дебюту становив 15 років 4 міс±6 міс. 66 %
підлітків не працювали, не навчались, 51 % палили до вагітності. Ускладнення вагітності та пологів у
юних жінок спостерігались значно частіше, ніж у дорослих. Розроблена та використана система етапних
реабілітаційних заходів з урахуванням соціально/психологічних аспектів та заходів з попередження
непланованої вагітності, яка дозволила запобігти тяжких психоневрологічних порушень у юних жінок.

Ключові слова: підліткова вагітність, соціально�психологічні аспекти, контрацепція підліткова.

MEDICAL, SOCIAL AND PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF ADOLESCENT PREGNANCY
AND CONTRACEPTION

I.A. Tuchkina
287 pregnant adolescent 13–18 year old were investigated. During the pregnancy complication were

revealed more frequently in the group of pregnant teenagers compared to the controls. 66 % patients did
not attended school and had no job, 51 % of thew respectively were the active smokers. All young women
had very poor knowledge on contraceptive devices. The complex system of rehabilitation help to psycho/
logical and medico/social.

Key words: adolescent pregnant, social and psychological aspects, adolescent contraception.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ФОРМЫ
СИНДРОМА ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

С ПРИМЕНЕНИЕМ ЛАПАРОСКОПИИ
И СУСПЕНЗИИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ НЕЙРОТКАНИ ПЛОДА

ЖЕНСКОГО ПОЛА
В.Н. Лоскутов, А.Г. Геродес

Харьковский государственный медицинский университет

Изучена эффективность лапароскопической клиновидной резекции 1/2  обоих яичников
с дальнейшей лучевой аргоновой коагуляцией их поверхности у кломифенрезистентных
больных с центральной формой синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). На основе
проведенного исследования разработан новый способ лечения больных с центральной
формой СПКЯ, который включает в себя лапароскопическую резекцию 1/2 обоих
яичников с дальнейшей лучевой аргоновой коагуляцией их поверхности в сочетании с
курсом лечения препаратом суспензии церебральной нейроткани плода женского пола
в целях гормональной коррекции в послеоперационном периоде. Наилучшие результаты
лечения кломифенрезистентных больных с центральной формой СПКЯ получены при
использовании разработанного авторами комбинированного способа лечения.
Восстановление овуляции произошло у 28 (93,3 %) обследованных, беременность
наступила у 14 (46,7 %).
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, лапароскопия, лучевая аргоновая
коагуляция, суспензия церебральной нейроткани плода женского пола.

репродуктивной функции, остается одной из
актуальных проблем современной гинеколо/
гии, что и явилось целью настоящего исследо/
вания.

Материал и методы. Обследовано 90 жен/
щин молодого и среднего репродуктивного воз/
раста, в среднем (26,23±0,39) лет, страдающих
центральной формой СПКЯ. Они были раз/
делены на группы следующим образом: I кли/
ническая (контрольная) группа — 30 (33,3 %)
больных, которым произведена лапароскопи/
ческая клиновидная резекция 1/2 обоих яич/
ников с последующей лучевой аргоновой
коагуляцией их поверхности и дальнейшим на/
значением биостимуляторов (алоэ), ультразву/
ка в импульсном режиме; ІІ — 30 (33,3 %)
пациенток, которые получали курс лечения
препаратом суспензии церебральной нейротка/
ни плода женского пола (СЦНП) как само/
стоятельный метод лечения; IIІ — 30 (33,3 %)
больных, которым произведена лапароскопи/
ческая клиновидная резекция 1/2 обоих яич/
ников с последующей лучевой аргоновой коа/
гуляцией их поверхности, а в послеоперацион/
ном периоде — курс лечения СЦНП.

Лапароскопическую клиновидную резек/
цию 1/2 обоих яичников с последующей
лучевой аргоновой коагуляцией мощностью
40 Вт проводили по общепринятой методике
под общей анестезией с использованием аппа/
ратуры и инструментов фирм «Karl Storz»

Лечение центральной формы СПКЯ на/
правлено на восстановление фертильности,
нормализацию менструального цикла, устра/
нение вегетососудистых, обменно/эндокрин/
ных нарушений и представляет наибольшие
сложности по сравнению с лечением других
форм СПКЯ. Добиться овуляции методом ме/
дикаментозной стимуляции яичников или
только хирургической коррекции удается ред/
ко [1].

Нужно отметить тот факт, что при всех ме/
тодах хирургической коррекции СПКЯ часто/
та восстановления регулярного менструально/
го и овуляторного цикла значительно выше,
чем наступление беременности. Причины это/
го состоят в сохраняющемся у части больных
с центральной формой СПКЯ сниженном
уровне ФСГ, повышенном соотношении ЛГ/
ФСГ и, как следствие, — в синдроме лютеини/
зации неовулирующего фолликула, недоста/
точности II фазы менструального цикла, не/
готовности эндометрия к нидации оплодотво/
ренной яйцеклетки [2, 3]. Все это требует
проведения дополнительной гормональной
коррекции в послеоперационном периоде.

В связи с этим дальнейшая разработка ле/
чебных мероприятий у больных с центральной
формой СПКЯ, направленных на нормализа/
цию гормональной рецепции в системе гипо/
таламус–гипофиз–яичники в послеопераци/
онном периоде и способствующих повышению
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(Германия) и «Stryker» (США), аргонового
коагулятора «Beamer/2» (США) [4].

Препарат СЦНП вводили в начале фол/
ликулярной фазы, в середине менструального
цикла и в лютеиновую фазу внутримышечно
по 1 мл в верхненаружный квадрант ягодицы.
При аменорее и опсоменорее препарат вводи/
ли из расчета 1–2 инъекции в неделю на про/
тяжении 3 нед подряд [5].

Все обследованные были резистентны к
кломифену. Большинство больных страдали
первичным бесплодием — 75 (83,3 %).

Кроме стандартного обследования для
оперативного лечения, большинство наблю/
давшихся (81,0 %) были обследованы эндо/
кринологом. Особое внимание обращали на
степень выраженности гирсутизма, повышен/
ный индекс массы тела, тип ожирения, склон/
ность к гипертонии. У больных производили
измерение отношения объема талии к объему
бедер (ОТ/ОБ), тест на толерантность к глюко/
зе, а также определяли гирсутное число.

Комплексное обследование для выявле/
ния причин бесплодия включало в себя дан/
ные о свойствах цервикальной слизи, рентге/
нографию черепа, исследование спермограм/
мы мужа, тест контакта спермы с цервикаль/
ной слизью, измерение базальной температу/
ры, метросальпингографию, ультразвуковое
сканирование с использованием трансваги/
нального датчика, гистероскопию, диагности/
ческую и оперативную лапароскопию.

В целях изучения уровня гормонов в сы/
воротке крови у всех больных определяли ко/
личество ЛГ, ФСГ, пролактина, тестостерона,
эстрадиола, прогестерона с использованием
иммуноферментных наборов. Особое внима/
ние уделялось оценке соотношения ЛГ/ФСГ.
Определение уровня гормонов в сыворотке
крови проводили до начала лечения — на 5–
7/й день менструального цикла при сохранен/
ном ритме менструации и без учета дня цикла
при опсо/ и аменорее. Повторные исследо/
вания содержания гормонов в сыворотке
крови были проведены на 5–7/е сутки после
операции в I и III клинических группах, в фол/
ликулиновой фазе первого менструального
цикла после окончания лечения у больных
II клинической группы, а также через 2 мес в
I, II и III группах после окончания лечения
соответственно.

Результаты и их обсуждение. Характерной
особенностью больных с центральной формой
СПКЯ был высокий инфекционный индекс в
анамнезе. Значительная часть больных страда/
ла вегетососудистой дистонией. Различные
нервно/вегетативные изменения выявлены у
57 (63,3 %) наблюдавшихся больных.

У большинства больных с первичным бес/
плодием — 69 (92 %) пациенток — первые

симптомы СПКЯ возникли в период полового
созревания. В анамнезе большинства пациен/
ток можно отметить различные клинические
проявления гипоталамического синдрома пе/
риода полового созревания. Восемь (8,9 %)
больных связывают начало заболевания с пе/
ренесенными стрессами и психотравмами. У
13 (14,4 %) больных вторичное бесплодие
возникло после перенесенных искусственных
и самопроизвольных абортов.

Практически все больные имели гирсу/
тизм и ожирение различной степени выражен/
ности. Наличие гирсутизма различной степе/
ни выраженности отмечено у 87 (96,7 %) жен/
щин, из которых гирсутизм І степени был у 9
(10,0 %) больных, ІІ степени — у 72 (80,0 %),
ІІІ степени — у 6 (6,7 %). Гирсутное число по
шкале Ferriman и Gallwey в среднем было уве/
личено до 12–14, но достигало у некоторых
больных 20–21. Избыточная масса тела отме/
чалась у 81 пациентки (90,0 %): ожирение
I степени — у 47 (52,2 %) больных, II степе/
ни — у 26 (28,9 %), III степени – у 8 (8,9 %).
Отношение объема талии к объему бедер (ОТ/
ОБ) в основном превышало 0,85, что указыва/
ло на висцеральный тип ожирения, при кото/
ром индекс массы в среднем составил (29,80±
0,62) кг/м2.

При гинекологическом осмотре выявлены
увеличенные яичники у 86 (95,6 %) больных,
а также гипоплазия матки — у 11 (12,2 %).

В плане становления менструальной функ/
ции выявлено позднее начало менструаций в
16–20 лет у 18 (20,0 %) больных; своевремен/
ное менархе в 12–14 лет у основной части, что
характерно и для популяции. В ходе обследо/
вания у 82 (91,1 %) больных выявлены различ/
ные виды нарушений менструального цикла.
Наиболее часто встречающимся нарушением
менструального цикла у больных с централь/
ной формой СПКЯ была опсоолигоменорея,
которая наблюдалась у 71 (78,9 %) пациенток.

У 73 (81,1 %) больных имела место моно/
фазная температура, у 17 (18,9 %) — недоста/
точность лютеиновой фазы.

При трансвагинальной эхоскопии поли/
кистозные изменения яичников выявлены у
86 (95,6 %) больных, гипоплазия матки — у
11 (12,2 %) и гипоплазия эндометрия — у 42
(46,7 %) наблюдавшихся женщин. Увеличе/
ние матки отмечено у 5 (5,6 %) пациенток,
гиперплазия эндометрия — у 18 (20,0 %).

При рентгенографическом исследовании
основания черепа у 78 (86,7 %) больных на
рентгенограмме выявлены различные измене/
ния в виде остеопороза, «пальцевых вдавле/
ний», уменьшения размеров и сужения входа
турецкого седла, избыточной пневматизации
воздухоносных полостей черепа, а также
гиперостоза костей черепа.
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При метросальпингографии проходимость
маточных труб выявлена в 90,0 % случаев в
І клинической группе, в 100 % — во ІІ и в
93,3 % — в ІІІ.

При оценке уровня гормонов в сыворотке
крови у больных наблюдаемых клинических
групп следует отметить следующее. Уровень
прогестерона у больных всех групп соответст/
вовал уровню в фолликулиновой фазе незави/
симо от дня исследования и был исходно низ/
ким. Уровень пролактина у всех больных ши/
роко варьировал, но не превышал нормы (50–
580 мМЕ/л). Во всех группах содержание
эстрадиола значительно варьировало от нор/
мальных средних значений для фолликулино/
вой фазы до значений, значительно превы/
шающих норму (25–195 пг/мл в фолликули/
новой фазе).

Во всех группах обследуемых выявлены
изменения соотношения в сторону увеличе/
ния ЛГ, что свойственно данному заболева/
нию, при этом концентрация ЛГ в перифери/
ческой крови колебалась в широких пределах
(6,2–24,0 мМЕ/мл): от нормальных значений
до значительно превышающих норму (в норме
3–12 мМЕ/мл). Уровень ФСГ в перифериче/
ской крови не отличался от его уровня у здо/
ровых людей или был снижен.

Основной характеристикой гормональных
взаимоотношений при СПКЯ является соотно/
шение ЛГ/ФСГ, которое не превышает в норме
2,0. У наблюдавшихся больных соотношение
ЛГ/ФСГ составило в среднем (3,79±0,09).

При сравнительной характеристике боль/
ных трех клинических групп в их количест/
венном соотношении, по возрасту, характеру
бесплодия, данным анамнеза, нарушениям
менструальной функции, изменению базаль/
ной температуры, данным УЗИ и клинико/
лабораторным показателям, в том числе и гор/
мональных исследований, статистически до/
стоверных различий между показателями
различных групп не выявлено (р>0,05).

Все больные І и ІІІ клинических групп бы/
ли прооперированы в гинекологическом отде/
лении 5/го клинического родильного дома
г. Харькова. Курс лечения препаратом СЦНП
и наблюдение за больными проводили амбула/
торно на базе Института проблем криобиоло/
гии и криомедицины НАН Украины (дирек/
тор — акад. НАН Украины В.И. Грищенко).

Послеоперационное наблюдение за боль/
ными, а также наблюдение за больными в ходе
и после курса лечения позволило выявить сле/
дующее. При сравнении гормональных изме/
нений, наступивших на 5–7/е сутки после
оперативного лечения у больных І и ІІІ клини/
ческих групп, а также после окончания лече/
ния во ІІ клинической группе, наблюдались
достоверные изменения уровней гормонов в

сыворотке крови в положительную сторону во
всех группах, а именно: повышение уровня
ФСГ (p<0,05), снижение уровня ЛГ (p<0,05)
и соотношения ЛГ/ФСГ (p<0,01). В І и ІІІ
группах снижался также уровень содержания
тестостерона в сыворотке крови (p<0,01).
Изменения со стороны содержания в сыворот/
ке крови пролактина, прогестерона и эстра/
диола во всех клинических группах не были
достоверными (p>0,05).

Проанализировав полученные данные, об/
наружили, что в І и ІІІ клинических группах
в раннем послеоперационном периоде прои/
зошли аналогичные гормональные изменения
до момента введения СЦНП женского пола
больным ІІІ группы.

Во ІІ клинической группе после окончания
лечения СЦНП женского пола произошло
достоверное (p<0,01) повышение уровня ФСГ,
достоверное снижение ЛГ и коэффициента ЛГ/
ФСГ. Изменения со стороны остальных гор/
монов: пролактина, прогестерона, тестосте/
рона и эстрадиола — не были достоверными.

Уровень ФСГ у больных ІІ группы повы/
сился по сравнению с таковым в контроле, в
результате чего достоверно более выражено
снизился коэффициент ЛГ/ФСГ с (3,70±0,19)
до (2,03±0,09) (p<0,01). Снижение уровня ЛГ
было выражено в большей мере, хотя эта раз/
ница не достоверна (p>0,05) в сравнении с
контролем. Уровень пролактина во ІІ группе
незначительно повысился (оставаясь в преде/
лах нормы), но по сравнению с его уровнем в
контрольной группе эти изменения не оказа/
лись достоверными (p>0,05). Разница в уров/
нях эстрадиола и прогестерона у больных ІІ
группы по сравнению с контролем была недо/
стоверна (p>0,05).

Изменения уровня гормонов в сыворотке
крови после введения СЦНП свидетельствуют
о влиянии этого препарата на гипоталамо/ги/
пофизарную зону.

Таким образом, выявленные изменения
продукции гормонов у больных ІІ группы пос/
ле окончания лечения СЦНП в целом харак/
теризуются положительным эффектом пред/
ложенного консервативного метода лечения
больных с центральной формой СПКЯ.

Изменения уровня тестостерона в сыво/
ротке крови в сторону уменьшения на 5–7/е
сутки оказались достоверными (p<0,01) толь/
ко после оперативного лечения.

В ходе дальнейших исследований уровня
гормонов в сыворотке крови, проведенных
через 2 мес после лечения во всех клинических
группах, выявлены достоверное повышение
уровня ФСГ (p<0,01), снижение уровня ЛГ
(p<0,05) и коэффициента ЛГ/ФСГ (p<0,01) во
ІІ и ІІІ клинических группах по сравнению с
показателями контрольной группы.
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Достоверное снижение уровня эстрадиола
отмечено только в ІІІ клинической группе, и
уровень этого гормона у данных больных через
2 мес был достоверно ниже контроля (p<0,01).

Достоверных различий уровня пролак/
тина в сыворотке крови между клиническими
группами через 2 мес не выявлено (p>0,05).

Уровень прогестерона достоверно повы/
сился только в ІІІ клинической группе с (1,27±
0,10) до (3,64±0,30) нмоль/л и был существен/
но выше контрольного (p<0,01).

При изучении уровня тестостерона в сыво/
ротке крови достоверных различий между по/
казателями І (контрольной) и ІІІ клинических
групп не выявлено (p>0,05), во ІІ группе изме/
нения со стороны уровня тестостерона не были
достоверными (p>0,05).

Учитывая тот факт, что уровни половых
гормонов (эстрадиола и прогестерона) сразу
после окончания лечения СЦНП женского по/
ла достоверно не изменялись, а достоверными
были только изменения уровней гонадотроп/
ных гормонов в сыворотке крови, можно пред/
положить, что механизм действия препарата
связан с повышением клеточно/рецепторной
чувствительности гипоталамо/гипофизарной
системы к половым гормонам. Реализация
этого механизма становится более ощутимой
при снятии патологической обратной связи
после оперативного лечения (лапароскопиче/
ской клиновидной резекции 1/2 обоих яични/
ков с последующей лучевой аргоновой коагу/
ляцией их поверхности), что наблюдается у
больных ІІІ группы.

Следовательно, предложенный метод кон/
сервативного лечения может быть достаточно
эффективен при коррекции уровня гормонов
в сыворотке крови у больных с центральной
формой СПКЯ, но наилучшие результаты дает
в комбинации с оперативным лечением, в
частности с лапароскопической клиновидной
резекцией 1/2 обоих яичников с последующей
лучевой аргоновой коагуляцией их поверх/
ности. Правильность этого заключения под/
тверждается эффективностью этого метода в
плане восстановления овуляции и наступле/
ния беременности.

Восстановление овуляции произошло у 27
(90,0 %) женщин І группы, у 13 (43,3 %) —
ІІ и у 28 (93,3 %) — ІІІ. Следует отметить, что
восстановление овуляции в первые 6 мес после
лечения было количественно выше в ІІІ груп/
пе по сравнению с контрольной.

При анализе катамнеза констатировано на/
ступление беременности у 7 (23,3 %) больных
І клинической группы без дополнительной
гормональной стимуляции, у 3 (10,0 %) — ІІ и
у 14 (46,7 %) — ІІІ.

Таким образом, наилучшие результаты в
плане восстановления овуляции и наступле/

ния беременности у кломифенрезистентных
больных с центральной формой СПКЯ были
достигнуты в ІІІ клинической группе при со/
четании оперативного лечения (лапароскопи/
ческая клиновидная резекция 1/2 обоих яич/
ников с последующей лучевой аргоновой
коагуляцией) и терапии препаратом СЦНП.
Полученные результаты подтвердили эффек/
тивность положительного влияния препарата
СЦНП на функционирование гипоталамо/
гипофизарной системы у данного контингента
больных, особенно при сочетании его с пред/
варительным применением лапароскопиче/
ской клиновидной резекции 1/2 обоих яични/
ков с последующей лучевой аргоновой коагу/
ляцией.

Нами подтверждено мнение авторов [2] о
том, что при центральной форме СПКЯ пер/
вичные нарушения центральных механизмов
регуляции менструальной и репродуктивной
функций у больных вызваны прежде всего
снижением клеточно/рецепторной чувстви/
тельности гипоталамо/гипофизарной системы
к половым гормонам, поэтому снижение уров/
ня андрогенов и ингибина при клиновидной
резекции яичников не оказывает должного
влияния на состояние гипоталамо/гипофизар/
ной системы у данных пациентов.

Вместе с тем менее выраженные резуль/
таты лечения больных ІІ клинической группы
по сравнению с контрольной, по видимости,
связаны с морфологическими изменениями в
яичниках (которые приводят к повышению
экскреции андрогенов и ингибина) в резуль/
тате длительного нарушения гипоталамо/
гипофизарно/яичниковых взаимоотношений
и влиянием патологической обратной связи.
Следовательно, при длительном течении
заболевания больным с центральной формой
СПКЯ показана клиновидная резекция яич/
ников, при которой разрыв порочного круга
будет способствовать более физиологическому
адекватному влиянию соответствующих пре/
паратов на рецепторный аппарат гипоталамо/
гипофизарно/яичниковой системы, что и
наблюдается в случае применения СЦНП у
больных ІІІ группы. Это подтверждается и
более выраженными изменениями уровня
гормонов в сыворотке крови у пациенток ІІІ
группы.

Выводы
1. Лапароскопическая клиновидная резек/

ция 1/2 обоих яичников с последующей луче/
вой аргоновой коагуляцией в целом оказывает
положительное действие на функцию гипота/
ламо/гипофизарной системы, снимая патоло/
гическую обратную связь, вызванную избыточ/
ной секрецией андрогенов и ингибина яични/
ками, снижая в итоге коэффициент ЛГ/ФСГ.
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Но поскольку первичные нарушения у боль/
ных с центральной формой синдрома поли/
кистозных яичников возникают на уровне
центральных механизмов регуляции и связа/
ны прежде всего со снижением клеточно/ре/
цепторной чувствительности гипоталамо/гипо/
физарных центров к половым гормонам, то
снижение коэффициента ЛГ/ФСГ выражено
недостаточно. Больные с центральной формой
синдрома поликистозных яичников требуют
после оперативного лечения диспансерного на/
блюдения и проведения соответствующей кор/
ригирующей гормональной терапии. Опера/
тивное лечение (лапароскопическая клино/
видная резекция 1/2 обоих яичников с после/
дующей лучевой аргоновой коагуляцией) позво/
ляет добиться восстановления овуляции у 90 %
и наступления беременности у 23,3 % кломи/
фенрезистентных больных с центральной фор/
мой синдрома поликистозных яичников.

2. Препарат суспензии церебральной ней/
роткани плода женского пола оказывает поло/
жительное влияние на нормализацию функ/
ции гипоталамо/гипофизарной системы, что
проявляется прежде всего в снижении коэффи/

циента ЛГ/ФСГ, главным образом за счет уве/
личения содержания ФСГ, а также в уменьше/
нии уровня ЛГ. Действие препарата, по види/
мости, обусловлено повышением клеточно/
рецепторной чувствительности гипоталамо/
гипофизарных центров к половым гормонам.

3. Препарат суспензии церебральной ней/
роткани плода женского пола достоверно по/
вышает эффективность оперативного лечения
больных с центральной формой синдрома
поликистозных яичников и может быть реко/
мендован для применения в послеоперацион/
ном периоде.

4. Наступление беременности после лапа/
роскопической клиновидной резекции 1/2
обоих яичников с последующей лучевой арго/
новой коагуляцией в сочетании с курсом лече/
ния препаратом суспензии церебральной ней/
роткани плода женского пола происходит ча/
ще, чем после самостоятельного оперативного
лечения, что в значительной мере обусловлено
благоприятными гормональными измене/
ниями после коррекции функции гипоталамо/
гипофизарно/яичниковой системы больных
данным препаратом.
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РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ЦЕНТРАЛЬНОЇ ФОРМИ СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ
ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ЛАПАРОСКОПІЇ ТА СУСПЕНЗІЇ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ НЕЙРОТКАНИНИ
ПЛОДУ ЖІНОЧОЇ СТАТІ

В.М. Лоскутов, А.Г. Геродес
Вивчена ефективність лапароскопічної клиноподібної резекції 1/2 обох яєчників з подальшою

променевою аргоновою коагуляцією їхньої поверхні у кломіфенрезистентних хворих з центральною
формою синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ). На основі проведеного дослідження розроблений
новий спосіб лікування хворих з центральною формою СПКЯ, який містить в собі лапароскопічну
резекцію 1/2 обох яєчників з подальшою променевою аргоновою коагуляцією їхньої поверхні в
сполученні з курсом лікування суспензії препаратом церебральної нейротканини плоду жіночої статі
з метою гормональної корекції в післяопераційному періоді. Найкращі результати лікування
кломіфенрезистентних хворих з центральною формою СПКЯ отримані при використанні розробленого
авторами комбінованого способу лікування. Відновлення овуляції відбулося у 28 (93,3 %)
обстежених, вагітність наступила у 14 (46,7 %).

Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, лапароскопія, променева аргонова коагуляція,
суспензія церебральної нейротканини плоду жіночої статі.

RESULTS OF TREATMENT OF CENTRAL FORM OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME WITH APPLICATION
LAPAROSCOPY AND SUSPENSION OF CEREBRAL FETAL TISSUE OF THE FEMALE SEX
V.N. Loskutov, A.G. Gerodes

Efficiency of laparoscopic resection of 1/2 of both ovaries with the subsequent argon beam coagula/
tion of their surface has been investigated at clomiphene citrate/resistant patients with central form of
polycystic ovary syndrome (PCOS). A new way of treatment of patients with the central form of PCOS,
was developed and it includes laparoscopic resection of 1/2 of both ovaries followed by argon beam coagu/
lation of their surface in combination with a course of treatment with a suspension of cerebral fetal tissue
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of the female sex with the purpose of hormonal correction in the postoperative period, carried out on the
basis of the research. The best results of treatment of clomiphene citrate/resistant patients with central
form of PCOS were obtained when the combined method of treatment developed by authors was used.
Restoration of ovulation took place in 28 (93,3 %) cases, the pregnancy occured at 14 (46,7 %) patients.

Key words: polycystic ovary syndrome, laparoscopy, argon beam coagulation, suspension of cerebral
fetal tissue of the female sex.

МЕТАБОЛІЧНІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ
НА СИНДРОМ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ

Л.П. Любимова, Н.О. Кравчун, Т.Л. Архипкіна, В.О. Дунаєв
Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського

АМН України, м. Харків

Обстежено 50 хворих на синдром полікістозних яєчників (СПКЯ). Встановлено, що абдо/
мінальне ожиріння має місце у 56 %, а порушення толерантності до вуглеводів — у
35,7 % пацієнток з ожирінням та у 4,5 % — з нормальною масою тіла. Рекомендується
розглядати всіх хворих з СПКЯ як пацієнток з потенційною інсулінорезистентністю.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, метаболічний синдром, інсуліноре�
зистентність.

що багато в чому пов’язано з гетерогенністю
клінічних, ендокринних і морфологічних
критеріїв діагностики СПКЯ.

Найбільш доступними методами виявлен/
ня інсулінорезистентності вважається визна/
чення індексу маси тіла (ІМТ), типу розподілу
жирової тканини, тобто відношення окруж/
ності талії до окружності стегон (ОТ/ОС), і
відповідь на ендогенний інсулін після стан/
дартного навантаження глюкози [1].

Метою дослідження було визначення клі/
нічних і гормональних особливостей метабо/
лічних порушень, а також частоти порушення
толерантності до глюкози у хворих на СПКЯ.

Матеріал і методи. Обстежено 50 жінок з
СПКЯ у віці від 18 до 33 років. В залежності від
індексу маси тіла виділені дві групи: I — 22 па/
цієнтки з нормальною масою тіла (ІМТ<26);
II — 28 пацієнток з ожирінням (ІМТ>26).
Контрольну групу становили 10 здорових жінок
репродуктивного віку, середній вік яких стано/
вив (24,1±0,3) року, з ІМТ<26.

Клінічне обстеження містило у собі: ви/
вчення даних анамнезу (спадковість, поступо/
вий розвиток захворювання, починаючи з
періоду менархе), характер становлення і по/
рушення менструальної функції, гірсутизм,
наявність первинної чи вторинної безпліднос/
ті. При об’єктивному обстеженні визначали
ІМТ, тип ожиріння по відношенню окруж/
ності талії до окружності стегон (ОТ/ОС). Для
чоловічого типу ожиріння характерне значен/
ня даного індексу більш ніж 0,85; а для жі/
ночого — менше за 0,85 [1]. Ступінь вираз/

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) —
гетерогенна патологія, основною ознакою якої
є гіперандрогенна ановуляція, що зустрічаєть/
ся у 6 % жінок репродуктивного віку. Незва/
жаючи на численні клінічні та експеримен/
тальні дослідження, механізми патогенезу
СПКЯ до кінця не вивчені.

Донедавна в залежності від першопричи/
ни порушень дослідники виділяли три форми
СПКЯ: типову, чи яєчникову, гіпоталамічну
і наднирковозалозну [1]. В останні роки СПКЯ
стали розглядати як метаболічний синдром з
наявністю ендокринних метаболічних пору/
шень, можливим розвитком гіперглікемії,
дисліпідемії, гіпертензії та пов’язаних з ними
таких захворювань, як інсуліннезалежний
цукровий діабет і серцево/судинні захворю/
вання [2].

З того часу як G. Burghen і співавт. у 1980 р.
[3] показали, що СПКЯ сполучається з гіпер/
інсулінемією, вивченню зв’язку між інсуліном
і функцією гонад присвячені численні дослід/
ження [4].

За останнє десятиріччя було показано, що
у 40–60 % жінок з СПКЯ зустрічається резис/
тентність до інсуліну. Причини існування
взаємозв’язку між гіперандрогенією, розподі/
лом жиру та резистентністю до інсуліну за/
лишаються нез’ясованими, проте найімовір/
ніше, що гіперінсулінемія, будучи первинним
розладом при СПКЯ, впливає на секрецію і ме/
таболізм андрогенів [5].

Існують суперечливі дані про епідеміоло/
гію інсулінорезистентності у жінок з СПКЯ,
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ності гірсутизму оцінювали за шкалою Ферри/
мана–Галвея.

Гормональні дослідження складались з
визначення рівня ЛГ, ФСГ, пролактину, тес/
тостерону (Тс), естрадіолу (Е

2
) у плазмі крові

на 5–7/й день самостійного чи індукованого
менструального циклу. Дослідження гормо/
нів крові виконували радіоімунологічним
методом, використовуючи набори «ХОПІБХ»
Національної академії наук Білорусії, та до/
слідження концентрації ФСГ, ЛГ — за допо/
могою наборів фірми «Імунотех» (Чехія).

Всім хворим проведений тест на толерант/
ність до глюкози (ТТГ). Кров брали натще і че/
рез 1–2 год після прийому 75 г глюкози. Оцін/
ку результатів ТТГ виконували за узагальне/
ним критерієм δ [6]. Крім того, визначали рі/
вень глікозильованого гемоглобіну (HbA

1
c).

Вивчення ліпідного обміну містило в собі ви/
значення загального холестерину та тригліце/
ридів.

Критеріями діагнозу СПКЯ були пору/
шення менструального циклу, ановуляція,
гірсутизм, первинна чи вторинна безплід/
ність. При гормональному дослідженні під/
твердженням СПКЯ було збільшення коефі/
цієнта ЛГ/ФСГ, підвищений вміст у крові
тестостерону, збільшення коефіцієнта Тс/Е

2
,

а також ехографічні прояви полікістозних
змін у яєчниках.

Матеріал оброблено статистично з вико/
ристанням t/критерію Стьюдента та проведен/
ням кореляційного аналізу.

Результати та їх обговорення. Отримані
дані свідчать про те, що частота ожиріння у
пацієнток з СПКЯ становить 56 %, тобто у 28
жінок ІМТ>26. Серед них у 10 (35,7 %) хворих
виявлено порушення толерантності до вугле/
водів, що значно перевищує частоту цих по/
рушень у популяції жінок того ж віку (5,3 %),

за даними Діабетичної асоціації. Із 22 жінок
з нормальною масою тіла (ІМТ<26) порушен/
ня регуляції вуглеводного обміну спостері/
галось лише в 1 (4,5 %). Отримані результати
збігаються з думкою багатьох вчених, які
стверджують, що надлишкова маса тіла в 16–
80 % випадків супроводжує СПКЯ, однак ін/
толерантність до глюкози частіш за все спо/
стерігається у повних пацієнток з СПКЯ, тоді
як для худих це не характерно [7].

Після проведеного аналізу для рішення
поставленої мети хворі були поділені на три
групи: I — 21 пацієнтка з нормальною масою
тіла, без порушення толерантності до глюко/
зи; II — 18 з ожирінням, без порушення то/
лерантності до вуглеводів; III — 10 з ожирін/
ням і порушенням толерантності до глюкози.

Середній вік пацієнток I групи становив
(23,5±0,3) року, всі мали жіночий фенотип,
ІМТ дорівнював (22,8±0,4), відношення ОТ/
ОС — (0,81±0,01). Основними скаргами хво/
рих були: порушення менструального циклу,
гірсутизм, безплідність. Менархе у цих жі/
нок — з (12,6±0,3) року, майже одночасно з
(13,2±0,4) року у них почалися порушення
менструального циклу (ПМЦ), що виявилися
в основному опсоменореєю. З (13,3±0,2) року
відзначало посилення росту волосся, в основ/
ному на гормонально/залежних ділянках ті/
ла. Гірсутне число на час обстеження станови/
ло (11,7±0,5) і вірогідно (р<0,001) перевищу/
вало гірсутне число здорових жінок. Пер/
винна безплідність виявлена у 16 (88,9 %) з
18 жінок, що живуть статевим життям, у 2
(11,1 %) — в анамнезі мимовільні аборти в
малих термінах вагітності (табл. 1). При УЗД
органів малого таза виявлена гіпоплазія
матки 1/го ступеня, збільшення розмірів
яєчників та їхня кістозна дегенерація, ущіль/
нення білкової оболонки.

Таблиця 1. Клінічні показники хворих на СПКЯ

Примітка. Вірогідність змін в порівнянні: * з контролем; ** між II й III групами хворих з
ожирінням.
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При вивченні гормональних показників
(табл. 2) відзначено підвищення вмісту в плаз/
мі крові ЛГ при практично незміненому ФСГ,
що призвело до збільшення співвідношення
ЛГ/ФСГ у 2,5 раза. Гіперандрогенія проявила/
ся підвищеним (р<0,01) вмістом у крові тесто/
стерону, зниженим рівнем Е

2
 (р<0,001), що

призвело до значного збільшення (р<0,001)
коефіцієнта Тс/Е

2
.

ферентних ділянках тіла. Патологічне ово/
лосіння поступово прогресує і гірсутне число
вірогідно (р<0,001) перевищує гірсутне число
здорових жінок і обстежених І групи. У 10
(56 %) жінок мала місце первинна безплід/
ність, у 8 (44 %) — вторинна, в анамнезі у них
мимовільні аборти (табл. 1).

Нами не виявлено вірогідних розходжень
у вмісті ЛГ, ФСГ та їхніх співвідношень у хво/

Таблиця 2. Гормональні та метаболічні показники хворих на СПКЯ

Примітка. Вірогідність змін в порівнянні: * з контролем; ** між II й III групами хворих з
ожирінням.

Вихідний вміст глюкози у хворих з СПКЯ
був в межах норми. Разом з тим у них відзна/
чена більш висока глікемічна відповідь на на/
вантаження глюкозою, хоча вона і не переви/
щувала нормальних показників системи, ре/
гулюючої рівень цукру в крові. Крім того, у
цих жінок виявлено вірогідне (р<0,001) під/
вищення вмісту в крові тригліцеридів, тоді як
рівень холестерину не відрізнявся від показ/
ників контрольної групи.

Середній вік 18 жінок ІІ групи становив
(25,4±0,3) року, вони мали надлишок маси
тіла, і ІМТ дорівнював (33,6±0,6), ОТ/ОС —
(0,92±0,01). Після проведення ТТГ у них не ви/
явлено порушеної толерантності до глюкози.

Основні скарги цих хворих були на посту/
пове збільшення маси тіла, швидку стомлюва/
ність, слабість, посилення росту волосся, пер/
винну і вторинну безплідність. Менархе — з
(13,8±0,3) року, у середньому через (3,2±0,2)
року починалося ПМЦ, в основному у вигляді
опсоменореї, яка чергувалася з тривалим кро/
вомазанням. З (17,4±0,2) року підсилюється
ріст волосся на гормонально/залежних і інди/

рих з СПКЯ як з нормальною, так і з надлиш/
ковою масою тіла. Однак рівень пролактину в
обстежених з ожирінням був вірогідно вище
(р<0,001), ніж у пацієнток з нормальною ма/
сою тіла та у жінок контрольної групи, хоча не
перевищував показників вищої межи норми.
Підвищений рівень пролактину у жінок з ожи/
рінням і СПКЯ в порівнянні з його вмістом у
жінок без ожиріння може свідчити про внесок
порушеного метаболізму біогенних амінів гіпо/
таламічних структур мозку у формуванні ожи/
ріння при СПКЯ. Концентрація в крові тесто/
стерону вірогідно перевищувала показники не
тільки здорових жінок (р<0,001), а також хво/
рих на СПКЯ без ожиріння (р<0,001). Відомо,
що у жировій тканині відбувається прискорена
ароматизація андрогенів у естрон і естрадіол з
подальшим розвитком гіперестрогенії. Між
тим у нашому дослідженні середній вміст
естрадіолу в сироватці крові хворих з ожирін/
ням був нижче, ніж у здорових жінок, і не
відрізнявся від показників обстежених з СПКЯ
без ожиріння. Підвищений рівень тестостерону
і низький вміст у крові Е

2
 призводять до знач/
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ного збільшення коефіцієнта Тс/Е
2
, що свід/

чить про виражену гіперандрогенію у обстеже/
них жінок.

Метаболічні порушення у пацієнток з
СПКЯ та ожирінням підтверджені підвищеним
вмістом у крові холестерину (р<0,001) і триглі/
церидів (р<0,001). Рівень Hb

1
c і глюкози крові

натще, а також вміст глюкози на тлі проведен/
ня ТТГ у хворих з ожирінням вірогідно переви/
щували показники контрольної групи, хоча і
знаходилися в межах норми (табл. 2).

В III групу ввійшли 10 жінок з надлишко/
вою масою тіла — ІМТ дорівнював (31,9±0,7),
абдомінальним розподілом жиру, відношен/
ням ОТ/ОС (0,91±0,01) і порушеною толерант/
ністю до вуглеводів. Вони становили 35,7 %
обстежених з ожирінням і СПКЯ. Отримані
дані збігаються з літературними, які вказують
на те, що при абдомінальному ожирінні пору/
шення толерантності до вуглеводів зустрі/
чається значно частіше. Тому можна припус/
тити, що у жінок з СПКЯ й ожирінням дослід/
ження коефіцієнта ОТ/ОС може бути прогно/
стичним критерієм для виявлення інтолерант/
ності до глюкози. Середній вік пацієнток —
(29,8±0,2) року, вони були старшими за об/
стежених I й II групи, що свідчить про мож/
ливість прогресування з віком розвитку мета/
болічних порушень у жінок з СПКЯ. Пацієнт/
ки III групи скаржилися на поступове збіль/
шення маси з періоду пубертату, яка особливо
різко зросла після стресу, мимовільного аборту
чи пологів. Дані анамнезу свідчать про пізнє
менархе — з (15,6±0,2) року, а з (16,8±0,3) ро/
ку починалися ПМЦ, що проявилися у 8 (80 %)
аменореєю, а у 2 (20 %) аменорея чергувалася
з матковими кровотечами. Той факт, що аме/
норея вірогідно частіше зустрічається у хворих
з СПКЯ і порушеною толерантністю до вугле/
водів, можна пояснити не тільки впливом екст/
рагонадних андрогенів та естрогенів, але й ме/
таболічними порушеннями, що збільшують
ендокринні зміни при СПКЯ.

Одночасно з порушенням менструального
циклу підсилюється ріст волосся на всіх ділян/
ках тіла. Гірсутизм так само, як і у хворих II гру/
пи, носить дифузний характер, але більш ви/
ражений, а гірсутне число вірогідно (р<0,001)
перевищує гірсутне число пацієнток II групи з
ожирінням. Ступінь виразності гірсутизму не
корелював з рівнем загального тестостерону в
крові, що, можливо, пов’язано з периферичним
метаболізмом андрогенів.

На відміну від хворих I і II груп серед жі/
нок з порушеною толерантністю до вуглеводів
первинною безплідністю страждала тільки 1
(10 %). Інші жінки лікувалися з приводу вто/
ринної безплідності, вони в минулому мали
вагітності: у трьох вагітності закінчилися опе/
рацією кесарів розтин, у трьох в анамнезі ми/

мовільні аборти малих термінів, у трьох вто/
ринна безплідність виникла після медичних
абортів.

Сімейний анамнез був обтяжений у всіх
обстежених: у трьох з них батьки страждали
на цукровий діабет, у матерів двох пацієнток
у клімактеричному періоді виявлений цукро/
вий діабет ІІ типу, матері трьох пацієнток у
репродуктивному віці лікувалися з приводу
СПКЯ і вагітність у них наступила після сти/
мулюючої терапії, у двох жінок батьки страж/
дають на ожиріння і гіпертонічну хворобу. От/
римані дані свідчать про можливу генетичну
схильність захворювання.

Отримані дані гормонального обстеження,
такі, як підвищений вміст у крові тестостерону
і знижений — Е

2
, порушене співвідношення

ЛГ/ФСГ вірогідно не відрізняються від по/
казників жінок з ожирінням, але без порушен/
ня толерантності до вуглеводів. Однак у цих
жінок на відміну від пацієнток II групи ви/
явлений більш високий рівень Hb

1
c (р<0,002),

глюкози натще — (5,2±0,2) ммоль/л (р<0,05),
а також глюкози на тлі проведення тесту з
навантаженням через 1 і 2 год — відповідно
(8,1±0,2) і (6,1±0,1) ммоль/л (р<0,001). У кро/
ві було визначено підвищений вміст холестери/
ну і тригліцеридів, отримані показники віро/
гідно перевищують показники здорових жінок
і хворих з СПКЯ без ожиріння, але не відріз/
няються від показників жінок II групи з абдо/
мінальним ожирінням без порушеної толерант/
ності до вуглеводів (табл. 2). Виявлена нами
гіперхолестеринемія та гіпертригліцеридемія
у хворих II і III груп може підтверджувати
значення абдомінального ожиріння в розвитку
метаболічного синдрому у пацієнток з СПКЯ.

Під час кореляційного аналізу виявлено
існування взаємозалежностей між клінічними
і гормональними показниками у жінок з СПКЯ.
Так, знайдено прямий взаємозв’язок між ІМТ
та рівнем тестостерону (r=0,349; р<0,05), а
також рівнями холестерину (r=0,295; р<0,05),
тригліцеридів (r=0,574; р<0,001) і HbA

1
c

(r=0,412; р<0,01). Був також встановлений
тісний взаємозв’язок між вмістом тригліцери/
дів і тестостерону (r=0,327; р<0,05). Отримані
дані підтверджують взаємозв’язок між стерої/
догенезом, ожирінням і метаболічним син/
дромом.

Висновки
1. Частота ожиріння у хворих на синдром

полікістозних яєчників становить 56 %.
2. Порушення толерантності до вуглеводів

виявлене у 35,7 % хворих на синдром полікіс/
тозних яєчників у сполученні з ожирінням і у
4,5 % — з нормальною масою тіла.

3. У всіх пацієнток з синдромом полікіс/
тозних яєчників як з нормальною, так і з над/
лишковою масою тіла мають місце однотипні
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порушення гормонального і метаболічного
статусів, що відрізняються лише ступенем ви/
разності проявів.

4. Абдомінальне ожиріння супровод/
жується порушенням вуглеводного обміну,
підвищенням вмісту в крові холестерину і
тригліцеридів, що призводить до формування
метаболічного синдрому у хворих з синдро/
мом полікістозних яєчників.

5. Метаболічні порушення погіршують ен/
докринний статус при синдромі полікістозних
яєчників, що клінічно проявляється вираже/

ною гіперандрогенією, посиленням гірсутиз/
му, розвитком вторинної аменореї, безплідні/
стю, невиношуванням вагітності та високим
ризиком розвитку інсуліннезалежного цукро/
вого діабету.

6. З клінічної точки зору доцільно розгля/
дати всіх хворих з синдромом полікістозних
яєчників як пацієнток з потенційною інсулі/
норезистентністю. До обов’язкових дослід/
жень для них варто віднести визначення
індексу маси тіла, типу розподілу жирової
тканини, тест на толерантність до глюкози.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ
Л.П. Любимова, Н.О. Кравчун, Т.Л. Архипкина, В.А. Дунаев

Обследовано 50 женщин с синдромом поликистозных яичников. Установлено, что абдоминальное
ожирение имеется у 56 %, нарушение толерантности к углеводам — у 35,7 % пациенток с ожирением
и у 4,5 % — с нормальной массой тела. Рекомендовано рассматривать всех женщин с синдромом поли/
кистозных яичников как пациенток с потенциальной инсулинорезистентностью.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, метаболический синдром, инсулино�
резистентность.

METABOLIC ABERRATIONS AT PATIENTS WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME

L.P. Liubimova, N.A. Kravchun, T.L. Arkhypkina, V.A. Dunaev
Fifty women with polycystic ovary syndrome were examined. It is established, that 56 % patients

have abdominal adiposity. Impaired tolerance to glucose was found in 35,7 % women with adiposity and
in 4,5 % women with normal body mass index. It is recommended, all patients with polycystic ovary syn/
drome should be consider as the women with potential insulinoresistivity.

Key words: polycystic ovary syndrome, metabolic syndrome, insulinoresistivity.
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ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА
ПРИ СИНДРОМЕ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

В СОЧЕТАНИИ С СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ
Т.П. Лысенко, О.В. Грищенко

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Изучено влияние клиновидной резекции яичников на показатели гормонального гомеостаза
у больных с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) и симптомокомплексом соеди/
нительнотканной дисплазии (ССТД). Для этого обследовано 47 больных с данной патологией,
перенесших операцию, и 42 женщины, не подвергавшиеся хирургическому вмешательству.
Отмечено, что операция не вносит существенных изменений в гормональные показатели,
что определяет ее нецелесообразность у больных с СПКЯ и ССТД.
Ключевые слова: гормональный гомеостаз, клиновидная резекция яичников, поликистоз.

у них манифестных проявлений эндокринных
заболеваний, что характерно и для БПКЯ.

Цель настоящего исследования — оценка
влияния клиновидной резекции яичников на
показатели гормонального гомеостаза у боль/
ных с СПКЯ и ССТД для определения адекват/
ной лечебной тактики.

Материал и методы. Обследованы две
группы больных с ССТД.

I группа сформирована из разнообразных
по клиническим особенностям больных, 1–
1,5 года назад перенесших клиновидную ре/
зекцию яичников по поводу СПКЯ с отсутст/
вием положительного эффекта операции. В
послеоперационном периоде у них сохраня/
лись нарушения менструального цикла и
(или) бесплодие. В эту группу вошло 47 жен/
щин 19–30 лет с клиническими признаками,
составляющими классическую триаду СТД —
генерализованной гипермобильностью суста/
вов, арахнодактилией и гиперэластичностью
кожи.

II группу составили 42 больные 21–25 лет
с СПКЯ и указанными признаками СТД, не
подвергавшиеся хирургическому лечению.

Контрольная группа представлена 26 прак/
тически здоровыми женщинами 18–29 лет того
же возраста без признаков СТД.

Для оценки внешнего фенотипа использо/
ван генетический подход — соматогенетиче/
ское исследование с синдромологическим ана/
лизом, предусматривающее получение описа/
тельных и измерительных характеристик по
органам и системам и выявление малых ано/
малий развития (МАР). При обнаружении пя/
ти МАР и более констатировали признак —
множественные МАР (ММАР). Выраженность
гирсутизма оценивали по шкале Ферримана–
Галвея. Избыточное оволосение, выходящее
за пределы 11 андрогензависимых зон, отно/

Поликистозу яичников (ПКЯ), извест/
ному со времени его детального описания в
1935 г. [1], посвящены многочисленные иссле/
дования. Однако вопросы патогенеза, диагно/
стики и лечения ПКЯ остаются предметом ди/
скуссии до настоящего времени.

ПКЯ можно отнести к полиэтиологической
и полисимптомной патологии, что создает зна/
чительные трудности в решении вопросов ле/
чебной тактики. Так, сложилось четкое пред/
ставление о целесообразности резекции яични/
ков лишь при типичной форме ПКЯ, назы/
ваемой синдромом Штейна–Левенталя или бо/
лезнью поликистозных яичников (БПКЯ) [2].

В то же время существуют различные и да/
же диаметрально противоположные взгляды
на хирургическое лечение больных с ПКЯ,
связанным с различными вариантами эндо/
кринной патологии [2, 3]. В связи с этим пред/
ставляется чрезвычайно важным выделение
БПКЯ из широкого круга заболеваний с опре/
деленным сходством клинических проявле/
ний, объединяемых в синдром поликистозных
яичников (СПКЯ).

В последние годы внимание исследовате/
лей привлекает врожденная патология соеди/
нительной ткани в связи со значительной ее
распространенностью и большим диапазоном
заболеваний, в которые вовлечена соедините/
льная ткань. Наряду с синдромальными фор/
мами патологии соединительной ткани (синд/
ромами Марфана, Элерса–Данлоса и др.), вы/
деляют стертые варианты соединительно/
тканных дисплазий (СТД) [4].

Достаточно широко изучаются кардиаль/
ные, вертеброгенные, сосудистые, неврологи/
ческие проявления СТД [5, 6].

Опубликованы также единичные сообще/
ния о гирсутизме [7] и ПКЯ [8] у больных с
этой патологией, указывающие на отсутствие
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сили к гирсутизму диффузного характера.
Определяли следующие антропометрические
показатели: рост (170 см и выше относили к
высокому) и индекс массы тела (ИМТ), за нор/
мальные значения которого принимали вели/
чины от 20 до 26.

Гормональные исследования включали в
себя определение содержания в крови корти/
зола, пролактина, эстрадиола (Е

2
), тестосте/

рона (Т), фолликулостимулирующего (ФСГ) и
лютеинизирующего (ЛГ) гормонов, а также
17/кетостероидов (17КС) и 17/оксикорти/
костероидов (17ОКС) в суточной моче.

Инструментальное обследование больных
состояло из УЗИ малого таза и сердца.

Статистическую обработку полученных
данных производили путем вычисления t/кри/
терия Стьюдента в модификации Д. Сепетлие/
ва [9].

Результаты и их обсуждение. По данным
соматогенетического исследования I и II груп/
пы представлены больными, идентичными по
клиническим особенностям. Так, основными
их жалобами и причинами обращения к гине/
кологу были гирсутизм, нарушения менст/
руального цикла (опсоменорея, скудные ме/
сячные, аменорея) и бесплодие. Больные весь/
ма сходны фенотипически, что представлено
в табл. 1.

хового колец. Специфических устойчивых со/
четаний МАР по группам не выявлено.

Показатели гормонального гомеостаза
больных представлены в табл. 2.

Как показывают представленные в табл. 2
данные, частота встречаемости более высоких
уровней кортизола и пролактина крови, 17КС
мочи, а также величин коэффициента ЛГ/
ФСГ как в I, так и во II группе достоверно вы/
ше, чем в контроле. В то же время по указан/
ным показателям обследованные группы меж/
ду собой статистически не различались. Полу/
ченные результаты свидетельствуют о том,
что больным с СПКЯ и ССТД свойственны по/
вышение функциональной активности коры
надпочечников, а также гипофизарные нару/
шения, проявляющиеся гиперпролактине/
мией и увеличением коэффициента, характе/
ризующего отношение ЛГ к ФСГ. Кроме того,
эти данные показывают, что характерные для
больных с СПКЯ и ССТД гормональные нару/
шения сохраняются и после клиновидной ре/
зекции яичников, что может быть непосредст/
венной причиной ее неэффективности.

Единственным показателем, по которому
I и II группы различались между собой, ока/
зался уровень тестостерона в крови. Так, у
больных, перенесших операцию, обнаружены
более низкие его уровни, чем у женщин, не

Таблица 1. Результаты оценки внешнего фенотипа больных с СПКЯ и ССТД

Примечание. Все показатели статистически неразличимы.

Данные табл. 1 можно дополнить указа/
нием на то, что, по данным УЗИ сердца, выяв/
лена большая частота встречаемости пролаби/
рования митрального клапана: (79±8) % в
I группе и (70±10) % — во II, относящегося к
специфическим проявлениям СТД.

ММАР у больных как I, так и II группы
представлены лицевыми дизморфиями, уме/
ренными скелетными нарушениями, теле/
ангиэктазиями, расширением пупочного и па/

подвергавшихся хирургическому вмеша/
тельству. Данный факт можно расценивать
как указание на то, что характерная для боль/
ных с СПКЯ и ССТД гипертестостеронемия
преимущественно яичникового происхожде/
ния. Однако его нельзя расценивать в качестве
свидетельства полной коррекции гиперандро/
гении, поскольку у больных I группы (после
операции) сохраняется повышение показа/
теля, характеризующего отношение Т/Е

2
.
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Кроме того, при этом сохраняется гиперпро/
дукция надпочечниковых андрогенов, свиде/
тельством чего служит увеличение экскреции
с мочой 17КС.

Таким образом, изложенные данные сви/
детельствуют об уровне влияния клиновидной
резекции яичников на гормональные показа/
тели у больных с ССТД. Получены доказа/
тельства того, что хирургическое вмешате/
льство у больных с СПКЯ и ССТД не вносит
существенных изменений в показатели гормо/
нального гомеостаза, вследствие чего сохраня/
ются условия, при которых поддерживается
хроническая ановуляция.

Выводы
1. Клиновидная резекция яичников, про/

изводимая у больных с симптомокомплексом
соединительнотканных дисплазий по поводу
их поликистоза, не приводит к нормализации
гормональных показателей, что объясняет
отсутствие эффекта операции и позволяет
считать нецелесообразным хирургическое
лечение данной категории больных.

2. Больные с симптомокомплексом дис/
плазии соединительной ткани нуждаются в
комплексной системе реабилитации, адек/
ватной их клинико/гормональным особен/
ностям.

Таблица 2. Сравнительный анализ гормональных показателей больных с СПКЯ и ССТД

Примечания: n — количество наблюдений; (M±m) — частота встречаемости с поправкой на
ошибки, %; р

1
, р

2
 — коэффициент достоверности при сравнении с контролем; р — коэффициент

достоверности при сравнении показателей I и II группы.
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ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА ПРИ СИНДРОМІ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ У СПОЛУЧЕННІ
ЗІ СПОЛУЧНОТКАНИННОЮ ДИСПЛАЗІЄЮ

Т.П. Лисенко, О.В. Грищенко
Вивчено вплив клиноподібної резекції яєчників на показники гормонального гомеостазу у хворих

з синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ) і симптомокомплексом сполучнотканинної дисплазії
(ССТД). Для цього обстежено 47 хворих з даною патологією, які перенесли операцію, та 42 жінки,
що не піддавалися хірургічному втручанню. Відмічено, що операція не вносить істотних змін у
гормональні показники, що зумовлює її недоцільність у хворих з СПКЯ і ССТД.

Ключові слова: гормональний гомеостаз, клиноподібна резекція яєчників, полікістоз.
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MEDICAL TACTICS AT A POLYCYSTIC OVARY SYNDROME IN A COMBINATION WITH MESENCHIMAL
DISPLASIA
T.P. Lysenko, O.V. Grishchenko

Influence of ovarian wedge resections on parameters hormonal homeostasis at patients with polycys/
tic ovary syndrome (POD) and mesenchimal displasia (MD) has been investigated. 47 patients with the
given pathology, transferred operation, and 42 women, not exposed to surgical intervention, for this pur/
pose have been surveyed. It is marked, that operation does not bring essential changes in hormonal pa/
rameters that determines its inexpedience at patients with POD and MD.

Key words: hormonal homeostasis, ovarian wedge resection, polycystic.

ПРИМЕНЕНИЕ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОГО
ПЛОДОВОГО ТИМУСА В ЛЕЧЕНИИ

ПОСЛЕРОДОВЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Н.Н. Аветисян

Харьковский государственный медицинский университет

Обследованы родильницы с физиологическим течением послеродового периода и с тече/
нием пуэрперия, осложненным послеродовым эндометритом. Проведено традиционное
лечение родильниц с эндометритом и традиционное с гетеротопической трансплантацией
фетального тимуса человека. Установлено, что сочетание традиционных методов лечения
послеродового эндометрита с гетеротопической трансплантацией фетального тимуса
человека позволяет лучше воздействовать на иммунологический статус пациенток.
Ключевые слова: послеродовой эндометрит, криоконсервирование, трансплантация
фетального тимуса человека.

лась возможность заготавливать и длительно
хранить в криобанке органы и ткани без из/
менения их биологической и функциональной
структуры в целях дальнейшей транспланта/
ции [4, 5]. Опыт низкотемпературного консер/
вирования биологических объектов, в частно/
сти клеток крови, щитовидной железы, пла/
центы, яичников, открывает некоторые пер/
спективы использования ткани такого биоло/
гически активного органа, как ткань криокон/
сервированного плодового тимуса [3]. Вилоч/
ковая железа, как известно, играет важную
роль для достаточно высокого уровня сопро/
тивляемости организма, его иммунитета, а по/
следний при послеродовой инфекции обычно
снижен.

Цель настоящего исследования — пред/
принять попытку проанализировать эффек/
тивность применения трансплантации крио/
консервированного плодового тимуса в комп/
лексном лечении родильниц с послеродовыми
инфекционными заболеваниями.

Материал и методы. Под наблюдением на/
ходились 92 родильницы: 30 из них — с фи/
зиологическим течением послеродового пе/
риода, 62 — с течением послеродового перио/
да, осложненным послеродовым эндометри/
том после самостоятельных родов. При рас/
пределении родильниц на группы использова/
ли принцип рандомизации, что обеспечивало

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я
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Послеродовые инфекционные заболева/
ния являются одной из актуальных проблем
акушерства. Послеродовой период нередко
протекает на фоне инфекционных заболева/
ний вследствие повышенной восприимчивос/
ти организма родильницы к инфекции.

Наиболее частой формой послеродовой
инфекции является послеродовой эндомет/
рит, который составляет от 36,3 до 59 % всех
послеродовых инфекций (после нормальных
родов – 0,5–10,9 %, после патологических —
18–20 %). Это связано с появлением высоко/
вирулентных антибиотикорезистентных го/
спитальных штаммов микроорганизмов и рез/
ким снижением иммунологической рези/
стентности организма женщин, которые обу/
словлены стрессом на фоне родов, неблаго/
приятными экономическими и экологиче/
скими условиями.

В последнее время из/за изменений эко/
логической структуры заболевания и широко/
го распространения микроорганизмов, устой/
чивых к действию β/лактамных антибиоти/
ков, значительно снизилась эффективность
аминогликозидов, цефалоспоринов в терапии
послеродовой инфекции [1–3].

В связи с этим необходим новый, более эф/
фективный подход к терапии послеродовой
инфекции. В настоящее время в процессе раз/
вития криобиологии и криомедицины появи/
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достоверность полученных результатов. В
I (контрольную) группу вошли 30 здоровых
родильниц с физиологическим течением пос/
леродового периода, во II клиническую — 62
родильницы, у которых течение пуэрперия
осложнилось послеродовым эндометритом. Во
IIА группу вошли 30 родильниц с послеродо/
вым эндометритом, получавших общеприня/
тую терапию: антибиотикотерапию при учете
чувствительности микрофлоры; дезинтокси/
кационную инфузионно/трансфузионную те/
рапию, направленную на коррекцию ОЦК,
водно/электролитного и кислотно/щелочного
баланса; десенсибилизирующую и антикоагу/
лянтную терапию; проточное дренирование
полости матки с применением антисептиче/
ских растворов. Во IIБ группу вошли 32 ро/
дильницы с послеродовым эндометритом, ко/
торым наряду с традиционным лечением про/
водили гетеротопическую трансплантацию
фетального тимуса человека. Для этого в
верхненаружном ягодичном квадранте под
местной анестезией производили разрез кожи
до 3 см с образованием подкожного «кармана»
путем частичной отсепаровки тканей. Крио/
консервированный плодовый тимус вводили
в образованный карман, фиксировали. На ко/
жу накладывали швы, асептическую повязку.

В комплекс диагностических мероприя/
тий вошли: клиническое наблюдение, обще/
клинические методы исследования; ультра/
звуковое трансабдоминальное сканирование,
иммунологическое и биохимическое исследо/
вание периферической крови, коагулограмма,
микробиологическое (бактериологическое и
бактериоскопическое) исследование лохий,
гистологическое изучение тканей, получен/
ных при вакуум/аспирации и кюретаже сте/
нок матки. Для оценки иммунной системы оп/
ределяли относительное и абсолютное количе/
ство лимфоцитов периферической крови, ис/
следовали содержание Т/ и В/лимфоцитов,
субпопуляции Т/хелперов и Т/супрессоров в
иммунофлюоресцентном тесте с помощью
моноклональных антител (МА) [3]. Использо/
вали МА ООО «Сорбент» (Россия) для иденти/
фикации лимфоцитов с фенотипом CD3+ (то/
тальная популяция Т/клеток); CD4+ (Т/хел/
перы); CD8+ (Т/супрессоры); CD22+ (В/лим/
фоциты); вычисляли иммунорегуляторный
индекс CD4/CD8.

Для оценки функционального состояния
В/лимфоцитов и состояния системного гумо/
рального иммунитета определяли содержание
иммуноглобулинов (Ig) классов А, М, G в сы/
воротке крови методом радиальной иммуно/
диффузии (G. Manchini et al., 1965).

Полученные данные обработали статисти/
чески. Для анализа параметрических показа/
телей использовали вычисление их средних

величин и коэффициента Стьюдента, резуль/
таты считали достоверными при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. При изучении
иммунологических показателей у родильниц с
послеродовым эндометритом обращало на себя
внимание значительное снижение как относи/
тельного, так и абсолютного количества лимфо/
цитов (19,70±0,65) %, или (1,12±0,05)·109/л,
по отношению к таковым в контрольной группе
(26,3±0,7) %, или (1,94±0,02)·109/л. Общее ко/
личество Т/лимфоцитов у родильниц основной
клинической группы по отношению к контролю
также было снижено и составляло (43,2±0,2) %,
или (0,84±0,01)·109/л, при норме (52,4±0,3) %,
или (1,04±0,08)·109/л, что свидетельствовало об
угнетении Т/клеточного звена иммунитета. В
процессе исследования также было установле/
но статистически достоверное снижение коли/
чества В/лимфоцитов (16,90±0,04) %, или
(0,34±0,08)·109/л.

О наличии иммунологической недостаточ/
ности по вторичному супрессорному варианту
свидетельствовало снижение иммунорегуля/
торного индекса Т

хелп
 / Т

супр
 до (1,10±0,04).

При исследовании показателей гумораль/
ного иммунитета у родильниц с хроническим
метроэндометритом было отмечено стати/
стически достоверное снижение IgG до (12,4±
0,8) г/л при показателях в группе контроля
(15,1±0,08) г/л. Известно, что IgG ответствен/
ный за формирование противоинфекционного
гуморального иммунитета.

У 54 (87,2 %) родильниц II клинической
группы отмечалось достоверное снижение
концентрации сывороточных IgМ до (0,54±
0,03) г/л, что свидетельствовало о недостаточ/
ности иммунного ответа на антигенную стиму/
ляцию.

При клинически выраженном тяжелом те/
чении эндометрита у 18 (29,4 %) обследован/
ных наблюдалось снижение IgА.

У родильниц II клинической группы в
сравнении со здоровыми родильницами отме/
чено существенное увеличение обсеменения
полости матки и цервикального канала штам/
мами условно/патогенных микроорганизмов,
что свидетельствовало о сниженной элимина/
ционной способности, причем были выделены
штаммы, устойчивые к большинству антибио/
тиков. Согласно результатам исследования,
ведущее место в этиологии послеродового
эндометрита принадлежит условно/патоген/
ной микрофлоре, которая представлена в виде
ассоциации анаэробов (34,2 %) и аэробов
(65,8 %). При оценке результатов исследова/
ния выявлен высокий уровень урогенитально/
го инфицирования: бактериурия — у 27,6 %
женщин, гестационный пиелонефрит — у
18,2 %; кольпит — у 37,6 %; бактериальный
вагиноз — у 24,2 %.
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Под влиянием традиционной терапии у
родильниц IIА группы отмечалась тенденция
к нормализации показателей клеточного и гу/
морального иммунитета, однако полноценно/
го восстановления их в период клинического
выздоровления не наблюдалось.

У больных IIБ группы с использованием
гетеротопической трансплантации фетально/
го тимуса человека наблюдалась более быст/
рая, в среднем на (5,4±0,2) дня быстрее, лик/
видация как общих, так и местных признаков
воспаления (нормализация общего количест/
ва лейкоцитов, лейкоцитарной формулы,
СОЭ), а также ускорение процессов заживле/
ния и очищения инфицированной раны.

Клиническое выздоровление у родильниц,
получавших фетальную терапию, в целом на/
блюдалось на (3,8±0,6) дня раньше, чем в
группе сравнения.

Во IIБ группе родильниц увеличение уров/
ня CD4+ свидетельствовало о восстановлении
хелперной активности и нормализации имму/
норегуляторного индекса, который после
лечения составил (1,52±0,04) (р<0,05). При
этом изменение иммунорегуляторного индек/
са у родильниц IIА группы не было статисти/
чески достоверным.

О повышении уровня противоинфекцион/
ного иммунитета у родильниц, лечившихся с
применением фетальной терапии, свидетельст/
вовала нормализация показателя IgG, который
после лечения составил (14,0±0,2) г/л. У ро/
дильниц IIА группы также отмечалось повы/
шение IgG, однако менее выраженное — (12,8±
0,7) г/л. Аналогичная картина наблюдалась и
при изучении уровня сывороточных иммуно/
глобулинов других классов.

Отражением положительного влияния ге/
теротопической трансплантации фетального
тимуса на клиническое течение послеродового
эндометрита явилось сокращение срока пре/
бывания в стационаре родильниц IIБ группы.
Средний койко/день у них составил (10,6±
0,4), что достоверно меньше, чем у родильниц
группы сравнения — (14,1±0,3).

Необходимо отметить, что залогом успеш/
ного приживления биологически активного
трансплантата, в том числе тимуса, в организ/
ме является сохранение в его ткани основных
метаболических процессов, способность транс/
плантата к образованию соответствующих
клеток и секреции биологически активных
веществ, а также восприятию нейрогумораль/
ных сигналов и последующей их передаче
внутрь клеток.

Нейрогуморальная регуляция важна для
поддержания функциональной активности
ткани тимуса, поскольку основное регули/
рующее влияние на него оказывают циркули/
рующие в крови биологически активные суб/
станции. Благодаря сигналам, поступающим
в клетку с помощью этих соединений, в транс/
плантате поддерживается на некотором уров/
не активность метаболических процессов, а
также его специфические функции [3, 6].

Полученные результаты свидетельствуют
о высокой эффективности гетеротопической
трансплантации криоконсервированного фе/
тального тимуса человека как ткани, которая
повышает иммунологические возможности
организма и является действенным средством
борьбы с послеродовыми инфекциями.

Выводы
1. Послеродовые эндометриты являются

наиболее частой формой послеродовой инфек/
ции, возникающей на фоне мочеполового ин/
фицирования в период беременности.

2. В настоящее время изменение экологи/
ческой структуры заболевания и широкое рас/
пространение микроорганизмов, устойчивых
к действию β/лактамных антибиотиков, обу/
словливает необходимость поиска новых, вы/
сокоэффективных методов лечения.

3. Сочетание традиционных методов лече/
ния послеродового эндометрита с гетеротопи/
ческой трансплантацией фетального тимуса
человека позволяет более полноценно воз/
действовать на иммунологический статус па/
циенток, добиться скорейшего выздоровле/
ния и сокращения сроков госпитализации.
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ЗАСТОСУВАННЯ КРІОКОНСЕРВОВАНОГО ПЛОДОВОГО ТИМУСА У ЛІКУВАННІ ПІСЛЯПОЛОГОВИХ
ІНФЕКЦІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ
Н.Н. Аветисян

Обстежені породілля з фізіологічним перебігом післяпологового періоду та з перебігом пуерперію,
ускладненим післяпологовим ендометритом. Проведено традиційне лікування породіль з ендомет/
ритом та традиційне з гетеротопічною трансплантацією фетального тимуса людини. Встановлено,
що поєднання традиційних методів лікування післяпологового ендометриту з гетеротопічною тран/
сплантацією фетального тимуса людини дозволяє краще впливати на імунологічний статус пацієнток.

Ключові слова: післяпологовий ендометрит, кріоконсервування, трансплантація фетального
тимуса людини.

USE OF CRYOCONSERVATIONAL FETAL THYMUS IN THERAPY OF PUERPERAL INFECTIONS DISEASES
N.N. Avetisyan

Puerperas with physiologic course of puerperal period and with course of puerperium that complicat/
ed by puerperal endometritis have been examinated. Traditional therapy of puerperas with endometritis
and traditional with heterotopic human fetal thymus transplantation has been doing. It was determined,
that apposition of traditional methods of therapy of puerperal endometritis and heterotopic human fetal
thymus transplantation allow to influence better on immunologic status of patients.

Key words: puerperal endometritis, cryoconservation, human fetal thymus transplantation.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТРАНСПЛАНТАЦИИ
ТИМУСА ПЛОДА ЧЕЛОВЕКА В ТЕРАПИИ

ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО БЕСПЛОДИЯ
Ю.А. Котлик

Харьковский государственный медицинский университет

Исследованы 60 пациенток, страдающих иммунологическим бесплодием, и 20 здоровых
женщин для сравнения. При исследовании в иммунограмме выявлено повышение
индекса индивидуального соотношения Т/хелперов к Т/супрессорам. Проведено
сравнение действия трансплантации ткани криоконсервированного тимуса плода
человека, применения тимогена, иммунала и сочетания данных методов лечения.
Установлено, что только после трансплантации наблюдалась нормализация соотноше/
ния Т/хелперов к Т/супрессорам.
Ключевые слова: иммунологическое бесплодие, криоконсервированный тимус, иммуно�
модуляторы.

Целью данного исследования явилось по/
вышение эффективности методов лечения им/
мунологического бесплодия путем трансплан/
тации криоконсервированной ткани тимуса
плода человека.

Объект и методы. Проведено клиническое
наблюдение и иммунологические исследова/
ния 80 женщин. Возраст обследуемых варьиро/
вал в пределах от 22 до 38 лет (в среднем 30 лет).
Все женщины были разделены на три кли/
нические группы: I — 20 женщин, страдающих
иммунологическим бесплодием, которым про/
водили терапию иммуналом по 20 капель 3 ра/
за в день в течение 20 дней и тимогеном по 2 мл
через день, всего 10 инъекций внутримышеч/
но; II — 20 женщин, которым была произведе/
на трансплантация криоконсервированного
тимуса плода человека в подкожную клетчатку

Иммунологическое бесплодие является
одним из наименее изученных и встречается
у 2 % бесплодных браков. Ранее иммунологи/
ческое бесплодие не выделялось и представ/
ляло собой лишь один из видов бесплодия не/
ясного генеза [1]. Лишь в последнее время бла/
годаря активному развитию современной им/
мунологии появилась возможность диагно/
стировать иммунологическое бесплодие и вы/
делять его как один из видов бесплодных бра/
ков [1–3]. В данной ситуации необходимо при/
нимать во внимание изменения в иммунном
статусе репродуктивных органов. Известно,
что нарушения иммунной системы влияют на
патогенез бесплодия [4]. Компенсация де/
фектной Т/системы иммунитета возможна
только путем пересадки Т/лимфоцитов или
тимуса [4, 5].
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верхнего наружного квадранта ягодицы и III —
20 женщин, в лечении которых сочетались оба
метода.

В качестве контрольной группы были
обследованы 20 здоровых женщин.

Использовали следующие методы иссле/
дования:

• общеклинические — клиническое иссле/
дование крови, мочи, бактериологическое и
микроскопическое исследование из уретры,
влагалища и цервикального канала;

• инструментальные — гистеросальпинго/
графию;

• аппаратные — ультразвуковое исследо/
вание с помощью ультразвукового аппарата
«Toshiba — SAL 38AS», работающего в реаль/
ном масштабе времени;

• тесты функциональной диагностики —
определение базальной температуры, тест
контакта спермы с цервикальной слизью;

• спермограмму мужа;
• специфические — иммунологическое ис/

следование, проводившееся до трансплантации
криоконсервированного тимуса плода человека,
через 10 и 30 дней после трансплантации.

Иммунологическое исследование включа/
ло в себя определение следующих показателей
клеточного иммунитета: Т/хелперов, Т/супрес/
соров (метод непрямой флюоресценции с ис/
пользованием моноклональных антител), им/
мунорегуляторного индекса (UP=Тх/Тс).

Статистическую обработку результатов
проводили по методу Стьюдента–Фишера.
Достоверными принимали показатели при
p<0,05.

Трансплантацию тимуса производили в
асептических условиях под инфильтрацион/
ной анестезией 0,5 % новокаином (после про/
бы). В верхнем наружном квадранте ягодицы
производили разрез кожи длиной 2 см. Затем
в подкожной жировой клетчатке отсепари/
ровали карман, куда вводили препарат крио/
консервированного тимуса. На кожу накла/
дывали кетгутовые швы, асептическую повяз/
ку. В течение 30 дней после трансплантации
реципиент находился под наблюдением. В те/
чение 10 дней ежедневно производили обра/
ботку раны раствором бриллиантовой зелени
и смену повязки.

Результаты и их обсуждение. При обраще/
нии в лечебное учреждение, кроме жалобы на
бесплодие в течение длительного времени, эти
пациентки других жалоб не предъявляли.
Сроки бесплодия варьировали от 3 до 7 лет, в
среднем 5 лет.

Фактором отбора в экспериментальную
группу был качественный иммунологический
тест — тест контакта спермы и цервикальной
слизи, который у всех исследуемых женщин
был отрицательным.

При бимануальном исследовании анома/
лии развития половых органов и нарушение
взаиморасположения последних выявлены не
были. По результатам клинического анализа
крови, мочи, бактериологического и микро/
скопического исследования из уретры, влага/
лища и цервикального канала патологии не
обнаружено. Всем женщинам производили
ультразвуковое обследование и гистеросаль/
пингографию, причем нарушения проходи/
мости маточных труб ни у одной из них вы/
явлено не было. Базальная температура у всех
пациенток была двухфазной. При исследова/
нии спермы мужей все показатели были в пре/
делах нормы, принятой ВОЗ. При определе/
нии содержания Т/хелперов, Т/супрессоров и
иммунорегуляторного индекса у женщин,
страдающих иммунологическим бесплодием,
отмечено повышение содержания Т/хелперов
и снижение содержания Т/супрессоров по
сравнению с таковыми в контрольной группе,
соответственно, иммунорегуляторный индекс
у обследуемых пациенток был выше, чем у
женщин контрольной группы.

После лечения женщин тимогеном и им/
муналом иммунорегуляторный индекс досто/
верно оставался высоким. В группе женщин,
получавших сочетанное лечение, не отмеча/
лось нормализации иммунорегуляторного
индекса (рисунок). Наилучший результат на/
блюдался у женщин, которым проводили
трансплантацию фетального тимуса — соот/
ношение Т/хелперов к Т/супрессорам норма/
лизовалось (рисунок). Необходимо отметить
тот факт, что оптимальные показатели наблю/
дались на 30/й день после трансплантации,
так как действие трансплантата постепенно
модулирует соотношение субпопуляций
Т/лимфоцитов в течение 6 мес.

При обследовании женщин, страдающих
иммунологическим бесплодием, выявляется

Изменение иммунорегуляторного индекса у жен/
щин исследуемых групп: 1 — норма; 2 — кон/
сервативная терапия; 3 — с тимусом; 4 — соче/
танное лечение

             до лечения     на 10/й день   на 30/й день

         Tx/Tc

1

2 3 4
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нарушение иммунорегуляторного индекса.
При лечении иммунологического бесплодия
традиционными иммуностимуляторами (ти/
могеном и иммуналом) эффект модулирования
субпопуляций Т/клеток достигнут не был.
Вследствие терапии иммуностимуляторами
произошло повышение иммунного ответа без
тонкой регуляции субпопуляций лимфоцитов.
При сочетании трансплантации криоконсерви/
рованной ткани тимуса плода человека и кон/
сервативного лечения иммуностимуляторами
окончательно не нормализовалось соотноше/
ние между Т/хелперами и Т/супрессорами. В
лечении иммунологического бесплодия наи/

лучший иммуномодулирующий эффект был
получен при использовании исключительно
трансплантации криоконсервированного ти/
муса плода человека. У трех (15%) женщин
данной группы наступила беременность.

Таким образом, наилучший иммуномоду/
лирующий эффект был получен при исполь/
зовании исключительно трансплантации
криоконсервированного тимуса плода челове/
ка. В результате лечения у трех пациенток на/
ступила беременность. Вследствие примене/
ния иммуностимуляторов произошло повы/
шение иммунного ответа без нормализации
соотношения Т/хелперов к Т/супрессорам.
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ВИКОРИСТАННЯ ТРАНСПЛАНТАЦІЇ ТИМУСА ПЛОДУ ЛЮДИНИ В ТЕРАПІЇ ІМУНОЛОГІЧНОГО
БЕЗПЛІДДЯ

Ю.О. Котлік
Досліджено 60 жінок, які страждали на імунологічне безпліддя, та 20 здорових жінок для порів/

няння. Під час дослідження в імунограмі виявлено підвищення індексу індивідуального співвідно/
шення Т/хелперів до Т/супресорів. Виконано порівняння трансплантації кріоконсервованої тканини
тимуса плоду людини, лікування тимогеном та імуналом і поєднанням цих засобів. Встановлено, що
лише після трансплантації спостерігалась нормалізація співвідношення Т/хелперів до Т/супресорів.

Ключовi слова: імунологічне безпліддя, кріоконсервований тимус, імуномодулятори.

USE OF THE HUMAN FETAL THYMUS TRANSPLANTATION IN THERAPY OF IMMUNOLOGIC INFERTILITY
J. Kotlik

60 women who suffer from immunologic infertility and 20 healthy women for comparison were ob/
served. There were detected in the immunogram: advenced index of individual coralation T/helpers and
T/supressors. The human fetal thymus transplantation, therapy by thymogen and immunal and apposi/
tion of these methods has been compared. It was determined, that coralation T/helpers between T/supres/
sors were normalized at all women after transplantation.

Key words: immunologic infertility, cryoconservational thymus, immunomodulators.
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ПРОИЗВОДСТВЕННАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ НАРУШЕНИЙ
РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВЬЯ ЖЕНЩИН�РАБОТНИЦ

ХИМИЧЕСКОЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ
М.Л. Куземенская, Ю.С. Паращук*

Сумской государственный университет
*Харьковский государственный медицинский университет

Изучено влияние окружающей среды на репродуктивную функцию женщин. Установле/
но, что течение беременности у женщин, занятых в химической промышленности, сопро/
вождается развитием плацентарной недостаточности, что осложняет процесс гестации
и послеродовой период.
Ключевые слова: патология беременности, репродуктивное здоровье, плацента.

водственной среды, тяжести и напряженности
трудового процесса». Для решения поставлен/
ной цели проведено клинико/лабораторное
обследование 60 беременных (І группа), рабо/
тающих на ОАО «Сумыхимпром», и 60 бере/
менных, трудовая деятельность которых не
связана с химической промышленностью
(контрольная — ІІ группа).

Беременные достоверно не различались по
возрасту, паритету родов, сроку беремен/
ности, стажу работы во вредных условиях.

Наряду с общеклиническим обследова/
нием, изучением репродуктивной функции,
течением беременности, родов для оценки со/
стояния ФПК проводили УЗ/сканирование с
помощью аппарата Aloka 1700. Изучали час/
тоту осложнений беременности, родов и после/
родового периода. Исследование эндокринной
функции плаценты проводили путем изуче/
ния уровня гормонов (эстриола, плацентар/
ного лактогена, прогестерона и кортизола) на
иммуноферментном анализаторе. Унифика/
цию и стандартизацию исследований достига/
ли благодаря использованию тест/наборов
Института биоорганической химии АН Бело/
русии, фирмы «CIS» (Франция). Антена/
тальный скрининг осуществляли на аппарате
Aloka 1700 в реальном масштабе времени.

Для улучшения состояния плода применя/
ли комплексную схему лечения беременных в
основной группе: трентал 0,4 х 2 раза в сутки,
гинипрал 0,005 х 3 раза в сутки в комбинации
с изаптином по 0,02 за 30 мин до приема ги/
нипрала, курантил 0,025 х 3 раза в день, эс/
сенциале по 5 мл по аутокрови 1 раз в сутки 7–
10 дней, рибоксин 0,2 х 3 раза в день, поливи/
тамины «Дуовит».

Результаты и их обсуждение. В работе мы
исходили из того, что все патофизиологиче/
ские состояния в репродуктивной сфере про/
текают трехфазно [4–6]. В фазе острой дез/

Репродуктивное здоровье женщин в усло/
виях промышленного производства является
важной проблемой современной медицины и
приоритетным направлением в общей пробле/
ме сохранения здоровья населения. В то же
время в химической промышленности жен/
щины составляют около 50 % всех работаю/
щих, причем доля женского труда в неко/
торых профессиях приближается к 95–100 %.

Исследование влияния токсических ве/
ществ на организм женщины и потомство, раз/
работка методов снижения повреждающего
действия неблагоприятных факторов про/
мышленного производства актуальная со/
циально/медицинская проблема [1–3].

Доказано, что под влиянием экологиче/
ских и социально/экономических факторов
адаптационные резервы женского организма
постепенно истощаются и возникают заболе/
вания репродуктивной системы, вначале
функционального, а затем органического ха/
рактера [1, 2].

Из/за отсутствия в организме стойкой эво/
люционной резистентности к действию вред/
ных факторов возникает нарушение стойкос/
ти наружных и внутренних барьеров индиви/
дуальной реактивности материнского орга/
низма, а далее — развитие функциональных
и структурных изменений в плаценте и геста/
ционной системе в целом [3].

Целью настоящей работы явилось усовер/
шенствование системы ранней диагностики
изменений в фетоплацентарном комплексе
(ФПК) у работниц, занятых в производствен/
ном химическом объединении по переработке
фосфоритов.

Материал и методы. Интегральная оценка
условий и характера труда даны согласно ру/
ководству «Гигиенические критерии оценки
и классификация условий труда по показате/
лям вредности и опасности факторов произ/
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адаптации, наступающей в первые 3 года
воздействия факторов внешней среды, проис/
ходят острые нарушения репродуктивной
функции женщин. В фазе хронической суб/
компенсации, длящейся иногда годы и деся/
тилетия, выраженность патологического про/
цесса зависит от индивидуальных адапта/
ционных способностей организма и корри/
гирует с интенсивностью воздействия эколо/
гических факторов. В фазе хронической де/
компенсации, характеризующейся истоще/
нием адаптационных возможностей организ/
ма, появляются патофизиологические и пато/
морфологические признаки стойких, практи/
чески необратимых нарушений репродуктив/
ной системы женщины.

Проведенное проспективное исследование
60 беременных работниц ОАО «Сумыхим/
пром» (І группа) позволило выявить зависи/
мость патологии беременности, изменений в
ФПК с частотой патологии плода и новорож/
денного. Ведущими осложнениями периода
гестации были: материнско/плодовая инфек/
ция — 24 %, поздние гестозы беременных —
15 %, железодефицитная анемия как экстра/
генитальная патология — 12 % случаев. Как
известно, гестозы и железодефицитные ане/
мии могут взаимообусловливать друг друга,
утяжеляя клиническое течение беременности.
Невынашивание беременности отмечено в 9 %
случаев.

Неблагоприятные факторы окружающей
среды, в данном случае фосфориты, изменяют
состояние здоровья женщины – возрастает
частота экстрагенитальной патологии (желе/
зодефицитная анемия, заболевания почек,
сердечно/сосудистой системы). Увеличива/
ется частота и тяжесть патологических со/
стояний при беременности — поздних гесто/
зов (на 7 %), особенно их сочетанных форм,
анемии (на 12 %), невынашивания беремен/
ности (на 8 %).

Патологические изменения при УЗ/иссле/
довании плаценты, а также несоответствие зре/
лости плаценты сроку беременности, утонь/
шение или утолщение плаценты, характерные
для недостаточности ФПК, выявлены у 35 %
женщин. Установлена зависимость между
уменьшением количества околоплодных вод,
зрелостью плаценты и ее морфологическими

изменениями при фетоплацентарной недоста/
точности, что согласуется с представленными
в литературе данными [3, 6, 7].

При анализе результатов изучения эндо/
кринной функции плаценты установлено, что
в І половине беременности содержание плацен/
тарного лактогена и эстриола в сыворотке кро/
ви было ниже, чем в контрольной группе. Так,
уровень плацентарного лактогена в среднем
составлял (36,2±3,1) нмоль/л, эстриола —
(15,3±2,8) нмоль/л, а в контрольной группе со/
ответственно (51,9±3,7) и (20,3±2,4) нмоль/л
(р<0,05).

При снижении продукции плацентарного
лактогена ухудшаются углеводный и жиро/
вой обмены, уменьшается синтез белка у пло/
да, а также нарушается транспорт глюкозы к
плоду, что может быть причиной ухудшения
состояния плода [3, 8].

Макроморфометрическое исследование
плаценты позволило выявить уменьшение их
толщины, площади и массы, что свидетельст/
вует о дисфункции плацентарного комплекса
и отражается на внутриутробном состоянии
плода. Эти данные согласуются с литератур/
ными [8, 9].

Выявленные нарушения функции плацен/
ты влияют на течение беременности и родов,
а также на состояние плода и новорожденного.

Выводы
1. Течение беременности у женщин, заня/

тых на производстве фосфоритов, сопровож/
дается развитием фетоплацентарной недоста/
точности, что осложняет процесс гестации и
послеродовой период.

2. В систему общего обследования бере/
менных в І триместре необходимо включать
изучение данных профессионального анализа,
экологической ситуации.

3. Терапия экологически обусловленных
форм плацентарной недостаточности должна
базироваться на комплексном подходе и
включать факторы антигипоксического,
антианемического действия.

4. Работницы химической промышленно/
сти репродуктивного возраста отнесены к груп/
пе риска относительно возникновения у них
осложнений беременности, родов и перина/
тальной патологии и выведения их из вредных
условий труда на этапе планирования семьи.
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ВИРОБНИЧА ЗУМОВЛЕНІСТЬ ПОРУШЕНЬ РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВ’Я ЖІНОК-РОБІТНИЦЬ
ХІМІЧНОЇ ПРОМИСЛОВОСТІ

М.Л. Куземенська, Ю.С. Паращук
Вивчено вплив навколишнього середовища на репродуктивну функцію жінок. Встановлено, що

перебіг вагітності у жінок, які зайняті у хімічній промисловості, супроводжується розвитком пла/
центарної недостатності, що ускладнює процес гестації та післяпологовий період.

Ключові слова: патологія вагітності, репродуктивне здоров’я, плацента.

PRODUCTIVE STIPULATION OF VIOLATION OF REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMEN-WORKERS
OF CHEMICAL INDUSTRY

M.L. Kuzemenskaya, Yu.S. Paraschuk
Influence of the environment on the reproductive function of women has been studied. It was deter/

mined, that course of pregnancy at women, who work in chemical industry, has been accompanied by
development of placental insufficiency. This fact complicate gestation process and postnatal period.

Key words: pregnancy failure, reproductive health, placenta.
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С Т О М А Т О Л О Г И Я

ХАРАКТЕР МИКРОБНЫХ АССОЦИАЦИЙ
ПАРОДОНТАЛЬНЫХ КАРМАНОВ

БОЛЬНЫХ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ
НА ФОНЕ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ

И.И. Соколова
Харьковский государственный медицинский университет

Данные бактериологического исследования содержания пародонтальных карманов
75 больных генерализованным пародонтитом с генетической предрасположенностью к
его развитию позволили установить увеличение встречаемости в микробных ассоциа/
циях анаэробной грамнегативной флоры, которая имеет высокий деструктивный потен/
циал. Содержание лактобактерий, которые с антагонистами патогенной микрофлоры
полости рта, наоборот, уменьшалось. Установленные дисбиотические изменения, воз/
можно, объясняют неблагоприятное течение пародонтита на фоне наследственной пред/
расположенности.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, генетическая предрасположенность,
микрофлора пародонтальных карманов.

III степеней тяжести с генетической предрас/
положенностью к его развитию, установлен/
ной ранее при генеалогическом изучении [8].
Группа сопоставления представлена 62 па/
циентами с генерализованным пародонтитом
без прослеживаемой генетической склонности
к его возникновению.

Возрастной диапазон больных обеих изу/
чаемых групп — 22–45 лет. Группы не разли/
чались по возрастному и половому признакам,
степени тяжести пародонтита и характеру со/
путствующей патологии.

Диагностику генерализованного пародон/
тита проводили в соответствии с общеприня/
тыми клиническими критериями по класси/
фикации И.С. Мащенко [9].

Клиническое исследование включало в се/
бя: изучение анамнеза жизни и болезни, ви/
зуальную оценку состояния зубов и тканей па/
родонта (плотность прилегания десны, нали/
чие отека, выраженной гиперемии, рельеф
маргинального края десны, глубину пародон/
тальных карманов, наличие экссудата в них,
степень рецессии десны), выполнение внутри/
ротовой контактной рентгенографии или
ортопантомографии. В целях более полной ха/
рактеристики клинических проявлений паро/
донтита использовали специальные индексы
и пробы: пародонтальный индекс Russel, ин/
декс РМА, индекс кровоточивости десен, ги/

СТОМАТОЛОГИЯ

Нарушение микробного баланса полости
рта — один из доминирующих патогенети/
ческих факторов развития заболеваний паро/
донта [1]. Многими авторами определены
ассоциативные связи микробиоценозов полос/
ти рта с местными и общими факторами анти/
бактериальной защиты [2–5], разработаны
основные принципы антибактериальной тера/
пии при генерализованном пародонтите [6, 7].

Микроорганизмы подвержены изменчи/
вости с формированием новых ассоциаций,
поэтому данные о роли бактерий в этиопатоге/
незе болезней пародонта, особенно генерали/
зованного пародонтита, необходимо постоян/
но корректировать, а для этого углублять зна/
ния. Не исключено, что микробный биоценоз
обусловлен индивидуальной генетикой.

Сведения о составе микрофлоры пациен/
тов с генетически обусловленным пародонти/
том в доступной литературе нами не обнару/
жены.

Цель работы — комплексная оценка мик/
робиоценоза пародонтальных карманов у боль/
ных генерализованным пародонтитом на фоне
генетической предрасположенности и без
таковой.

Объект и методы. Проведены клиническое
и микробиологическое обследования основ/
ной группы, состоящей из 75 больных с хро/
ническим генерализованным пародонтитом I–
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гиенический индекс Green–Vermillion, пробу
Шиллера–Писарева [10].

Материал для микроскопического иссле/
дования получали путем забора содержимого
пародонтальных карманов пациентов основ/
ной группы (экссудат, кровяные сгустки, гра/
нуляции) и содержимого десневой борозды
лиц группы сопоставления. Материал поме/
щали в транспортные системы для аэробов и
анаэробов. Для определения бактериального
спектра проводили посевы материала на диф/
ференциально/диагностические среды: для
аэробов — на желчно/солевой и кровяной мя/
сопептонный агар, среду Эндо, среду для лак/
тобактерий; для анаэробов — на кровяной мя/
сопептонный агар; для дрожжеподобных гри/
бов — на среду Сабуро. Затем производили
культивирование в термостате в течение 3–
5 сут при 37 °C (дрожжеподобные грибы — при
30 °C), выделяли чистые культуры и иденти/
фицировали их по морфологическим, культу/
ральным и биохимическим признакам соглас/
но классификации Берги [11].

Микробиологические исследования про/
водили на базе лаборатории капельных ин/
фекций Харьковского НИИ иммунологии и
микробиологии им. И.И. Мечникова (зав. ла/
бораторией — проф. Е.В. Бабич).

Результаты и их обсуждение. Данные кли/
нического обследования лиц основной группы
дают основание охарактеризовать воспали/
тельный процесс в пародонте как неблагопри/
ятный с активной воспалительной реакцией
в десне, частым абсцедированием, прогресси/
рующей резорбцией костных структур. Тече/
ние изучаемого заболевания у пациентов груп/
пы сопоставления было вялотекущим, отно/
сительно благоприятным, с редкими обостре/
ниями, медленным прогрессированием де/
структивных изменений альвеолярного от/
ростка. Кроме того, значения проб и индексов
были достоверно хуже у пациентов с генети/
чески обусловленным пародонтитом.

Результаты микробиологического иссле/
дования свидетельствуют о полимикробном
составе флоры у больных генерализованным
пародонтитом. В среднем у одного пациента в
содержимом пародонтальных карманов выде/
лены ассоциации 3–5 видов микроорганиз/
мов. Но данные проведенных исследований
позволили установить существенные разли/
чия в составе микрофлоры пародонтальных
карманов больных генерализованным паро/
донтитом в зависимости от генетической пред/
расположенности. Так, у больных генерали/
зованным пародонтитом без наследственной
склонности в 54,8 % случаев были высеяны
аэробно/анаэробные ассоциации, в 41,7 % —
аэробно/анаэробно/грибковые и в 3,5 % —
анаэробно/грибковые (табл. 1).

Таблица 1. Характер микробных ассоциа�
ций пародонтальных карманов больных

генерализованным пародонтитом без
генетической предрасположенности

С Т О М А Т О Л О Г И Я
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Наиболее высеваемой флорой аэробно/
анаэробных ассоциаций являются грамполо/
жительные кокки, представленные молочно/
кислыми бактериями, стрепто/ и стафилокок/
ками. Причем ассоциации, содержащие лак/
тобациллы, определялись в 2 раза чаще, чем
те, которые имели лишь стрепто/ или стафи/
лококки. Значительно реже высевались ассо/
циации с грамотрицательной аэробной фло/
рой — кишечной и синегнойной палочкой.

Большинство микробных ассоциаций па/
родонтальных карманов больных группы со/
поставления в качестве анаэробной флоры со/
держат грамположительные бактерии (Pepto/
streptococcus spp.) и значительно реже —
грамотрицательные (Fusobacterium spp., Pre/
votella spp., Porphyromonas gingivalis, Bacte/
roides spp.).

Аналогичные закономерности были уста/
новлены и при изучении аэробно/анаэробно/
грибковых ассоциаций.

Наиболее часто высеваемым представите/
лем в микробных ассоциациях грибковой фло/
ры является Саndida albicans, а Cryptococcus
neoformans определялся в незначительном ко/
личестве случаев.

Таким образом, наиболее высеваемыми
микробными ассоциациями пародонтальных
карманов больных генерализованным паро/
донтитом без генетической обусловленности
его возникновения являются те, которые со/
держат аэробную грамположительную флору.

У пациентов основной группы соотноше/
ние высеваемых микробных ассоциаций отли/
чается от такового в группе сопоставления.
Так, количество аэробно/анаэробных соотно/
шений снизилось до 40 %, а остальных, наобо/
рот, возросло: аэробно/анаэробно/грибко/
вых — до 48 % и анаэробно/грибковых — до
12 % (табл. 2).

В основной группе больных, также, как и
в группе сопоставления, наиболее частым со/
ставляющим ассоциаций является аэробная
грамположительная флора — стрепто/, стафи/
лококки и молочнокислые бактерии. Однако
обращает на себя внимание уменьшение коли/
чества ассоциаций, содержащих лактобацил/
лы, практически в 2 раза по отношению к ос/
тальным. Количество микробных ассоциа/
ций, содержащих аэробные грамотрицатель/
ные бактерии (Escherichia coli, Pseudomonas
aeruginosa), существенно возросло у больных
основной группы.

Кроме того, у пациентов с генетически
обусловленным генерализованным пародон/
титом меняется характер микрофлоры паро/
донтальных карманов вследствие увеличения
содержания анаэробных микроорганизмов,
особенно облигатных (Fusobacterium spp.,
Prevotella spp., Porphyromonas gingivalis,

Таблица 2. Характер микробных ассоциа�
ций пародонтальных карманов больных

с генетически обусловленным пародонтитом

С Т О М А Т О Л О Г И Я
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Bacteroides spp.), а также анаэробных грампо/
ложительных бактерий (Actinobacillus actino/
mycetem comitans и Peptostreptococcus spp.).

Выявлены и значительные изменения в
характере грибковой флоры. Так, если у па/
циентов группы сопоставления основное мес/
то занимали Candida albicans, то пародонталь/
ные карманы пациентов основной группы бы/
ли в основном обсеменены Cryptococcus neo/
formans, что может косвенно указывать на со/
стояние иммунодефицита [7].

Таким образом, у пациентов с генетически
обусловленным пародонтитом отмечено уве/
личение встречаемости в микробных ассоциа/
циях пародонтальных карманов анаэробной
грамотрицательной флоры, обладающей вы/
сокой инвазивностью по отношению к тканям

десны, и снижение содержания лактобак/
терий, которые являются антагонистами
патогенных микроорганизмов в полости рта.

Выводы
1. Микробный пейзаж пародонтальных

карманов больных генетически обусловлен/
ным генерализованным пародонтитом претер/
певает более глубокие дисбиотические изме/
нения по сравнению с показателем у лиц без
наследственной предрасположенности.

2. На фоне наследственной обусловлен/
ности прослеживается дефицит лактофлоры и
увеличение содержания анаэробных грам/
отрицательных микроорганизмов, обладаю/
щих большим деструктивным потенциалом,
что, вероятно, объясняет неблагоприятное
клиническое течение изучаемой патологии.

Список литературы

1. Боровский Е.В., Леонтьев В.К. Биология полости рта. М.: Медицина, 1991: 226–261.
2. Канканян А.П., Леонтьев В.К. Болезни пародонта: новые подходы в этиологии, патогенезе, диа/

гностике, профилактике и лечении. Ереван: Тигран Мец, 1998. 360 с.
3. Мащенко І.С., Самойленко А.В. Мікробіологічні аспекти генералізованого і симптоматичного

пародонтиту. Мед. перспективи 2000; V, 2: 77–82.
4. Мельничук Г.М., Морозова Л.В., Пожарицька М.М., Мельничук С.С., Павлюк Т.Д. Стан мікро/

біоценозу порожнини рота та пародонтальних кишень у хворих на хронічний генералізований паро/
донтит. Вісн. стоматології 1997; 3: 341–343.

5. Грудянов А.И., Чернавина Г.С., Морозова Л.И. Этиологическая роль некоторых видов микроор/
ганизмов в патогенезе заболеваний пародонта (Обзор). МРЖ 1986; ХІІ, 14: 6–10.

6. Грудянов А.И., Стариков Н.А. Лекарственные средства, применяемые при заболеваниях паро/
донта. Пародонтология 1998; 8 (2): 6–17.

7. Чумакова Ю.Г., Басова С.П., Перекрест В.В. Раціональна антибіотикотерапія в комплексному
лікуванні хворих з генералізованим пародонтитом. Укр. мед. часопис 2000; 6 (20): 69–74.

8. Генеалогический метод исследования: Метод. рекомендации. М.: Ин/т мед. генетики АМН
СССР, 1974. 35 с.

9. Мащенко І.С. Про класифікацію захворювань пародонта. Мат. I (VIII) з’їзду Асоціації стомато/
логів України. К., 1999: 221–222.

10. Данилевский Н.Ф., Борисенко А.В. Заболевания пародонта. К.: 3доров’я, 2000: 80–87.
11. Краткий определитель бактерий Берги; Под ред. Дж. Хоулта; Пер. с англ. М.: Мир, 1980. 487 с.

ХАРАКТЕР МІКРОБНИХ АСОЦІАЦІЙ ПАРОДОНТАЛЬНИХ КАРМАНІВ ХВОРИХ З ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ
ПАРОДОНТИТОМ НА ТЛІ ГЕНЕТИЧНОЇ СХИЛЬНОСТІ
І.І. Соколова

Дані бактеріологічного дослідження вмісту пародонтальних карманів 75 хворих на генералізова/
ний пародонтит з генетичною схильністю до його розвитку дозволили встановити підвищення зуст/
річаємості у мікробних асоціаціях анаеробної грамнегативної флори, яка має високий деструктивний
потенціал. Вміст лактобактерій, які з антагоністами патогенної мікрофлори порожнини рота, нав/
паки, знижувався. Встановлені дисбіотичні зміни, можливо, пояснюють несприятливий перебіг паро/
донтиту на тлі спадкової схильності.

Ключові слова: генералізований пародонтит, генетична схильність, мікрофлора пародонталь�
них карманів.

CHARACTER OF MICROBIC ASSOCIATIONS OF PERIODONTAL POCKETS AT PATIENTS
WITH GENERALIZED PERIODONTITIS WITH GENETIC PREDISPOSITION
I.I. Sokolova

The data of bacteriological research of periodontal pockets contents of seventy — five patients with
generalized periodontitis with genetic predisposition to it let to expose the elevation of meeting the anaero/
bic gram/negative flore in microbic associations, which has a high destructive potential. The contents of
lactobacteriae, the pathogenic microflore antagonist, in oral cavity on the contrary was reducing. The
studied disbiotic changes are likely to explain unfovarable flow of periodontitis with genetic predisposi/
tion of its development on a background.

Key words: generalized periodontitis, genetic predisposition, microflore of periodontal pockets.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ
ФЕРМЕНТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗУ РОТОВОЇ РІДИНИ ОСІБ

З РІЗНИМ ТИПОМ ФАКТИЧНОГО ХАРЧУВАННЯ
Р.С. Назарян

Харківський державний медичний університет

Представлено результати визначення впливу порушень фактичного раціону на
активацію процесів катаболізму білка, фосфорних ефірів, стан метаболізму кісткової
тканини. Отримані дані свідчать про наявність достовірної активації процесів загальної
протеолітичної активності, тенденції до достовірного збільшення активації процесів
катаболізму фосфорних ефірів, відсутність змін рівня БАЕЕ/естеразної активності.
Ключові слова: ферментативний гомеостаз, ротова рідина, фактичне харчування.

сований фактичний раціон; до другої — па/
цієнти, що не мали клінічних проявів патоло/
гії пародонта на тлі фактичного раціону, незба/
лансованого внаслідок збільшення вуглеводної
та зменшення вітамінної, антиоксидантної
складових; до третьої — пацієнти, яким було
поставлено діагноз хронічного катарального
гінгівіту та фактичний раціон яких був незба/
лансованим через збільшення вуглеводної та
зменшення вітамінної, антиоксидантної скла/
дових.

Для дослідження обрано пацієнтів з від/
сутністю місцевих етіологічних факторів за/
хворювань пародонта та будь/якої загальносо/
матичної патології.

Для постановки діагнозу користувалися
комплексом загальноприйнятих у терапев/
тичній стоматології клінічних методів обсте/
ження за класифікацією М.Ф. Данилевського
(1994) [5].

Фактичний раціон вивчали стандартними
методами: оцінки меню/розкладок учбових та
лікувально/профілактичних закладів Хар/
ківського регіону та анкетно/опитним [6–8].

З метою визначення наявності впливу
фактичного раціону населення на стан фер/
ментної системи ротової рідини досліджено
рівень загальної протеолітичної та БАЕЕ/ес/
теразної активності, а також рівень лужної
фосфатази, що є первинними прогностичними
критеріями для характеристики запальних
процесів, процесів катаболізму білка та ме/
таболізму кісткової тканини [9].

Результати дослідження оброблені статис/
тично [10].

Результати та їх обговорення. За резуль/
татами дослідження (таблиця) встановлено,
що достовірної різниці по значеннях протеолі/
тичної, БАЕЕ/естеразної активності та рівню
лужної фосфатази у пацієнтів першої та другої
груп не визначено. Це свідчить про те, що

Одним з сучасних напрямків наукових
досліджень у галузі пародонтології є визначен/
ня діапазону методів обстеження, які допо/
можуть оцінити ступінь ураження та призна/
чити спрямовану патогенетичну терапію па/
цієнтів з захворюваннями пародонта [1–3].
Особливої актуальності набуває донозологічна
діагностика гінгівіту та пародонтиту. Комп/
лексне дослідження стану ферментативної си/
стеми слини допоможе визначити стадію по/
рушення біологічних процесів, які ще не ма/
ють прояву у тканинах пародонта в клініці [4].

Визначена та не підлягає сумніву провідна
роль у виникненні захворювань пародонта
мікробного фактора, дії іонізуючого випромі/
нювання, порушень обміну речовин, імунного
статусу, стану харчування [5]. Вплив саме алі/
ментарного фактора є найменш вивченим на
теперішній час. Потребує точного з’ясування
питання, на які ланки патогенезу пародон/
титу має найбільший вплив нераціональне
харчування. Знаючи дані показники, кліні/
цист має нагоду коректувати перебіг захворю/
вань пародонта за допомогою виправлення не/
доліків харчування. Одним з найбільш поши/
рених субстратів для вивчення стану тканин
пародонта є ротова рідина. Дослідження її
ферментативної складової дозволить зробити
висновки про наявність чи відсутність донозо/
логічних змін показників катаболізму білка,
фосфорних ефірів у тканинах пародонта в за/
лежності від типу фактичного харчування. У
зв’язку з цим метою даного дослідження було
визначення особливостей ферментативного
гомеостазу ротової рідини в осіб з різним ти/
пом фактичного харчування.

Матеріал і методи. Матеріалом для дослід/
ження була ротова рідина пацієнтів 18–30 ро/
ків, що були поділені на три групи по 20 осіб у
кожній. До першої групи ввійшли пацієнти,
які мали здорові тканини пародонта та збалан/
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порушення збалансованості фактичного ра/
ціону на донозологічному рівні не має істот/
ного впливу на активацію процесів катабо/
лізму білка та зрушення в процесах метаболіз/
му кісткової тканини.

Завдяки подальшому аналізу результатів
дослідження доведено, що в показниках
БАЕЕ/естеразної активності визначаються до/
стовірні зміни у пацієнтів третьої групи при
клінічно підтвердженому діагнозі хронічного
катарального гінгівіту. При цьому показники
загальної протеолітичної активності пацієн/
тів третьої групи достовірно відрізнялися від
даних показників у осіб першої та другої груп.
Отримані результати свідчать про активацію
запального процесу у пацієнтів з визначеним
діагнозом та збігаються з даними деяких
дослідників [11–14].

Подібна ситуація склалася при вивченні
рівня лужної фосфатази. Нами отримано до/
стовірне збільшення даного показника у па/
цієнтів третьої групи відповідно до рівня у па/
цієнтів першої та другої груп, що свідчить про
появу елементів запалення при процесах ме/
таболізму кісткової тканини.

Таким чином, вплив незбалансованого
фактичного раціону на ферментативний гомео/

стаз, який характеризує ступінь запалення, ка/
таболізм білків, фосфорних ефірів та метабо/
лізм кісткової тканини, не завжди можна діа/
гностувати за допомогою стандартних біохі/
мічних методик. На ранніх, донозологічних
стадіях захворювання вивчення цих показни/
ків не є інформативним. Можливо припусти/
ти, що активація даних груп ферментів пов’я/
зана з наявністю більш розвинутих деструктив/
них запальних явищ у тканинах пародонта.

Стадія хронічного катарального гінгівіту,
який характеризувався відсутністю місцевих
етіологічних агентів, загальносоматичної па/
тології та наявністю незбалансованого фак/
тичного харчування, істотно відрізняється за
показником загальної протеолітичної, БАЕЕ/
естеразної активності та лужної фосфатази.
Цей факт дозволить рекомендувати викорис/
тання даних показників у комплексі з іншими
діагностичними тестами при захворюваннях
пародонта для вивчення ефективності ліку/
вання запального процесу.

Отже, необхідний подальший пошук ран/
ніх критеріїв реєстрації донозологічної стадії
порушень у тканинах пародонта, основним
етіопатогенетичним агентом яких є нераціо/
нальне харчування.

Показники ферментативного гомеостазу ротової рідини пацієнтів
з різними типами фактичного харчування, нмоль/мг білка/хв

* достовірна різниця між ІІ та ІІІ групами; ** достовірна різниця між І та ІІІ групами.
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ОСОБЕННОСТИ ФЕРМЕНТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗА РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ ЛЮДЕЙ С РАЗНЫМ ТИПОМ
ФАКТИЧЕСКОГО ПИТАНИЯ
Р.С. Назарян

Представлены результаты определения влияния нарушений фактического рациона на активацию
процессов катаболизма белка, фосфорных эфиров, состояние метаболизма костной ткани. Полученные
результаты свидетельствуют о наличии достоверной активации процессов общей протеолитической
активности, тенденции к достоверному повышению активации процессов катаболизма фосфорных
эфиров и отсутствии изменений уровня БАЭЭ/эстеразной активности.

Ключевые слова: ферментативный гомеостаз, ротовая жидкость, фактическое питание.

PECULIARITIES OF ENZYMATIC HOMEOSTASIS OF STOMATIC FLUID AT PEOPLE WITH DIFFERENT
ACTUAL NUTRITION TYPES
R.S. Nazaryan

Results of definition of influence of the actual ration disturbance on an activation of processes of the
protein and phosphoric ethers catabolism, state of the osseous tissue metabolism are shown. The obtained
results testify about availability of the authentic activation of processes of the general proteolytic activi/
ty, tendency to authentic increasing of activation of phosphoric ethers catabolism and absence of changes
in parameters of esterase activity.

Key words: enzymatic homeostasis, stomatic fluid, actual nutrition.

К ВОПРОСУ О СПОСОБАХ ИЗУЧЕНИЯ
ИНДИВИДУАЛЬНОЙ ИЗМЕНЧИВОСТИ

ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ СИСТЕМЫ
О.Г. Аврунин*, А.С. Масловский

Харьковский государственный медицинский университет
*Харьковский национальный университет радиоэлектроники

Предложен способ компьютерного моделирования коронок передних зубов человека
в целях изучения индивидуальной анатомической изменчивости.
Ключевые слова: зубы, анатомия, моделирование.

перед исследователем. Эти позиции называют
нормами.

Различают вестибулярную, язычную, ок/
клюзионную, аппроксимальную нормы. Опре/
деляют и описывают формы структур зуба, ко/
личество морфологических образований и осо/
бенностей структур и т. д. В этом описании не/
маловажное значение имеют и количественные
параметры, которые, как известно, могут слу/
жить вполне объективными показателями.

Если принадлежность зуба к верхней или
нижней челюсти, ее стороне можно опреде/
лить с большой степенью достоверности, то по/
ловые, возрастные особенности и, соответст/
венно, персональную принадлежность досто/
верно выявить не представляется возможным.
Для того чтобы это можно было бы опреде/
лить, необходимо получение значительного

Запросы палеонтологов, антропологов и
судебных медиков очень часто требуют фунда/
ментальных сведений о строении зубочелюст/
ной системы [1–7]. При этом оказывается не/
достаточным общих знаний о форме зубов, их
относительных размерах и количестве. Для
определения принадлежности зуба к верхней
или нижней челюсти, ее стороне накоплен
значительный фактический материал [5, 8, 9],
к которому относятся так называемые призна/
ки угла и кривизны коронки, положение кор/
ня. По этим признакам и описанию зубы раз/
деляют по принадлежности к генерации (мо/
лочный или постоянный), классу (резец,
клык, премоляр, моляр), стороне зубной дуги
(правой, левой).

Для описания зуба принято рассматривать
его в различных позициях по расположению
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массива данных о зависимости конкретного
зуба от пола, возраста, формы твердого нёба,
лицевого угла, формы лица, этнических и ге/
нетических особенностей. Нам представляет/
ся обоснованным при получении таких дан/

тором возможно было определить типораз/
меры коронки (рис. 1).

Среди этих параметров выделили наибо/
лее вариабельные (рис. 2) и по ним проводили
дальнейший анализ индивидуальной измен/

Рис. 1. Схематическое изображение коронки зуба с полученными параметрами на дисплее компьютера

ных пользоваться морфометрическими пара/
метрами. Некоторые исследователи исполь/
зуют их в работах, применяя графическое мо/
делирование [10–12].

В связи с этим целью настоящего исследо/
вания явилась разработка изучения методики
для получения таких параметров передних зу/
бов человека в вестибулярной норме с исполь/
зованием современных компьютерных техно/
логий.

Материал и методы. С помощью микро/
метра проведено измерение 160 зубов на гип/
совых моделях, полученных от людей обоего
пола.

Результаты и их обсуждение. Измеряли
ширину режущего края зуба, высоту его ме/
диального и латерального краев, а также ме/
диальный и латеральный углы режущего
края. Параллельно нами разработана прог/
рамма для ПК, которая позволяет, используя
полученные данные, вычислять ширину ко/
ронки у клинической шейки, углы возле этой
шейки, высоту коронки зуба по срединной
линии, а также угол наклона этой условной
вертикали. При этом на дисплее высвечивает/
ся схематическое изображение коронки со все/
ми вновь полученными параметрами, на ко/

Рис. 2. Некоторые морфометрические парамет/
ры верхнего правого внутреннего резца:
1 — ширина коронки на режущем крае;
2 — ширина коронки у шейки зуба; 3 —
мезиальная высота коронки; 4 — дисталь/
ная высота коронки

чивости изученных зубов с учетом коэффи/
циента симметрии, пола, возраста, формы ли/
ца, нёба, выраженных в виде индексов, лице/
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вого угла, факторов наследственности (сте/
пень патологии зубов родителей). Проводили
анализ зависимости формы зубов от места
рождения и проживания индивидуума.

Фактические данные, полученные нами,
будут приведены в последующих публика/

циях. Основным же выводом из проведенной
работы может служить то, что получаемые с
помощью нашего метода параметры позво/
ляют проводить углубленное исследование
анатомической изменчивости зубочелюстной
системы.
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ДО ПИТАННЯ ПРО ЗАСОБИ ВИВЧЕННЯ ІНДИВІДУАЛЬНОЇ МІНЛИВОСТІ ЗУБОЩЕЛЕПНОЇ СИСТЕМИ
О.Г. Аврунін, О.С. Масловський

Запропоновано засіб комп’ютерного моделювання коронок передніх зубів людини з метою
вивчення індивідуальної анатомічної мінливості.

Ключові слова: зуби, анатомія, моделювання.

TO A QUESTION ON WAYS OF STUDY OF INDIVIDUAL VARIABILITY OF DENTAL SYSTEM

O.G. Avrunin, A.S. Maslovsky
The way of computer simulation of crowns of forward teeth of the human has been offered with the

purpose of study of individual anatomic variability.
Key words: teeth, anatomy, simulation.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЗАИМОСВЯЗИ СОСТОЯНИЯ
ЗРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ И ВИЗУАЛЬНОГО ОКРУЖЕНИЯ

М.В. Кривоносов, Л.В. Подригало
Харьковский государственный медицинский университет

Изучены взаимосвязи между факторами визуального окружения (ФВО) и параметрами
зрительной системы молодежи. Установлены различия некоторых параметров в группах,
отличающихся кратностью и длительностью контакта с различными ФВО. Построенные
уравнения многофакторной регрессии позволяют прогнозировать состояние зрения в за/
висимости от особенностей визуального окружения.
Ключевые слова: зрительная система, фактор визуального окружения, уравнения мно�
гофакторной регрессии.

ния изучены недостаточно. Существуют ис/
следования, в которых сравнивалась длитель/
ность разных видов зрительной нагрузки у
лиц с нарушениями зрения различного генеза,
но полученные результаты явно недостаточны
для выводов о наличии закономерностей [6].

Изучение взаимосвязей между ФВО и па/
раметрами зрительной системы, определение
возможного влияния на них и составили цель
настоящей работы.

Материал и методы. Исходным материа/
лом для исследования послужили результаты
параллельного изучения визуального окруже/
ния и расширенного офтальмологического
осмотра 1604 человек в возрасте 16–25 лет.
Визуальное окружение оценено с помощью
разработанных нами анкет, включавших в се/
бя вопросы о частоте и длительности контак/
тов с наиболее распространенными ФВО (те/
левидение, компьютеры, приставки к ТВ и
др.) [6].

По результатам анкетирования все рес/
понденты были разделены на две группы: І —
1162 человека, не имеющих контакта с элект/
ронными развлечениями (ЭР), которые вооб/
ще не смотрят ТВ или делают это нерегулярно
до 30 мин, и ІІ — 442 лица, имеющих контакт
с ЭР и регулярно или ежедневно смотрящих
ТВ не менее полутора часов. В свою очередь, в
зависимости от пола и района проживания
группы были разделены на следующие под/
группы: МГ — мужчины, проживающие в
городе; МС — мужчины, проживающие в
сельской местности; ЖГ — женщины, прожи/
вающие в городе, и ЖС — женщины, прожи/
вающие в сельской местности.

Г И Г И Е Н А  И  С О Ц И А Л Ь Н А Я  М Е Д И Ц И Н А

ГИГИЕНА И СОЦИАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА

Развитие научно/технического прогресса,
проникновение прогрессивных технологий в
сферу обучения и досуга привели к тому, что
визуальное окружение современного человека,
особенно молодежи, резко усложнилось. За
последние 10–15 лет появились и стали сущест/
венной частью не только работы, но и быта,
досуга значительных слоев общества электрон/
ные развлечения, компьютеры и мультимедий/
ные технологии. Этот этап развития общества
может быть назван «эрой пользователей», в
которой ведущую роль начинают играть не
узкие специалисты, а широкий спектр пользо/
вателей всех возрастов и профессий [1].

Большое количество поступающей за ко/
роткое время информации приводит к увели/
чению ее воздействия на адаптационно/ком/
пенсаторные механизмы людей, зачастую не
подготовленных к таким явлениям. Многие
специалисты считают, что компьютеризация,
в частности, сопровождается отсутствием про/
гнозирования возможных психологических
последствий [2]. Использование современных
технологий (и прежде всего компьютеров) в
профессиональной и учебной деятельности,
наряду с очевидными преимуществами, имеет
и отрицательные стороны, что требует научно/
го анализа этих эффектов и коррекции возмож/
ных негативных последствий [2, 3].

Наши предыдущие исследования позволи/
ли установить наличие взаимосвязи между
факторами визуального окружения (ФВО) го/
родских школьников и нарушениями их здо/
ровья [4]. Была предложена возможная мо/
дель влияния ФВО на зрительную систему [5],
однако особенности взаимосвязей ФВО и зре/
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Обработка полученных результатов прове/
дена с помощью разработанной нами компью/
терной программы «Проверка зрения» [7], а
также электронных таблиц Excel и комплекса
общепринятых статистических показателей [8].

Результаты и их обсуждение. Полученные
данные свидетельствуют о наличии измене/
ний в состоянии зрительной системы обследо/
ванных изученных групп. Обращает на себя
внимание тот факт, что многие параметры зре/
ния в обоих группах снижены сравнительно с
возрастными нормативами. Так, острота зре/
ния для левого глаза составила у лиц І группы
(0,85±0,02) (МГ); (0,89±0,03) (МС); (0,80±
0,01) (ЖГ) и (0,81±0,02) (ЖС). Во ІІ группе ее
величины составили соответственно (0,84±
0,03); (0,87±0,05); (0,82±0,02) и (0,82±0,04).
Тот же показатель для правого глаза в І группе
составил по подгруппам (0,85±0,02); (0,90±
0,03); (0,81±0,01); (0,80±0,03), а во ІІ —
(0,84±0,03); (0,93±0,03); (0,83±0,03) и (0,82±
0,04).

Установлено достоверное уменьшение фу/
зионных дивергентных резервов для дали в
подгруппе ЖГ ІІ группы до (1,18±0,19) при/
зменных диоптрий по сравнению с показате/
лем І группы: (1,79±0,14) призменных диопт/
рий (p<0,05), а по величине фузионных кон/
вергентных резервов для дали в той же под/
группе обнаружена тенденция к достовер/
ности (p<0,1): соответственно (3,82±0,55) и
(5,01±0,36) призменных диоптрий. Эти дан/
ные иллюстрируют снижение адаптационных
возможностей фузии как одного из механиз/
мов, обеспечивающих оптимальную работу
зрительной системы, которое, возможно, свя/
зано с нарушением оптимальных расстояний
от глаза до рассматриваемых объектов. Учи/
тывая то, что фузионные возможности отра/
жают способности зрительной системы полу/
чать единое изображение объекта при вос/
приятии его обоими глазами [10], уменьшение
и конвергентной, и дивергентной составляю/
щих характеризует расстройство взаимосвязи
аккомодации и конвергенции.

Кроме того, положительные резервы акко/
модации для дали правого глаза в подгруппе
ЖС І группы достоверно (p<0,01) снижены по
сравнению с таковыми во II: соответственно
(3,30±0,26) и (4,13±0,57) диоптрий. На наш
взгляд, это отражает компенсаторное увели/
чение данных параметров зрительной систе/
мы, происходящее под действием неадекват/
ной визуальной нагрузки. Кроме того, в обоих
исследованных группах обнаружена асиммет/
рия показателей зрительной системы, а имен/
но ближайшей точки ясного зрения (БТ). Все
подгруппы ІІ группы характеризуются нали/
чием достоверного (p<0,05) снижения данного
критерия для левого глаза по сравнению с пра/

вым, причем в І группе эта зависимость выра/
жена сильнее (p<0,01). Наличие такой асим/
метрии может быть объяснено преобладанием
правого глаза как ведущего, но возможно
истолкование данного признака как прогнос/
тического критерия развития зрительной до/
нозологии.

Снижение по сравнению с возрастными
нормативами данных показателей подтверж/
дает формирование донозологии, возникаю/
щей под действием визуальной агрессии.
Изменение величины резервов (как аккомода/
ционных, так и фузионных) является важным
прогностическим критерием данного предбо/
лезненного состояния.

Учитывая поставленную задачу, интерес
представляло изучение влияния ЭР на зри/
тельную систему у лиц исследованных групп
и сравнение последних между собой. Как
известно, наилучшим способом решения дан/
ной задачи при анализе многопараметровых
измерений служит процедура множественной
регрессии, так как она позволяет оценить
величину частных корреляций. Нами были
рассчитаны уравнения множественной регрес/
сии, в которых учтены следующие факторы:
х1 — контакт с персональным компьютером;
х2 — увлечение видеоиграми; х3 — использо/
вание игровой приставки к телевизору. Оце/
нивали влияние данных ФВО на состояние
трех показателей зрительной системы: бли/
жайшей точки ясного зрения правым глазом
(БТП), левым (БТЛ) и обоими глазами (БТО).
Данные критерии были выбраны в связи с их
высокой информативной значимостью, под/
твержденной нашими предыдущими исследо/
ваниями [9].

Полученные результаты отображены в
таблице.

Результаты анализа регрессионных урав/
нений позволяют утверждать, что существует
взаимосвязь между изученными показателя/
ми, а определенные регрессионные коэффици/
енты представляют собой независимые вкла/
ды каждого фактора в предсказание парамет/
ра зрительной системы (или частные корреля/
ции). На наш взгляд, регрессионная зависи/
мость математически отражает процесс фор/
мирования зрительной донозологии (через
рассчитываемые члены уравнений) вследст/
вие влияния на них различных ФВО. Данные
таблицы свидетельствуют о том, что изучен/
ные ФВО влияют на параметры зрительной си/
стемы, причем величина этой связи разли/
чается в исследованных группах. Во ІІ группе
коэффициенты регрессионных уравнений ча/
ще всего больше, чем в соответствующих им
подгруппах І группы, что особенно выражено
для показателей БТЛ и БТП. Это позволяет
нам утверждать, что изученные ФВО имеют
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выраженное влияние на состояние параметров
зрительной системы, характеризующих акко/
модационные возможности индивидуума, что
совпадает с данными, полученными в резуль/
тате натурных испытаний [10]. Частые и дли/
тельные воздействия данных ФВО способст/
вуют постепенному развитию зрительной до/
нозологии, а в последующем и переходу ее в
патологическое состояние.

Отсутствие таких изменений при изуче/
нии БТО, на наш взгляд, объясняется тем, что
этот критерий определяется для обоих глаз и
этим нивелируется возможная разница. Хотя,
вероятно, такое положение обусловлено ха/
рактером донозологических изменений, их
расплывчатостью и обратимостью, которые не
дают сделать однозначные заключения.

Полученные данные дают возможность
только по результатам анкетирования с учетом
пола и места проживания прогнозировать
состояние параметров зрительной системы.
Построенные уравнения многофакторной ре/
грессии позволяют прогнозировать состояние
ближайшей точки ясного зрения в зависимос/

ти от особенностей визуального окружения,
и в частности от выраженности увлечения
электронными развлечениями и просмотром
телевидения. Естественно, можно разработать
модели линейной многофакторной регрессии и
для других показателей, характеризующих
зрение человека. Это даст возможность во мно/
гом заменить длительные и не всегда доступ/
ные для человека процедуры осмотра быст/
рым, пусть ориентировочным, но достаточно
точным прогнозом, позволяющим с некоторой
вероятностью предположить наличие зритель/
ной донозологии. Это, в свою очередь, позволит
своевременно назначать и проводить вторич/
ные профилактические мероприятия, способ/
ствовать переходу зрительной системы из до/
нозологического в состояние здоровья.

Таким образом, широкая распространен/
ность электронных развлечений среди совре/
менной молодежи оказывает выраженное ви/
зуально агрессивное воздействие на состояние
зрительной системы и вызывает развитие
предболезненных состояний, называемых на/
ми «зрительная донозология».

Зависимость зрительных параметров от характера ФВО у молодежи

Примечания: х0 — свободный член регрессионного уравнения; х1, х2 и х3 — коэффициенты со/
ответствующих факторов.
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ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ СТАНУ ЗОРОВОЇ СИСТЕМИ ТА ВІЗУАЛЬНОГО ОТОЧЕННЯ
М.В. Кривоносов, Л.В. Подрігало

Вивчено взаємозв’язки поміж факторами візуального оточення (ФВО) і параметрами зорової си/
стеми молоді. Встановлено відмінності параметрів у групах, що відрізняються кратністю та три/
валістю контакту з різними ФВО. Розроблені рівняння багатофакторної регресії дозволяють прогно/
зувати стан зору залежно від особливостей візуального оточення.

Ключові слова: зорова система, фактор візуального оточення, рівняння багатофакторної
регресії.

HYGIENIC EVALUATION OF CORRELATION OF VISUAL SYSTEM CONDITION AND VISUAL
ENVIRONMENT

M.V. Krivonosov, L.V. Podrigalo
Correlations between factors of visual environment (FVI) and parameters of visual system of youth

have been studied. The distinctions of a number of parameters in groups differing by multiplicity and
duration of contact with various FVI have been determined. The formulated equations of multifactor
regression allow to predict the condition of sight depending on features of visual environment.

Key words: visual system, factor of visual environment, equations of multifactor regression.
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ОРГАНІЗАЦІЯ ПЕРВИННОЇ ТА ВТОРИННОЇ
МЕДИКО�САНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ ДІТЯМ

З АЛЕРГІЧНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ
В.А. Огнєв

Харківський державний медичний університет
Національний центр міжнародної медичної програми «ISAAC», м. Харків

Вивчено систему надання лікувально/профілактичної допомоги дітям з алергічними за/
хворюваннями на первинному і вторинному рівнях на підставі аналізу історій розвитку
дитини (ф. 112/у), медичних карт дитини (ф. 026/у), контрольних карт диспансерного
спостереження (ф. 030/у), даних програмованого опитування родин, що мають дітей з
алергічними захворюваннями. Виявлено закономірності звертання дітей з алергічними
захворюваннями до дільничних педіатрів, лікарів/алергологів, пульмонологів, дер/
матологів, ЛОР/лікарів, лікарів швидкої допомоги, фізіотерапевтів, соціологів та інших
фахівців.
Ключові слова: діти, алергія, первинна та вторинна медична допомога.

дітям з алергічними захворюваннями в умо/
вах лікувально/профілактичних установ пер/
винного і вторинного рівней.

Матеріал і методи. Система надання ліку/
вально/профілактичної допомоги дітям з
алергічними захворюваннями на первинному
і вторинному рівнях лікувально/профілак/
тичної допомоги вивчена нами на підставі ана/
лізу історій розвитку дитини (ф. 112/у), ме/
дичних карт дитини (ф. 026/у), контрольних
карт диспансерного спостереження (ф. 030/у),
даних програмованого опитування родин, що
мають дітей з алергічними захворюваннями
(бронхіальна астма, алергічний риніт, атопіч/
ний дерматит, нейродерміт, екзема), особис/
того ознайомлення з роботою міського алерго/
логічного центру, дитячих поліклінік і полі/
клінічних відділень дитячих лікарень.

Аналіз надання лікувально/профілактич/
ної допомоги проведений на основі програмо/
ваного опитування 783 дітей з алергічними за/
хворюваннями (400 хворих з бронхіальною
астмою, 167 — з алергічним ринітом, 216 — з
алергодерматозами (екзема, нейродерміт, ато/
пічний дерматит), аналізу 670 контрольних
карт диспансерного спостереження та іншої
облікової документації.

Результати та їх обговорення. Характе/
ристику й оцінку лікувально/профілактичної
допомоги дітям у період загострення основно/
го захворювання (бронхіальної астми, алер/
гічного риніту, алергодерматозів) проводили
за такими показниками, як частота звернення
хворих дітей до дільничних педіатрів, лікарів
швидкої допомоги, вузьких фахівців, які
встановлювали діагнози, та ін.

За результатами дослідження до дільнич/
них педіатрів при загостренні алергічного за/

Підвищення ролі первинної медико/сані/
тарної допомоги в медичному обслуговуванні
населення є одним з ключових питань охоро/
ни здоров’я в багатьох країнах світу. Орієнта/
ція на надання первинної допомоги з основним
напрямком на амбулаторне обслуговування і
профілактичну роботу серед населення і від/
повідне зменшення частки спеціалізованої та
стаціонарної допомоги дозволяють надати не/
обхідні медичні послуги більшій кількості на/
селення при менших економічних витратах і
максимально наблизити систематичну ком/
плексну медичну допомогу до потреб місцево/
го населення. При цьому спектр обговорюва/
них питань надзвичайно широкий: від генетич/
них основ до суто практичних питань, орга/
нізації діагностики, лікування, профілактики
хвороб. Об’єднання зусиль дослідників різних
спеціальностей дозволяє науково обґрунто/
вувати і розробляти ефективні та цілеспря/
мовані заходи щодо боротьби із захворюва/
ністю [1–6]. У педіатрії останніх 10–15 років
привертає до себе увагу проблема збільшення
алергічних захворювань серед дитячого насе/
лення, цій проблемі присвячені численні ро/
боти, які найчастіше стосуються питань діа/
гностики, лікування і реабілітації дітей з цією
патологією [7–11]. Однією з маловисвітлених
проблем соціальної медицини та організації
охорони здоров’я залишаються й понині орга/
нізаційні основи в роботі лікарів різних спе/
ціальностей на первинному і вторинному рів/
нях при наданні медико/санітарної допомоги
дітям з алергічними захворюваннями. Це має
важливе економічне, управлінське і соціальне
значення.

Мета даного дослідження — вивчити орга/
нізацію лікувально/профілактичної допомоги
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хворювання зверталося 70,8 % хворих:
1 раз — 12,3 % хворих, від 2 до 5 разів —
43,7 %, 6 разів та більше — 14,8 %, у серед/
ньому протягом року — 2,8 раза. Серед хворих
з різними нозологічними формами захворю/
вань найбільш часто зверталися до дільнич/
ного педіатра хворі на бронхіальну астму —
81,5 % (у середньому 4,1 раза), дещо менше
хворі з алергічним ринітом — 73,7 % (2,9 ра/
за) і алергодерматозами — 48,6 % (1,3 раза).

Частота відвідувань дільничного лікаря в
залежності від ступеня тяжкості хвороби про/
аналізована нами тільки у пацієнтів з брон/
хіальною астмою, де була зазначена тяжкість
її перебігу. Так, діти з легким перебігом цього
захворювання зверталися до дільничного лі/
каря в середньому 2,99 раза протягом року, із
середнім ступенем тяжкості — 4,1 раза, з тяж/
кою астмою — 5,1 раза.

До лікаря швидкої допомоги з приводу за/
гострення алергічних захворювань зверталося
протягом року 15,8 % таких дітей. Кількість
звернень залежить від нозологічної форми
алергії. Найбільш часто викликали швидку
допомогу до дітей з бронхіальною астмою
(17,0 %) і алергодерматозами (18,1 %), рідше
до дітей з алергічним ринітом (10,2 %). На
частоту викликів швидкої допомоги істотно
впливає тяжкість хвороби: якщо діти з лег/
ким перебігом бронхіальної астми звертають/
ся у відділення швидкої й невідкладної допо/
моги в 11,4 % випадків, то з тяжким перебі/
гом — у 34,8 %. Розходження статистично до/
стовірні. Крім того, 11,6 % дітей з тяжкою
астмою викликало швидку допомогу за остан/
ні 12 міс 3 рази і більше.

Нами проаналізована частота звернень ді/
тей з цими захворюваннями до вузьких спе/
ціалістів (пульмонолога, ЛОР/лікаря, дерма/
толога). Окремо проаналізовано звертання до
лікаря/алерголога. Проаналізувавши відвіду/
вання вузьких спеціалістів, встановили, що
діти з алергозами значно рідше відвідують їх
у зв’язку з загостренням, ніж дільничного
педіатра (відповідно 42,4 і 70,8 %). Інтенсив/
ність відвідування вузьких спеціалістів зна/
ходилася в межах від 0 до 15 разів, у середньо/
му 1,02 раза. При цьому 18,6 % дітей протя/
гом року відвідували лікарів 1 раз, 10,1 % —
2 рази, 13,7 % — 3 рази і більше.

Найбільш часто відвідують вузького спе/
ціаліста (ЛОР/лікаря) протягом року діти з
алергічним ринітом — 63,0 % (у середньому
1,6 раза), лікаря/пульмонолога — 38,7 % хво/
рих з бронхіальною астмою (у середньому 0,98
раза), лікаря/дерматолога — 33,3 % хворих з
алергодерматозом (у середньому 0,65 раза).

Частота відвідування вузького спеціаліста
залежить від ступеня тяжкості захворювання.
Так, 72,0 % хворих з легким перебігом брон/

хіальної астми протягом року жодного разу не
відвідували лікаря/пульмонолога і 39,1 % —
з тяжкою формою захворювання. Відзна/
чається зростання частоти відвідувань по мірі
потяжчання перебігу хвороби. Протягом року
9,1 % дітей з легкою формою захворювання
відвідували пульмонолога 3 рази і більше та
27,5 % — з тяжкою формою.

Протягом року до лікаря/алерголога звер/
талося 46,5 % дітей з алергічними захворю/
ваннями. Середня кількість відвідувань ста/
новить 0,96 раза. Частота відвідувань алерго/
лога дітьми з різними формами алергічних за/
хворювань була приблизно однаковою: 49,5 %
хворих з бронхіальною астмою, 45,5 % — з
алергічним ринітом, 43,5 % — з алергодер/
матозами (у середньому відповідно 1,01; 0,91
та 0,93 раза). Інтенсивність відвідувань також
була на одному рівні. Так, 1 раз на рік відвіду/
вали алерголога від 18,1 до 20,4 % дітей, 2–
3 рази — від 20,4 до 24,5 %, 4 рази і більше —
від 4,8 до 5,9 % дітей.

У хворих з бронхіальною астмою частота
відвідувань лікаря/алерголога залежить від
ступеня тяжкості хвороби. Діти з легким пе/
ребігом цього захворювання звертаються до
алерголога в середньому 0,75 раза на рік, з
тяжкою астмою — 1,24 раза. Два рази й біль/
ше зверталося 22,7 % дітей з легкою формою
бронхіальної астми і 50,6 % — з тяжкою.

Діти з алергічними захворюваннями, крім
основних лікарів/фахівців, потребують додат/
кової допомоги лікаря/психіатра чи психоло/
га, соціального працівника, фізіотерапевта,
гомеопата, лікарів акупунктури та ін. Вивчена
частота звертання дітей з алергозами до цих
фахівців. Згідно з нашими даними, 60,9 %
дітей протягом останніх 12 міс зверталися до
даної групи фахівців: серед них 62,5 % дітей з
бронхіальною астмою, 60,3 % — з алергічним
ринітом, 58,8 % — з алергодерматозами. Най/
більш часто діти відвідували фізіотерапевта
(26,2 %) і гомеопата (15,0 %), рідко — психіат/
ра чи психолога (5,8 %) і ще менше — соціаль/
ного працівника (1,9 %). Цим самим недооці/
нюється роль психіатрів, психологів, соціаль/
них працівників у керуванні хворобою і ре/
абілітацією дітей. Особливо цієї допомоги по/
требують діти з бронхіальною астмою. Най/
більш часто відвідували фізіотерапевта хворі
з бронхіальною астмою та алергічним ринітом
(відповідно 29,7 і 26,8 %), рідше — діти з
алергодерматозами (18,9 %). У кабінет аку/
пунктури зверталося 2,5 % дітей з бронхіаль/
ною астмою, 6,7 % — з алергічним ринітом і
5,5 % — з алергодерматозами. Лікаря/гомео/
пата найчастіше відвідували діти з алергодер/
матозами (23,1 %), рідше — хворі з бронхіаль/
ною астмою та алергічним ринітом (відповідно
11,9 і 12,4 %). Інших фахівців: психіатра чи
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психолога (від 5,0 до 6,7 %), соціального пра/
цівника (від 1,3 до 3,1 %) — діти відвідували
приблизно з однаковою частотою.

Вивчивши питання про те, на якому рівні
й ким вперше встановлений діагноз алергічно/
го захворювання, дійшли висновку, що най/
більш часто діагноз захворювання встанов/
люється на першому рівні контакту хворого з
лікарем — дільничним педіатром (37,5 % ви/
падків) і на вторинному — алергологами, вузь/
кими спеціалістами (38,5 %), на третинно/
му — у спеціалізованих відділеннях (23,5 %).
Інші фахівці вперше встановлювали діагноз
алергічного захворювання в 1,5 % випадків.
Таким чином, у 76,0 % хворих дітей вперше
встановлюється діагноз на 1/му та 2/му рівнях:
у хворих з бронхіальною астмою — в 71,9 %
випадків, алергічним ринітом — у 82,0 %,
алергодерматозами — у 75,4 %.

У сільській місцевості частіше, ніж у місь/
кій, діагноз алергічного захворювання вста/
новлювали дільничні лікарі (відповідно 43,3
і 32,0 %), а лікарем стаціонара, навпаки, — у
місті — 26,8 %, на селі — 20,1 %.

Вивчена наявність у родинах дітей, що хво/
ріють на алергічні захворювання, необхідних
лікарських препаратів, рекомендованих ліка/
рями для зняття загострення. У цілому 46,6 %
родин на момент останнього загострення алер/
гічного захворювання не мали в домашній ап/
течці цих препаратів. Найбільш високий від/
соток відзначається в родинах, де діти хво/
ріють на алергодерматози (53,9 %), і меншою
мірою — в родинах з дітьми, які хворіють на
бронхіальну астму (43,5 %). У той же час у
34,9 % родин, діти яких страждають на тяж/
ку форму бронхіальної астми, не було «під ру/
кою» необхідних лікарських препаратів, а в ро/
динах з легким перебігом астми у дітей — у
49,2 %. Під час початку приступу відразу ж
вжили лікарські препарати тільки 45,3 % ді/
тей. Нами була уточнена причина відсутності
лікарських препаратів у цих родинах. 67,8 %
родин відзначили, що вони не змогли придба/
ти необхідні препарати через матеріальні труд/
нощі, 28,9 % — препарати є, але їх не було з
собою в момент загострення і 3,3 % родин вка/
зали на інші причини. Найбільша кількість ро/
дин (73,2 %), діти яких страждають на брон/
хіальну астму, вказали на фінансові утруднен/
ня в придбанні лікарських засобів, особливо в
родинах, де у дітей відзначається тяжкий
перебіг хвороби (84,6 %). У родинах з хворими
на дерматоз відсоток знижується до 61,8 %.
Істотних розходжень у причинах відсутності в
родинах лікарських препаратів у залежності
від місця проживання не виявлено.

Крім вивчення питання про наявність не/
обхідних лікарських препаратів у лікарів і в
родинах, з’ясовували, чи є в родинах дітей з

бронхіальною астмою найпростіші прилади
(пікфлуометри та ін.) для постійного контро/
лю за функцією легень. Проведене нами до/
слідження показало, що багато родин, які
мають дітей/астматиків, не можуть не тільки
користатися пікфлуометрами, але велика
частина хворих не знала про існування яких/
небудь приладів для виміру легеневого об’єму.
За нашими даними, тільки 9,8 % дітей, хво/
рих на бронхіальну астму, мали прилади для
виміру легеневих об’ємів, найчастіше пік/
флуометри, а 90,2 % дітей не мають таких
приладів. Серед причин відсутності приладів
для повсякденного контролю легеневих об’є/
мів як основного критерію стану астми у дітей
відмічено, що 31,5 % родин ніхто не рекомен/
дував придбати їх і в такий спосіб вести конт/
роль за астмою, але вони знали про користь
таких приладів, 32,8 % відповіли, що мають
фінансові затруднення в їхньому придбанні,
25,0 % родин не знали про існування таких
приладів.

Для оцінки ефективності надання первин/
ної лікувально/профілактичної допомоги ді/
тям з алергічними захворюваннями вдома ми
з’ясували у батьків, як змінився стан дітей піс/
ля надання медичної допомоги дітям дільнич/
ними лікарями і лікарями швидкої допомоги.
Згідно з нашими даними, у 50,5 % дітей на/
стало поліпшення стану здоров’я, у інших ді/
тей змін не було, що надалі у більшості випад/
ків призвело до їхньої госпіталізації. Поліп/
шення стану здоров’я більшою мірою відбуло/
ся у дітей з алергічним ринітом (63,5 %), мен/
шою — у дітей з бронхіальною астмою (49,6 %)
і алергодерматозом (46,1 %). У залежності від
тяжкості перебігу бронхіальної астми відсоток
дітей з поліпшенням стану здоров’я знаходив/
ся в межах від 50,8 % — при легкому ступені
до 42,9 % — при тяжкій формі астми.

Після надання первинної медичної допомо/
ги 51,8 % дітей з алергічними захворювання/
ми були направлені в стаціонари, 28,8 % зали/
шилося вдома чи в школі, 3,6 % дітей були
запрошені на прийом до поліклініки, 15,8 %
направлені на консультацію до алерголога. Се/
ред направлених до стаціонара переважали ді/
ти з бронхіальною астмою (56,5 %) і алергодер/
матозами (50,0 %), а з алергічним ринітом було
34,6 %. Місце мешкання не впливає на частоту
госпіталізації дітей у випадку загострення
(міські — 51,6 %, сільські — 52,1 %).

При з’ясуванні термінів госпіталізації з
моменту загострення алергічних захворювань
встановлено, що в перші 6 год після загост/
рення госпіталізується 20,5 % дітей, через 7–
24 год до стаціонара надходить ще 10,6 % ді/
тей. Інші діти (68,9 %) госпіталізуються піз/
ніше, ніж через добу, що є істотним недоліком
у наданні лікувально/профілактичної допомо/
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ги дітям з алергією і говорить про те, що лікарі
первинної лікувально/профілактичної допо/
моги не можуть вчасно оцінити і спрогнозу/
вати розвиток хвороби та ефективність прове/
деної терапії. Найбільш вчасно (протягом пер/
ших 6 год після загострення) госпіталізуються
діти з бронхіальною астмою (27,2 %), менш
вчасно — з алергодерматозами та алергічним
ринітом (відповідно 11,8 і 7,7 %). На терміни
госпіталізації впливає ступінь тяжкості брон/
хіальної астми: якщо з легким перебігом у
перші 6 год госпіталізується 13,6 % дітей, то
з тяжкою формою — 30,2 %. Розходження
статистично достовірні. Сільські діти з алер/
гічними захворюваннями трохи частіше гос/
піталізуються в перші 6 год у порівнянні з
міськими (відповідно 23,4 і 18,3 %), але роз/
ходження статистично не достовірні. Це, оче/
видно, пояснюється тим, що лікарі сільської
місцевості не ризикують залишати дітей на
амбулаторно/поліклінічному лікуванні й на/
магаються якнайшвидше їх госпіталізувати.

Одним з важливих критеріїв оцінки якос/
ті та ефективності роботи лікувально/профі/
лактичних установ є задоволеність пацієнтів
якістю наданої їм медичної допомоги. Вивчив/
ши ступінь задоволеності медичною допомо/
гою вдома у випадку загострення алергічного
захворювання, виявили, що тільки 28,2 % ро/
дин були цілком задоволені цією допомогою,
49,5 % родин задоволені частково і 22,3 % —
незадоволені наданою допомогою. На незадо/
воленість наданою дітям медичною допомо/
гою вказали 37,3 % родин дітей з алергодер/
матозами, 18,5 % — з бронхіальною астмою,
9,6 % — з алергічним ринітом.

Необхідно відзначити, що родини дітей з
алергічними захворюваннями, що мешкають
у сільській місцевості, більшою мірою задово/
лені медичною допомогою, ніж міські меш/
канці (в сільській місцевості цілком задово/
лені 34,7 %, у міській — 23,3 %).

Висновки
1. Протягом року до дільничного лікаря/

педіатра у зв’язку з загостренням алергічного
захворювання звертається 70,8 % дітей: най/
частіше — з бронхіальною астмою й алергіч/
ним ринітом і менше — з алергодерматозами.
Середня кількість відвідувань дільничного пе/
діатра протягом року становить: хворими з
бронхіальною астмою — 4,1 раза, алергічним
ринітом — 2,2 раза, алергодерматозом —
1,3 раза. Частота відвідувань дільничного лі/
каря залежить від ступеня тяжкості брон/
хіальної астми. Діти з легким перебігом цього
захворювання звертаються до дільничного лі/

каря в середньому 2,99 раза протягом року, з
тяжкою астмою — 5,1 раза.

2. До лікарів швидкої допомоги звертало/
ся 15,8 % дітей. Найчастіше викликають лі/
каря швидкої допомоги до дітей з алергодер/
матозами і бронхіальною астмою і меншою мі/
рою — до дітей з алергічним ринітом. На ви/
клик швидкої допомоги істотно впливає тяж/
кість хвороби: якщо діти, хворі на бронхіаль/
ну астму з легким перебігом, обходяться без
швидкої допомоги в 88,6 % випадків, то з
тяжким — тільки в 65,2 %.

3. Відзначається низький відсоток звертан/
ня дітей з алергічними захворюваннями до лі/
карів вузького профілю (пульмонолога, ЛОР/
лікаря і дерматолога), особливо до пульмоно/
лога і дерматолога. Частота відвідування вузь/
кого спеціаліста залежить від ступеня тяжко/
сті захворювання. Так, 72,0 % хворих з легким
перебігом бронхіальної астми і 39,1 % — з тяж/
кою формою протягом року жодного разу не
відвідували лікаря/пульмонолога.

4. При організації первинної медико/сані/
тарної допомоги недооцінюється роль соціоло/
гів, психологів, соціальних працівників у ке/
руванні хворобою і реабілітацією дітей, тіль/
ки 5,8 % дітей з алергічними захворюваннями
відвідували психолога і 1,9 % — соціального
працівника.

5. Після надання первинної лікувально/
профілактичної допомоги 51,8 % дітей з алер/
гічними захворюваннями госпіталізовані в
лікарняні установи: з них найбільша кіль/
кість хворих з бронхіальною астмою й алерго/
дерматозами.

6. Алергічні захворювання є найбільш ви/
тратним захворюванням для родини хворого,
особливо через часті загострення і дорожнечу
лікарських препаратів. За нашими даними,
31,9 % родин, що мають дітей з бронхіальною
астмою, несуть витрати більш ніж 50 % сімей/
ного бюджету.

7. Цілком задоволені первинною лікува/
льно/профілактичною допомогою 28,2 % ро/
дин, що мають дітей, хворих на алергічні за/
хворювання, ще 49,5 % задоволені частково і
22,3 % — незадоволені. Найбільша кількість
родин, незадоволених медичною допомогою
вдома, мають дітей, хворих на алергодерма/
този.

8. Серед проблем батьків при лікуванні ді/
тей з алергічними захворюваннями 37,0 % ро/
дин вказали на серйозні утруднення в при/
дбанні необхідних лікарських препаратів і
30,3 % — на недостатню увагу з боку лікарів
до їхніх дітей.
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ОРГАНИЗАЦИЯ ПЕРВИЧНОЙ И ВТОРИЧНОЙ МЕДИКО-САНИТАРНОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ
С АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
В.А. Огнев

Изучена система оказания лечебно/профилактической помощи детям с аллергическими заболева/
ниями на первичном и вторичном уровнях на основании анализа историй развития ребенка (ф. 112/у),
медицинских карт ребенка (ф. 026/у), контрольных карт диспансерного наблюдения (ф. 030/у), данных
программированного опроса семей, имеющих детей с аллергическими заболеваниями. Выявлены
закономерности обращения детей с аллергическими заболеваниями к участковым педиатрам, врачам/
аллергологам, пульмонологам, дерматологам, ЛОР/врачам, врачам скорой помощи, физиотерапевтам,
социологам и другим специалистам.

Ключевые слова: дети, аллергия, первичная и вторичная медицинская помощь.

ORGANIZATION OF PRIMARY AND SECONDARY MEDICOSANITARY AID FOR CHILDREN
WITH ALLERGIC DISEASES

V.A. Ognev
The system of medical/sanitary aid rending for children suffering from allergic diseases on primary

and secondary levels has been studied on the base of analysis of a child development history (f. 112/y),
outpatient card of a child (f. 026/y), control card of dispensary observation (f. 030/y), data of program
questioning of the family with children suffering from allergic diseases. The trends of visiting to district
pediatricians, allergologists, pulmonologists, dermatologists, otolaryngologists, doctors of emergency,
physiotherapeutists, sociologists and other specialists by children with allergic diseases are revealed.

Key words: children, allergy, primary and secondary medical aid.
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