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Установлены варианты структурной организации белого вещества червя мозжечка.
Описаны восемь основных ветвей белого вещества, являющихся основой десяти до=
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ка базируются, как правило, на данных, по=
лученных на небольшом количестве объек=
тов, иногда даже на одном, и не учитывают,
по признанию самих авторов, его индиви=
дуальную изменчивость. В связи с этим
актуальным направлением морфологиче=
ских исследований мозжечка является изу=
чение вопроса нормы его строения, отра=
жающей закономерности индивидуальной
изменчивости [9–16].

Как следует из сказанного, основное
внимание уделялось организации поверхно=
стных листков мозжечка и структуре его бо=
розд; белое вещество не привлекало внима=
ние исследователей.

Цель работы — установить индивиду=
альную изменчивость и закономерности ва=
риантной анатомии белого вещества червя
мозжечка человека.

Материал и методы. Исследование про=
ведено на базе Харьковского областного бюро
судебно=медицинской экспертизы на
150 объектах — мозжечках трупов людей
обоего пола, умерших от причин, не связан=
ных с патологией мозга, в возрасте 20–99 лет.

В ходе судебно=медицинского вскрытия
определяли антропометрические и кранио=
метрические данные и проводили морфо=
метрию мозжечка после его выделения из
черепной коробки. Затем мозжечок фикси=

Мозжечок среди всех структур ЦНС
имеет наиболее сложную пространственную
конфигурацию, связанную с организацией
arbor vitae («древа жизни») — белого ве=
щества, являющегося структурной основой
его коры [1]. Описание отделов мозжечка ба=
зируется как минимум на четырех подхо=
дах: анатомическом, эмбриогенетическом,
нейрогистологическом и функциональном
[2]. Классификация отделов коры мозжеч=
ка, использующаяся в международной ана=
томической номенклатуре, основана на раз=
работанном О. Ларселлом (1952) принципе
медиолатеральной непрерывности, пред=
полагающем, что полушария мозжечка яв=
ляются продолжением его червя [2]. Червь и
полушария делятся на десять долек главны=
ми бороздами, переходящими с одного полу=
шария через червь на другое. Долькам червя
соответствуют определенные дольки полу=
шарий. Дольки обозначаются как цифрами,
так и их историческими названиями, кото=
рые иногда не совпадают [1, 2].

В настоящее время многие вопросы ана=
томии мозжечка подвергаются пересмотру
и уточнению в связи с широким примене=
нием КТ и МРТ, создаются новые атласы
«классической» и «компьютерной» анато=
мии мозжечка [3–8]. Однако имеющиеся в
руководствах сведения о строении мозжеч=
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ровали в течение месяца в 10 % растворе
формалина, после чего рассекали червь моз=
жечка строго по центральной сагиттальной
плоскости. Вид мозжечка на разрезе фото=
графировали зеркальным цифровым фотоап=
паратом и проводили анализ изображений.

Результаты и их обсуждение. Древо
жизни мозжечка состоит из центрального
белого вещества, от которого отходят ветви,
образующие дольки мозжечка (рисунок).
Центральное белое вещество по форме напо=
минает многоугольник, основание которого
лежит на верхнем мозговом парусе: чаще
всего — трапецию, реже — другие геомет=
рические фигуры — пятиугольник, тре=
угольник и др., в зависимости от особеннос=
тей отхождения от него ветвей. В центре
центрального белого вещества иногда опре=
деляется серое вещество центральной пары
ядер мозжечка.

Первая ветвь белого вещества, отходя=
щая от нижнего медиального угла основания
центрального белого вещества, ramus paleo�
cerebellaris superior I (ramus lobuli I), лежит
на внутренней поверхности верхнего мозго=
вого паруса и образует первую дольку червя,
или язычок (lingula). Кора дольки представ=
ляет собой тонкий слой серого вещества, как
правило, разделяющийся на несколько лист=
ков. Примерно в каждом четвертом наблю=
дении первая ветвь отделяется от верхнего
паруса и продолжается в небольшую само=
стоятельную веточку белого вещества с не=
сколькими листками серого вещества.

Вторая ветвь белого вещества, ramus pa�
leocerebellaris superior II (ramus lobuli II),
отходит от верхнего медиального угла цент=
рального белого вещества и формирует ос=
нову первой вершины II дольки червя, цент=
ральной дольки (lobulus centralis, долька II).

Центральное сагиттальное сечение червя мозжечка человека:
а — восемь ветвей белого вещества (1–8), общее начало третьей и четвертой ветвей; б — самостоятельное
начало третьей и четвертой ветвей белого вещества, общее начало пятой и шестой ветвей; в — общее
начало пятой и шестой ветвей белого вещества; г — общее начало шестой и седьмой ветвей белого ве=
щества; д — общее начало шестой, седьмой и восьмой ветвей белого вещества; е — общее начало пятой,
шестой и седьмой ветвей белого вещества; ж — вариант общего начала пятой, шестой и седьмой ветвей
белого вещества, пятая и шестая ветви начинаются вместе; з — вариант общего начала пятой, шестой
и седьмой ветвей белого вещества, шестая и седьмая ветви начинаются вместе (см. также с. 7)
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Третья ветвь белого вещества, ramus pa�
leocerebellaris superior III (ramus lobuli III),
формирует основу второй вершины центра=
льной дольки (дольки III). Она отходит от
центрального белого вещества самостояте=
льно, реже — вместе со второй или четвер=
той ветвью.

Четвертая ветвь белого вещества, ramus
paleocerebellaris superior IV (ramus lobules
IV–V), — самая мощная — отходит практи=
чески вертикально, перпендикулярно осно=
ванию центрального белого вещества и де=
лится на крупные первичные ветви, от ко=
торых начинаются вторичные, заканчиваю=
щиеся листками коры, лежащими как на
свободной поверхности мозжечка, так и
скрытыми в глубине извилин. Четвертая
ветвь является основой вершины (culmen,
дольки IV–V).

Пятая ветвь белого вещества, ramus neo�
cerebellaris (ramus lobules VI–VII), форми=
рует неоцеребеллярные дольки мозжечка —
скат (declive, VI), листок червя (folium ver�
mis, VIIА) и бугор червя (tuber vermis, VIIВ).
Достаточно широкая и, как правило, пря=
мая, она продолжается на определенном
расстоянии от центрального белого вещест=

ва, отдавая ветви, формирующие листки
неоцеребеллюма, скрытые в глубине борозд
мозжечка, и только ближе к поверхности
делится на 2–3 крупные ветви, образующие
упомянутые дольки.

Шестая ветвь белого вещества, ramus
paleocerebellaris inferior I (ramus lobuli
VIII), как правило, тоньше пятой, форми=
рует по ходу отдельные листки и небольшие
веточки и ближе к концу распадается на две
ветви, формирующие поверхностные лист=
ки пирамиды (pyramis, долькаVIII).

Седьмая ветвь белого вещества, ramus
paleocerebellaris inferior II (ramus lobuli IX),
недалеко от основания делится на две
первичные ветви, которые, также дихо=
томически разделяясь на более мелкие вет=
ви, формируют листки язычка уздечки
(uvula, IX).

Восьмая, последняя ветвь белого ве=
щества, ramus archeocerebellaris (ramus
lobuli X), отходит вниз от вершины шатра
мозжечка, продолжается по поверхности
нижнего мозгового паруса, затем отходит от
него в виде самостоятельной ветви, на
которой находятся листки коры узелка
(nodulus, долька X).
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Кроме ветвей белого вещества, форми=
рующих дольки мозжечка, на центральном
белом веществе располагаются отдельные
листки серого вещества — folii accessorii
(рисунок, а).

Описанная структура белого вещества,
когда от центрального белого вещества отхо=
дят восемь ветвей, формирующих по отдель=
ности дольки червя, не является наиболее
распространенной. Встречаются другие ва=
рианты отхождения ветвей от центрального
белого вещества и их взаимного расположе=
ния. Так, третья ветвь белого вещества яв=
ляется непостоянной, встречается только в
28 % наблюдений. При этом в половине слу=
чаев она начинается от центрального белого
вещества самостоятельно (рисунок, б), а в
другой половине — общим широким и ко=
ротким стволом, truncus paleocerebellaris
superior (truncus communis r. paleocerebel=
laris superioris II–III, truncus communis l.
III–V), вместе со следующей ветвью (рису=
нок, а). На обеих его сторонах могут нахо=
диться 1–2 добавочных листка серого ве=
щества. В единичных наблюдениях третья
ветвь начинается вместе со второй.

В случае, когда третья ветвь отсутст=
вует, добавочный листок серого вещества
между второй и четвертой ветвями белого
вещества может быть удлинен и напоминать
редуцированную ветвь, не доходящую до
свободной поверхности мозжечка.

В 28 % наблюдений пятая и шестая вет=
ви начинаются общим стволом, truncus com�
munis r. V–VI, или truncus communis lobules
VI–VIII (рисунок, в). Длина его различна.
Это может быть небольшой стволик, факти=
чески общее начало, на который переходит
серое вещество с крайних листков обеих
формирующих его ветвей, или, наоборот,
достаточно длинный, хорошо заметный
ствол с несколькими добавочными листка=
ми серого вещества (folii accessorii truncus
communis) — от одного до четырех, верхних
и нижних.

Реже, в 8 % наблюдений, имеется ствол,
общий для шестой и седьмой ветвей — trun�
cus communis paleocerebellaris inferior, или
truncus communis r. VI–VII, или truncus
communis lobules VIII–IX (рисунок, г). В
1 % наблюдений от него начиналась и вось=
мая ветвь (рисунок, д).

Примерно в половине случаев (в 47 %)
имеет место общее начало трех ветвей:
пятой, шестой и седьмой — truncus commu�
nis r. V–VII, или truncus communis lobules
VI–IX (рисунок, е). От него, в свою очередь,

начинаются не только пятая, шестая и седь=
мая ветви, но и описанные стволы. Так, ствол
truncus communic lobules VI–VIII в 55 % наб=
людений отходит непосредственно от цент=
рального белого вещества, а в 45 % — от ство=
ла truncus сommunis lobules VI–IX (рисунок,
ж). Ствол truncus сommunis lobules VIII–IX
в 63 % наблюдений отходит самостоятельно
от центрального белого вещества, в 37 % —
от ствола truncus сommunis lobules VI–IX
(рисунок, з). Следовательно, пятая ветвь са=
мостоятельно отходит от ствола truncus сom�
munis lobules VI–IX в 52 % наблюдений, в
48 % — общим стволом вместе с шестой
ветвью. Шестая ветвь, в свою очередь, са=
мостоятельно отходит от этого ствола в 42 %
наблюдений, еще в 10 % — вместе с седьмой
ветвью. Седьмая ветвь самостоятельно начи=
нается в 90 % наблюдений.

Таким образом, пятая ветвь самостояте=
льно начинается от центрального белого ве=
щества только в 25 % наблюдений, еще в
25 % — как самостоятельная ветвь от ство=
ла truncus сommunis lobules VI–IX, в 28 %
она начинается от ствола truncus сommunis
lobules VI–VIII, который начинается непо=
средственно от центрального белого вещест=
ва, и в 22 % наблюдений — от этого же cтво=
ла, но только не отходящего непосредствен=
но от центрального белого вещества, а яв=
ляющегося ветвью truncus сommunis lobules
VI–IX.

Шестая ветвь самостоятельно начинает=
ся от центрального белого вещества только
в 15 % наблюдений, в 20 % она самостояте=
льно отходит от truncus сommunis lobules
VI–IX, в 28 % — от truncus сommunis lobu�
les VI–VIII, в 8 % — от truncus сommunis
lobules VIII–IX, еще в 1 % — от него же
вместе с ветвью к дольке X, в 23 % — от
truncus сommunis lobules VI–VIII, который
отходит от truncus сommunis lobules VI–IX,
и в 5 % — от truncus сommunis lobules VIII–
IX, который также отходит от truncus сom�
munis lobules VI–IX.

Седьмая ветвь самостоятельно начина=
ется от центрального белого вещества в
43 % наблюдений, еще в 42 % — как ветвь
ствола truncus сommunis lobules VI–IX, в
10 % — как ветвь ствола truncus сommunis
lobules VIII–IX, в том числе в 2 % — вместе
с восьмой ветвью и в 5 % — как ветвь ствола
truncus сommunis lobules VIII–IX, начина=
ющегося от ствола truncus сommunis lobules
VI–IX.

Таким образом, количество ветвей бело=
го вещества, отходящих от центрального бе=
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лого вещества, варьирует от 5 до 8. Макси=
мальное количество ветвей белого вещества
наблюдается только в 2 %, 7 ветвей белого
вещества — в 16 %, 6 — у 44 % и 5 — у 39 %
объектов.

Результаты исследования позволяют
сделать вывод о том, что организация белого
вещества червя мозжечка вариабельна,
подвержена индивидуальной изменчи=
вости. Не существует какой=то одной,
«классической», организации белого ве=
щества червя, наоборот, имеется много=
образие ее вариантов.

В структуре белого вещества червя моз=
жечка выделяются восемь ветвей, служа=
щих основой десяти долек. Верхний палео=
церебеллюм начинается четырьмя ветвями
белого вещества, из которых одна является
непостоянной. Три дольки неоцеребеллюма
лежат на одной общей ветви белого вещест=
ва, тогда как каждая из долек нижнего
палеоцеребеллюма начинается самостоя=
тельной ветвью белого вещества. Неоцере=
беллярная и нижние палеоцеребеллярные
ветви белого вещества могут начинаться са=
мостоятельно, попарно вместе или все три
вместе одним или одним–двумя общими
стволами. Следовательно, среди ветвей бе=
лого вещества можно выделить постоянные
ветви, существующие во всех мозжечках
(первая, вторая и восьмая), непостоянную
(третья), имеющуюся не во всех мозжечках,
и вариабельные (пятая–седьмая), которые
могут начинаться как самостоятельно, так и
общими стволами вместе с другими ветвями.

Обращает на себя внимание тот факт,
что индивидуальная анатомическая измен=
чивость белого вещества мозжечка по=раз=

ному проявляется в трех разных функцио=
нальных зонах. Так, архицеребеллюм, эво=
люционно наиболее древний отдел мозжеч=
ка (восьмая ветвь белого вещества и долька
Х), функционально соответствующий вес=
тибулоцеребеллюму, отделу мозжечка, свя=
занному с вестибулярным анализатором,
наименее изменчив. Верхний палеоцеребел=
люм, эволюционно старый отдел мозжечка
(первая–четвертая ветви белого вещества,
дольки I–V), соответствующий спиноцере=
беллюму, отделу мозжечка, связанному со
спинным мозгом, более изменчив. Наконец,
неоцеребеллюм, эволюционно новый отдел
мозжечка (пятая ветвь, дольки VI–VII) и
нижний палеоцеребеллюм (шестая–седь=
мая ветви, дольки VIII, IX), вместе соответ=
ствующие понтоцеребеллюму, отделу моз=
жечка, связанному через ядра моста с корой
полушарий головного мозга, наиболее из=
менчивы и их изменчивость проявляется во
взаимосвязи.

Выводы
В основе строения коры червя мозжечка

лежат восемь ветвей белого вещества, из ко=
торых третья ветвь белого вещества являет=
ся непостоянной.

Пятая–седьмая ветви белого вещества
могут иметь общее начало в виде отдельных
стволов белого вещества. Таких стволов
три: общий для пятой и шестой ветвей,
общий для шестой и седьмой ветвей и общий
для трех ветвей — пятой, шестой и седьмой.

Индивидуальная изменчивость сагит=
тальных сечений червя должна стать осно=
вой для построения атласов серийных сре=
зов мозжечка.
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О.Ю. Степаненко
СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ І ВАРІАНТНА АНАТОМІЯ БІЛОЇ РЕЧОВИНИ ЧЕРВ’ЯКА МОЗОЧКА
ЛЮДИНИ

Встановлено варіанти структурної організації білої речовини черв’яка мозочка. Описано вісім
основних гілок білої речовини, які є основою десяти часточок. Серед цих гілок можна виділити
постійні (перша, друга і восьма), непостійну (третя) і варіабельні (п’ята–сьома), що можуть по=
чинатися загальними стовбурами білої речовини.

Ключові слова: мозочок, людина, варіантна анатомія.

A.Yu. Stepanenko
STRUCTURAL ORGANIZATION AND VARIANT ANATOMY OF THE HUMAN CEREBELLAR VERMIS
WHITE MATTER

Installed versions of the structural organization of the white matter of the cerebellar vermis.
Describes eight main branches of the white matter, which is the basis of ten segments. These bran=
ches can be identified persistent (I, II and VIII), unstable (III) and variable (V–VII), which can be
initiated by common trunks of white matter.

Key words: cerebellum, the person, variant anatomy.
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Д.Н. Шиян, М.В. Лупырь, В.М. Лупырь
Харьковский национальный медицинский университет

СТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ПЕРИАРТЕРИАЛЬНЫХ
НЕРВНЫХ СПЛЕТЕНИЙ ВИЛОЧКОВЫХ АРТЕРИЙ

У ПЛОДОВ И НОВОРОЖДЕННЫХ
Исследование проведено на вилочковых железах 40 плодов (с 21=й недели) и 46 но=
ворожденных. Сопоставляли данные миелоархитектоники нервов периартериаль=
ных сплетений вилочковых артерий на проксимальном и дистальном уровнях.
Отмечено, что в пренатальном периоде онтогенеза основную массу составляют без=
миелиновые волокна. Миелиновые волокна тонкого диаметра появляются в пери=
артериальных сплетениях у плодов 32 недель на проксимальном уровне. У плодов
38 недель и в период новорожденности в нервах периартериальных сплетений вилоч=
ковых артерий на дистальном уровне начинают формироваться миелиновые волокна
тонкого диаметра. Миелиновые проводники среднего диаметра появляются на прок=
симальном уровне у новорожденных (в 2 %), в то же время в периартериальных нер=
вах увеличивается общее количество миелиновых волокон.
Ключевые слова: вилочковая железа, нерв, миелоархитектоника.

рования их взаимосвязей имеют важное
научно=практическое значение, так как мо=
гут быть использованы для разработки но=
вых направлений в лечении пациентов с за=
болеваниями иммунной системы, способст=
вовать оптимальному консервативному ле=
чению, рациональному планированию и
проведению оперативных вмешательств, а
также разработке новых методов профилак=
тики и диагностики заболеваний, связан=
ных с нарушением функционирования
вилочковой железы.

Цель исследования — установить инди=
видуальные анатомические особенности
внутриствольного строения периартериаль=
ных нервных сплетений вилочковых арте=
рий у плодов и новорожденных.

Материал и методы. Исследование про=
ведено на вилочковых железах 40 плодов (с
21=й недели) и 46 новорожденных. Исполь=
зовали макромикроскопические методы,
препарирование под бинокулярной лупой
по В.П. Воробьеву, морфометрические ме=
тоды, изготовление коррозионных препара=
тов сосудистого русла, инъецирование со=
судов красящими веществами, гистологиче=
ские методы исследования, окраску по
Крутсай, изготовление пленчатых препара=
тов, серебрение нервов по Рассказовой и
методы статистического анализа.

Современные данные позволяют утверж=
дать значительную роль вилочковой железы
в иммунологической реактивности. Ви=
лочковую железу считают первым органом
иммунологической реактивности уже в позд=
ние периоды интранатального развития и в
ранний постнатальный период [1–3].

Имеется большое количество работ, в
которых отражается миелоархитектоника
как висцеральных, так и соматических нер=
вов. При сопоставлении наших результатов
исследования строения соматических нер=
вов с данными других авторов о миелоархи=
тектонике различных висцеральных нервов
мы отметили, что наряду со сходством в
строении миелиновых волокон этих двух
отделов периферической нервной системы
имеются и существенные различия [3–8].

Вместе с тем изучение морфофункцио=
нальных особенностей вилочковой железы
в таком аспекте представляется актуаль=
ным как теоретическая проблема, исследо=
вание которой позволит установить некото=
рые дополнительные малоизученные факты
и сформулировать новые положения о со=
судисто=нервных взаимосвязях вилочковой
железы [1–4].

Выявленные закономерности индиви=
дуальной изменчивости в строении вилоч=
ковой железы, ее сосудов и нервов, форми=

© Д.Н. Шиян, М.В. Лупырь, В.М. Лупырь, 2011
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Результаты и их обсуждение. При сопо=
ставлении данных миелоархитектоники
нервов периартериальных сплетений вилоч=
ковых артерий на проксимальном (в облас=
ти формирования артерий) и дистальном (в
области внедрения в вилочковую железу)
уровнях отмечено, что в пренатальном
периоде онтогенеза основную массу состав=
ляют безмиелиновые волокна. Единичные
миелиновые волокна тонкого диаметра по=
являются в данных нервах у плодов 32 не=
дель на проксимальном уровне (рис. 1). На
дистальном уровне у плодов в указанном
возрасте миелиновые волокна нами не были
выявлены. На данном уровне единичные
миелиновые волокна появляются с 38=й не=
дели пренатального периода онтогенеза и у
новорожденных.

38 недель и в период новорожденности в нер=
вах периартериальных сплетений вилочко=
вых артерий, входящих в вилочковую желе=
зу, начинают формироваться миелиновые
волокна тонкого диаметра (рис. 2), причем их
наличие определяется не во всех ветвях, а
лишь в отдельных, чаще — в более крупных.

Рис. 1. Миелиновые волокна тонкого диаметра в
периартериальном нервном сплетении вилочко=
вых артерий на проксимальном уровне. Плод жен=
ского пола, 32 недели. Окраска по Крутсай, × 400

Рис. 2. Содержание миелиновых волокон в нер=
вах периартериальных сплетений вилочковых

артерий от внутренних грудных артерий на
проксимальном (а) и дистальном (б) уровнях

Появление миелиновых проводников
среднего диаметра на проксимальном уров=
не отмечено нами у новорожденных (в 2 %
случаев), в то же время в периартериальных
нервах отмечается увеличение общего ко=
личества миелиновых волокон. У плодов

Таблица 1. Содержание миелиновых волокон в нервах периартериальных сплетений
вилочковых артерий от щитовидных артерий человека справа и слева

Примечание. Миелиновые волокна большого диаметра у плодов 32–40 недель и новорожденных
не наблюдались. Здесь и в табл. 2.

В миелоархитектонике нервов вилочко=
вых артерий у плодов и новорожденных наб=
людаются миелиновые волокна преимущест=
венно тонкого и среднего диаметров. Их ко=
личество и процентное содержание зависят от
фенотипических особенностей (табл. 1, 2).

Материалы исследования процессов ста=
новления миелинового компонента нервов
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вилочковых артерий указывают на то, что
этап продуктивного миелогенеза интенсив=
но продолжается после рождения. Получен=
ные данные свидетельствуют об органоспе=
цифичности становления миелинового ком=
понента нервов периартериальных нервных
сплетений вилочковых артерий у плодов и
новорожденных.

Выводы
1. Установлена асинхронность в сроках

дифференцировки миелиновых волокон
тонкого и среднего диаметров на дисталь=
ном и проксимальном уровнях.

2. В миелоархитектонике нервов пери=
артериальных сплетений вилочковых арте=

рий отмечаются выраженные возрастные
изменения количественных показателей
миелиновых волокон наряду с преобразо=
ванием их качественного состава.

3. В миелоархитектонике нервов вилоч=
ковых артерий у плодов и новорожденных
наблюдаются миелиновые волокна преиму=
щественно тонкого и среднего диаметров.

4. Этап продуктивного миелогенеза
интенсивно продолжается после рождения.

5. Органоспецифичность становления
миелинового компонента нервов периарте=
риальных нервных сплетений вилочковых
артерий характерна для плодов и новорож=
денных.

Таблица 2. Содержание миелиновых волокон в нервах периартериальных сплетений
вилочковой артерии от правой и левой внутренних грудных артерий человека
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Д.М. Шиян, М.В. Лупир, В.М. Лупир
СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ ПЕРІАРТЕРІАЛЬНИХ НЕРВОВИХ СПЛЕТЕНЬ ЗАГРУДНИННИХ
АРТЕРІЙ У ПЛОДІВ ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ

Дослідження проведено на загрудинних залозах 40 плодів (з 21=го тижня) та 46 новонарод=
жених. Зіставляли дані мієлоархітектоніки нервів періартеріальних сплетень загрудинних арте=
рій на проксимальному та дистальному рівнях. Відмічено, що у пренатальному періоді онто=
генезу основна маса представлена безмієліновими волокнами. Мієлінові волокна тонкого діа=
метра з’являються у плодів 32 тижнів на проксимальному рівні. У плодів 38 тижнів та у період
новонародженості у нервах періартеріальних сплетень загрудинних артерій на дистальному рів=
ні починають формуватися мієлінові волокна тонкого діаметра. Мієлінові волокна середнього
діаметра виникають на проксимальному рівні у новонароджених (у 2 %), у той же час у пері=
артеріальних нервах збільшується загальна кількість мієлінових волокон.

Ключові слова: загрудинна залоза, нерв, мієлоархітектоніка.

D.N. Sheyan, M.V. Lupir, V.M. Lupir
STRUCTURAL ORGANIZATION OF PERIARTERIAL NERVES PLEXUSES OF ARTERIES
OF THE THYMUS AT THE FETUSES AND NEWBORNS

The research was carried out on the thymus glands of 40 fetuses (from 21th week) and 46 new=
borns. The data of myeloarchitectonics of nerves of periarterial plexuses of arteries of the thymus
proximal and distal lovels was compared. It was determined, that in perinatal period of ontogenesis
nonmyelin fibres constitute main mass. In myelin fibres of thick diameter appear in periarterial
plexuses of 32=week fetuses of proximal level. The myelin fibres of thick diameter begin to form in
nerves of periarterial plexuses of thymus’s arteries in 32=weeks fetuses and newborns. The myelin
fibres of middle diameter appear at proximal level in newborns (in 2 %), in same time common quan=
tity of myelin fibres in periarterial nerves increase.

Key words: thymus, nerve, myeloarchitectonics.
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АНАЛИЗ СТРОМАЛЬНО�ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ СООТНОШЕНИЙ
ПЕЧЕНИ ПЛОДОВ И НОВОРОЖДЕННЫХ

ОТ МАТЕРЕЙ С ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ
Изучены стромально=паренхиматозные соотношения печени плодов и новорожден=
ных от матерей с преэклампсией. Установлено, что степень выраженности морфо=
логических изменений печени плодов и новорожденных зависит от тяжести пре=
эклампсии матери. По мере нарастания степени тяжести преэклампсии развивается
венозное полнокровие, жировая дистрофия и склеротические изменения. Макси=
мальное напряжение адаптационно=приспособительных реакций отмечается в пече=
ни плодов и новорожденных от матерей с преэклампсией средней степени тяжести,
тогда как при преэклампсии тяжелой степени они истощены.
Ключевые слова: печень, гепатоциты, новорожденный, плод, преэклампсия.

В связи со сказанным целью настоящего
исследования явился анализ стромально=па=
ренхиматозных взаимоотношений печени
плодов и новорожденных от матерей с пре=
эклампсией различной степени тяжести.

Материал и методы. Исследование про=
водили на препаратах печени плодов и но=
ворожденных детей от матерей, беремен=
ность которых была осложнена преэкламп=
сией (62 случая). В зависимости от степени
тяжести преэклампсии матери исследуе=
мый материал был разделен на три группы:
G

1
— новорожденные от матерей с преэк=

лампсией легкой степени тяжести (17 слу=
чаев наблюдения), G

2
— новорожденные от

матерей с преэклампсией средней степени
тяжести (21 случай наблюдения), G

3
— но=

ворожденные от матерей с преэклампсией
тяжелой степени (24 случая наблюдения).
Группу контроля (К) составили новорож=
денные, выношенные в условиях физиоло=
гически протекавшей беременности и по=
гибшие в результате острого нарушения ма=
точно=плацентарного и пуповинного крово=
обращения (22 случая).

Для морфологического исследования из
печени вырезали кусочки из трех зон и фик=
сировали их в 10 % растворе нейтрального
формалина. Затем материал подвергали
стандартной проводке через спирты увели=
чивающейся концентрации, жидкость Ни=
кифорова (96 % спирт и диэтиловый эфир в

Проблема преэклампсии остается акту=
альной, что обусловлено высокой частотой
(15–20 %), не имеющей тенденции к сниже=
нию за последние 10 лет, а также ослож=
нениями для матери и плода [1]. Согласно
данным [2], перинатальная смертность при
неосложненной беременности составляет
7,01 %, а при преэклампсии достигает
28,9 %.

Одним из самых неблагоприятных ос=
ложнений при преэклампсии остается пла=
центарная недостаточность, которая приво=
дит к хронической гипоксии плода, оказы=
вающей неблагоприятное воздействие на
формирование и функционирование раз=
личных органов и систем, в том числе и пе=
чени [3].

Гепатоцитам присуща ранняя диффе=
ренцировка и раннее проявление их морфо=
функциональной активности. В связи с
этим воздействие различных патогенных
факторов на этапах онтогенеза может при=
водить к нарушению структуры печени и
становления морфофункциональной актив=
ности гепатоцитов [4, 5]. Рядом авторов
отмечено неблагоприятное влияние пре=
эклампсии на органы иммунной системы,
сердце и семенные железы плодов [6–8].
Данные о морфометрических особенностях
печени плодов и новорожденных при пре=
эклампсии у матери немногочисленны и
противоречивы.
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соотношении 1:1), хлороформ, после чего
заливали парафином. Из приготовленных
блоков делали серийные срезы толщиной 4–
5 мкм. Морфологически печень изучали с
использованием гистологических (гемато=
ксилином и эозином, пикрофуксином по
методу ван Гизон, по методу Маллори) окра=
сок. Морфологическую оценку выполняли
с использованием комплекса гистологиче=
ских и морфометрических методов. Обзор=
ные препараты, окрашенные гематоксили=
ном и эозином, использовали для общей
оценки состояния исследуемых тканей, а
также для морфометрического исследова=
ния [9]. При обзорной микроскопии оцени=
вали общий характер строения печени, на=
личие или отсутствие вторичных измене=
ний (кровоизлияния, некроз), наличие дис=
трофических изменений, общее состояние
стромы органа, состояние микроциркуля=
торного русла, наличие или отсутствие
инфильтрации, ее характер. На гистологи=
ческих препаратах оценивали следующие
морфометрические параметры: объем доль=
ки печени, абсолютные объемы гепатоци=
тов, центральных вен, синусоидов, желч=
ных протоков, портальных трактов, соотно=
шение паренхимы и стромы и стромально=
паренхиматозный коэффициент.

Комплекс гистологических, морфомет=
рических и цитофотометрических исследо=
ваний проводили на микроскопе Olympus
DR=Soft (Япония).

Весь полученный в результате морфо=
метрического исследования цифровой мас=
сив данных обрабатывали методами матема=
тической статистики с использованием ва=
риационного, альтернативного и корреля=
ционного анализов. При использовании ме=
тодов альтернативной и вариационной ста=

тистики вычисляли среднюю арифметиче=
скую, степень дисперсии, среднеквадрати=
ческое отклонение, среднюю ошибку разни=
цы, вероятность различия. Вероятность раз=
личия между двумя средними при малых
выборках определяли по таблице Стьюден=
та с соблюдением условия (n

1
+n

2
–2). При

определении степени вероятности допус=
кали точность р<0,05.

Результаты и их обсуждение. При мак=
роскопическом исследовании всех групп пе=
чень имела тонкую полупрозрачную блес=
тящую капсулу, ткань печени эластичная
на ощупь. На разрезе ткань печени красно=
коричневого цвета, однородная, печеноч=
ные вены развиты правильно, неравномер=
но полнокровны. При среднетяжелой, а осо=
бенно при тяжелой степени преэклампсии
печень на разрезе приобретает желтоватую
окраску и становится более плотной консис=
тенции.

В ходе микроскопического исследова=
ния установлено, что в печени плодов и но=
ворожденных контрольной группы гисто=
архитектоника сохранена, балочно=радиар=
ное строение прослеживается четко. В
центральных венах отмечается умеренное
полнокровие, синусоиды неравномерно рас=
ширены. Гепатоциты с эозинофильной зер=
нистой цитоплазмой и округлым базофиль=
ным ядром. Показатели стромально=парен=
химатозных соотношений печени плодов и
новорожденных группы контроля представ=
лены в таблице.

При легкой степени преэклампсии в пе=
чени плодов и новорожденных существен=
ных морфологических отличий от группы
контроля не обнаруживается, однако более
выражено венозное полнокровие централь=
ных, портальных вен и синусоидов. Морфо=

Примечание. p<0,05, достоверно по сравнению с аналогичными показателями: * группы контроля
К; ^ группы G

1
; # группы G

2
.

Морфометрические показатели печени плодов и новорожденных
от матерей с преэклампсией, (M±m) см3

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



17

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2011. № 3 (52)

метрические показатели печени плодов и
новорожденных группы G

1
 представлены в

таблице. Уже при легкой степени преэклам=
псии отмечается достоверное увеличение
объема печени за счет увеличения абсолют=
ного объема гепатоцитов. При этом показа=
тели абсолютного объема центральных вен,
синусоидов, желчных протоков и порталь=
ных трактов не претерпели существенной ди=
намики, демонстрируя лишь тенденцию к
увеличению. Стромально=паренхиматозные
показатели печени плодов и новорожденных
группы G

1
 были следующими: объем парен=

химы — (103,20±0,42) см3, объем стромы с
сосудами — (40,00±0,05) см3. Стромально=
паренхиматозный коэффициент — 0,38±
0,04. Так, уже при легкой степени пре=
эклампсии отмечается достоверное увели=
чение объема паренхимы, что отображает
усиление компенсаторно=приспособитель=
ных реакций печени на уровень гипоксии в
условиях материнской преэклампсии. Дан=
ные изменения описаны в ряде морфологи=
ческих исследований в отношении сомато=
метрических показателей плода и являются
частным отображением распространенной
адаптивной реакции при осложненной бе=
ременности в ответ на патогенное воздейст=
вие легкой степени [10].

В группе с преэклампсией средней степе=
ни тяжести в печени отмечается нарушение
гистоархитектоники в виде неравномерной
дискомплексации балочно=радиарного
строения. В центральных отделах гепатоци=
ты зачастую в состоянии белковой дистро=
фии, а перипортально в гепатоцитах обнару=
живаются жировые вакуоли в виде оптиче=
ских пустот при окраске гематоксилином и
эозином, что, по=видимому, является след=
ствием усиливающегося влияния хрониче=
ской гипоксии, возникающей при пре=
эклампсии средней степени тяжести, так
как именно эти зоны в печени повреж=
даются при гипоксии. Морфометрические
показатели печени плодов и новорожден=
ных группы G

2
 представлены в таблице. Как

видно из данных таблицы, при средней сте=
пени преэклампсии достоверно увеличива=
ется объем печени за счет увеличения всех
морфометрических параметров относитель=
но показателя как контрольной группы, так
и группы G

1
, что указывает на максима=

льное напряжение компенсаторно=приспо=
собительных механизмов печени, с одной
стороны, и пролиферацию стромы пор=
тальных трактов — с другой, что является
следствием действия хронической гипок=

сии, которая, как известно, возникает в
организме плода при преэклампсии матери
[11–13].

Стромально=паренхиматозные показа=
тели печени плодов и новорожденных груп=
пы G

2
 были следующими: объем паренхи=

мы — (138,2±0,7) см3, объем стромы с сосу=
дами — (50,71±0,06) см3, стромально=па=
ренхиматозный коэффициент — 0,36±0,06.
В группе G

2
 по сравнению как с контрольной

группой, так и с группой G
1
 отмечается до=

стоверное увеличение объема паренхимы,
объема стромы с сосудами и уменьшение
стромально=паренхиматозного коэффици=
ента, с одной стороны, за счет активной про=
лиферации сосудистого сектора, а с дру=
гой — за счет пролиферации стромы порта=
льных трактов, что указывает на усиление
компенсаторно=приспособительных реак=
ций и степень повреждения печени в усло=
виях материнской преэклампсии средней
степени тяжести.

При преэклампсии тяжелой степени
микроскопически в печени плодов и ново=
рожденных обнаруживаются наиболее вы=
раженные изменения в виде дискомплек=
сации балок и разрастания портальной стро=
мы. Гепатоциты набухшие, с пенистой эози=
нофильной цитоплазмой и пикнотичными
гиперхромными ядрами, местами с круп=
ными жировыми вакуолями, занимаю=
щими весь объем клетки. Морфометриче=
ские показатели печени плодов и новорож=
денных группы G

3
 представлены в таблице.

Из данных таблицы следует, что при тяже=
лой степени преэклампсии в печени плодов
и новорожденных происходит достоверное
снижение всех морфометрических парамет=
ров, кроме абсолютного объема портальных
трактов, что указывает, с одной стороны, на
гипоплазию паренхиматозных компонен=
тов печени, а с другой — на гиперплазию —
стромальных, что является следствием
хронической гипоксии плода и тяжелых
метаболических нарушений в печени.

Стромально=паренхиматозные показа=
тели печени плодов и новорожденных груп=
пы G

3
 были следующими: объем парен=

химы — (68,30±0,13) см3, объем стромы с
сосудами — (35,30±0,12) см3, стромально=
паренхиматозный коэффициент — 0,51±
0,11. В группе G

3
 по сравнению как с конт=

рольной группой, так и с группами G
1
 и G

2

отмечается достоверное снижение объема
паренхимы, объема стромы с сосудами и
увеличение стромально=паренхиматозного
коэффициента, с одной стороны, за счет ре=
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дукции сосудистого сектора, а с другой — за
счет значительной пролиферации стромы
портальных трактов, что указывает на исто=
щение компенсаторно=приспособительных
реакций и степень повреждения печени в
условиях материнской преэклампсии тяже=
лой степени.

Известно, что паренхиматозный и стро=
мально=сосудистый компоненты органа или
ткани являются единой саморегулирую=
щейся системой, обеспечивающей микро=
циркуляцию, проницаемость, питание кле=
ток и функционирование органа в целом. В
стромально=паренхиматозных соотноше=
ниях соединительная ткань участвует как
интегральное целое. В развивающемся орга=
низме морфогенетические возможности со=
единительной ткани сводятся к регулирую=
щему влиянию на процессы пролиферации
и дифференцировки эпителиальных кле=
ток, на формирование структур органов в
постнатальном периоде [14].

Недостаточное кровоснабжение пла=
центы вызывает снижение продукции про=
стациклина, простагландинов Е и NO, ока=
зывающих сосудорасширяющее действие, и
одновременное усиление секреции вазо=
констрикторов — тромбоксана А

2
, проста=

гландина F, ангиотензина, эндотелина [15].
Эти изменения приводят к системной гипер=
тензии [16], которая, в свою очередь, вызы=
вает тяжелые метаболические нарушения
как в плаценте, так и в печени плодов и но=
ворожденных, что проявляется, по нашим
данным, дистрофическими процессами раз=
личной степени выраженности, гиперпла=

зией соединительнотканного компонента и
гипоплазией — паренхиматозного, которая
особенно выражена при тяжелой степени
преэклампсии.

Таким образом, степень выраженности
обнаруженных морфологических измене=
ний в печени плодов и новорожденных
зависит от степени преэклампсии матери,
что вполне закономерно, учитывая защит=
ную функцию печени, которая заключается
в элиминации эндоксинов и балластных
продуктов обмена, накапливающихся в
организме женщины при преэклампсии.

Выводы
1. Преэклампсия беременных оказывает

неблагоприятное влияние на морфологи=
ческое состояние паренхимы печени пло=
дов, вызывая развитие венозного полнокро=
вия, жировой дистрофии и склеротических
изменений.

2. Морфофункциональная активность
гепатоцитов плодов и новорожденных уве=
личивается при преэклампсии матери лег=
кой и средней степени тяжести и снижает=
ся — при тяжелой.

3. Максимальное напряжение адапта=
ционно=приспособительных реакций отме=
чается в печени плодов и новорожденных,
рожденных от матерей с преэклампсией
средней степени тяжести, тогда как при
преэклампсии тяжелой степени тяжести
они истощены.

4. Перспективным является изучение
иммуногистохимических изменений пече=
ни плодов и новорожденных от матерей с
преэклампсией.
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О.С. Проценко
АНАЛІЗ СТРОМАЛЬНО4ПАРЕНХІМАТОЗНИХ СПІВВІДНОШЕНЬ ПЕЧІНКИ ПЛОДІВ
ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ ВІД МАТЕРІВ З ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ

Вивчено стромально=паренхіматозні співвідношення печінки плодів та новонароджених від
матерів з прееклампсією. Встановлено, що ступінь вираженості морфологічних змін печінки пло=
дів та новонароджених залежить від тяжкості прееклампсії матері. У міру наростання ступеня
тяжкості прееклампсії розвивається венозне повнокров’я, жирова дистрофія та склеротичні змі=
ни. Максимальне навантаження адаптаційно=пристосувальних реакцій відмічено в печінці ново=
народжених від матерів з прееклампсією середнього ступеня тяжкості, тоді як при прееклампсії
тяжкого ступеня вони виснажені.

Ключові слова: печінка, гепатоцити, новонароджений, плід, прееклампсія.

E.S. Protsenko
ANALYSIS OF STROMAL4PARENCHYMATOUS RELATION OF THE LIVER OF THE FETUSES
AND NEWBORNS FROM MOTHERS WITH PREECLAMPSIA

Stromal=parenchymatous relation of the liver of the fetuses and newborns from mothers with
preeclampsia have been studied. It was found, that the rate of morphological changes in the liver of
fetuses and newborns depends on severity of mothers with preeclampsia. With increasing severity of
preeclampsia sclerotic changes, fatty degeneration, venous plethora become more pronounced. Maxi=
mum strain of adaptation reactions is noted in the liver of newborns, who was born from the mothers
with mild preeclampsia, while in severe preeclampsia are exhausted.

Key words: liver, hepatocytes, newborn, fetus, preeclampsia.
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В.Г. Дуденко, С.Ю. Масловский
Харьковский национальный медицинский университет

ОСОБЕННОСТИ МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ
ЗАЖИВЛЕНИЯ ОСТРЫХ ГНОЙНЫХ РАН ПРИ ЛЕЧЕНИИ

С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ
Приведены результаты лечения 39 больных с инфицированными ранами после опе=
рации по поводу острых гнойных хирургических заболеваний. Лечение ран у 18 чело=
век проводили общепринятыми медикаментозными методами с использованием
гипертонического раствора, современных антисептиков, антибиотико= и физиотера=
пии. Для лечения ран у 21 больного использовано лазерное излучение. Облучение
поверхности ран проводили расфокусированным лучем на расстоянии 1 м от лазер=
ного генератора до раны. Результаты морфологических исследований убедительно
свидетельствуют об активизации под влиянием лазеротерапии комплекса биоло=
гических процессов репаративной регенерации. Наибольшее стимулирующее дейст=
вие отмечено в фазе заживления гнойных послеоперационных ран.
Ключевые слова: гнойная рана, лазер, регенерация, заживление.

Материал и методы. Под нашим наблю=
дением находилось 39 больных с инфициро=
ванными ранами после операции по поводу
острых гнойных хирургических заболева=
ний. Лечение ран у 18 человек (1=я группа)
проводили общепринятыми медикаментоз=
ными методами с использованием гиперто=
нического раствора, современных антисеп=
тиков, антибиотико= и физиотерапии. Для
лечения ран у 21 больного (2=я группа)
использовано лазерное излучение. Облуче=
ние поверхности ран проводили без приме=
нения световодов и других оптических
устройств — расфокусированным лучем —
на расстоянии 1 м от лазерного генератора
до раны. Длина излучения — 632,8 нм, мощ=
ность — около 25 мВт. Для лечения про=
водили от 6 до 8 сеансов лазеротерапии про=
должительностью 15 минут без параллель=
ного применения каких=либо других ме=
тодов лечения. В целях изучения динамики
клеточного состава гнойных ран при ле=
чении различными методами проведены ци=
тологические исследования методом мазков=
отпечатков по М.П. Покровской и М.С. Ма=
карову. Ежедневно перед сеансом лазероте=
рапии или перевязкой с поверхности ран у
всех больных брали мазки=отпечатки с по=
следующей их фиксацией по Май–Грюн=

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

Большие перспективы в различных
областях медицины открылись в связи с ис=
пользованием лазерных генераторов. В ме=
дицинской литературе последних лет име=
ется ряд подтверждений благоприятного
действия излучения гелий=неоновых лазе=
ров на заживление трофических язв [1, 2],
длительно незаживающих ран [3, 4], перело=
мов конечностей [5]. Вместе с тем относите=
льно сложное обслуживание и небольшая на=
дежность в работе первых поколений кван=
товых генераторов послужили причиной
спада интереса клиницистов к их широкому
использованию. Особенно это было заметно
на фоне бурного развития фармакологиче=
ских средств, — антисептиков и антибиоти=
ков, способных воздействовать на течение
раневого процесса в интересах врачей и
пациентов. Однако появление резистентных
штаммов микроорганизмов, а также рост
нозокомиальной инфекции заставляют нас
вновь обратить внимание на физические спо=
собы борьбы с микробной флорой и стиму=
ляцию репаративных процессов в ране [6, 7].

Целью нашего исследования было изу=
чение морфологической картины заживле=
ния острых гнойных ран при использовании
в комплексе хирургического лечения низ=
коинтенсивного лазерного излучения.

В.Г. Дуденко, С.Ю. Масловский, 2011©
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вальду. После окраски препаратов краской
Романовского проводили микроскопию
всей их площади. Цитологические данные
учитывали по Д.М. Штейнбергу.

Результаты и их обсуждение. Анализ
морфологической картины показал, что
умеренное количество эритроцитов в препа=
ратах из ран больных обеих групп сохраня=
лось до 4–5=го дня лечения. Нейтрофильные
лейкоциты на 1–2=й день лечения состав=
ляли подавляющее большинство клеток ра=
невого экссудата и занимали от четверти до
половины поля зрения в мазках=отпечатках
из всех ран. К 4–5=му дню лечения среднее
количество нейтрофилов уменьшилось до
0–50 в поле зрения, тогда как в ранах, под=
вергшихся медикаментозным методам ле=
чения, количество лейкоцитов оставалось
неизменным с незначительным увеличе=
нием на 6–8=й день. Параллельно с уменьше=
нием среднего количества нейтрофилов в
препаратах из ран больных 2=й группы
уменьшалась степень их сохранности, что
свидетельствовало о купировании воспале=
ния, прекращении дополнительного выхода
лейкоцитов в полость раны, выполнении
ими своих функций, распаде и фагоцитозе
макрофагами. Последние при лечении ла=
зерным излучением до 1–2 клеток находи=
лись в препарате уже на 1–2=й день и до 3–
5 — на 3–4=е сутки. В дальнейшем (4–
5=е сутки) количество макрофагов вновь со=
кращалось, что свидетельствовало о завер=
шении периода очищения. В препаратах из
ран больных 1=й группы количество макро=
фагов вновь сокращалось, что свидетельст=
вовало о завершении периода очищения. В
препаратах из ран больных 1=й группы
количество макрофагов оставалось неиз=
менным — 1–2 в препарате, изредка до 3–
5 клеток на 7–10=й день лечения. Бактерии
изредка наблюдали при микроскопии пре=
паратов из ран больных 1=й группы до конца
лечения, тогда как при лазеротерапии бак=
терии при цитологических исследованиях
не были обнаружены уже после 2=го дня.
Содержание фибрина в мазках=отпечатках
из ран больных 1=й группы было умеренным
и немного увеличилось к 10=му дню, много
фибрина выявлено лишь в некоторых маз=
ках. В препаратах из ран больных 2=й груп=
пы аналогичное увеличение среднего содер=
жания фибрина отмечено на 5–6=е сутки ла=
зеротерапии, а в дальнейшем его количе=
ство плавно уменьшалось. При лечении ран
лазерным излучением детрит иногда нахо=
дили до 5=го дня, в большинстве ран боль=

ных 1=й группы он эпизодически появлялся
до конца лечения. Гистиоциты обнаружива=
лись в количестве до 1–2 клеток в поле зре=
ния со 2–3=го дня лазеротерапии, ускорялось
их вызревание в про= и фибробласты, кото=
рые в количестве 1–2 отмечали со 2–3=го дня.
При лечении ран общепринятыми методами
1–2 фибробласта в препарате обнаружили
только на 7–10=е сутки лечения.

Течение раневого процесса у некоторых
больных обеих групп было осложнено раз=
витием вторичного нагноения из=за внутри=
госпитального инфицирования. При этом
на фоне цитологической картины, харак=
терной для начала фазы регенерации гной=
ных ран, вновь появлялось большое коли=
чество нейтрофильных лейкоцитов в раз=
личной степени деструкции, резко увеличи=
лось количество макрофагов, снижалось
количество гистиоцитов, исчезали фибро=
бласты. Применение лазерного излучения
при лечении гнойных ран не предотвращало
инфицирования и вторичного нагноения.
Однако после 2–4 сеансов лазеротерапии
цитологическая картина была нормали=
зована: на фоне уменьшения явлений вос=
паления и макрофагальной реакции увели=
чилось количество гистиоцитов, про= и фиб=
робластов. Данные цитологических иссле=
дований при развитии вторичного нагное=
ния в ранах, подвергавшихся медикамен=
тозным методам лечения, указывали на глу=
бокие дегенеративно=воспалительные изме=
нения раневого процесса, вялое его течение.

Результаты морфологических исследо=
ваний убедительно свидетельствуют об
активизации под влиянием лазеротерапии
комплекса биологических процессов репа=
ративной регенерации. Наибольшее стиму=
лирующее действие отмечено в фазе зажив=
ления гнойных послеоперационных ран.

Для уменьшения сроков стационарного
лечения больных, направления процессов
раневой регенерации по наиболее биологи=
чески выгодному пути типа первичного на=
тяжения мы стремились по возможности
раньше применить наложение на рану вто=
ричных швов. Клиническая морфологиче=
ская картина заживления гнойных ран при
лечении лазерным излучением позволяла
наложить вторичные швы во 2=й группе у
12 больных (57,1 %). Средний срок наложе=
ния составил 6,4 койко=дня от начала
лазеротерапии. При лечении гнойных ран
вторичные швы наложены у 2 больных
(11,1 %) 1=й группы соответственно на 7=й
и 10=й дни.
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Выводы
1. Использование излучения гелий=нео=

нового лазера для лечения гнойных после=
операционных ран позволило сократить
средний срок стационарного лечения груп=
пы больных на 4 койко=дня (по сравнению с
равноценной группой больных, при лече=
нии которых применялись общепринятые
медикаментозные методы).

2. Морфологическими исследованиями
процессов репаративной регенерации, про=
веденными в динамике лечения, подтверж=
дается высокая эффективность применения

лазерного излучения при лечении гнойных
послеоперационных ран.

Перспективы дальнейшего исследова4
ния. Необходимо и целесообразно дальней=
шее исследование низкоинтенсивного ла=
зерного излучения в лечении гнойных и
длительно незаживающих ран. Насущными
являются вопросы отработки кратности и
количества сеансов облучения, наличие
необходимости фокусировки, современные
методики подвода излучения к различным
полостям и мн. др.
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В.Г. Дуденко, С.Ю. Масловський
ОСОБЛИВОСТІ МОРФОЛОГІЧНОЇ КАРТИНИ ЗАГОЄННЯ ГОСТРИХ ГНІЙНИХ РАН
ПРИ ЛІКУВАННІ З ВИКОРИСТАННЯМ ЛАЗЕРНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ

Наведено результати лікування 39 хворих з інфікованими ранами після операції з приводу
гострих гнійних хірургічних захворювань. Лікування ран у 18 хворих проводили загальноприй=
нятими медикаментозними методами з використанням гіпертонічного розчину, сучасних анти=
септиків, антибіотико= і фізіотерапії. Для лікування ран у 21 хворого використано лазерне ви=
промінювання. Опромінювання поверхні ран проводили розфокусованим промінем на відстані
1 м від лазерного генератора до рани. Результати морфологічних досліджень переконливо свід=
чать про активізацію під впливом лазеротерапії комплексу біологічних процесів репаративної
регенерації. Найбільша стимулююча дія спостерігається у фазі загоєння гнійних післяоперацій=
них ран.

Ключові слова: гнійна рана, лазер, регенерація, загоєння.

V.G. Dudenko, S.Yu. Maslovskiy
FEATURES OF MORPHOLOGICAL PICTURE OF CICATRIZATION OF SHARP RUNNING SORE
AT TREATMENT WITH THE USE OF LASER RADIATION

The results of treatment of 39 patients with infected wounds after surgery for acute purulent
surgical diseases were shown. Treatment of wounds in 18 patients were carried out by conventional
medical methods using a hypertonic solution, the modern antiseptic, antibiotic and physiotherapy.
For treatment of wounds in 21 patients used a laser. Irradiation of the surface of wounds was perfor=
med defocused beam at a distance of 1 m from the laser oscillator to the wound. The results of morpho=
logical studies strongly indicate that activation under the influence of laser therapy of biological
processes of reparative regeneration complex. The highest stimulatory effect was noted in the healing
phase of purulent postoperative wounds.

Key words: festering wound, laser, regeneration, adhesion.
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З.В. Елоева
Харьковская медицинская академия последипломного образования

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ ЗОНЫ
В ФОРМИРОВАНИИ ИСХОДОВ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А У ДЕТЕЙ

Проведено лабораторно=эхографическое обследование у детей с циклическим и ацик=
лическим течением вирусного гепатита А. Из 120 детей у 100 заболевание имело
циклическое течение, у 20 — ациклическое, с превалированием холестаза. Резуль=
таты проведенных исследований свидетельствуют о патогенетической роли холеста=
за, воспаления и камнеобразования в исходе вирусного гепатита А у детей. Обнару=
жение в желчи факторов холестаза, воспаления и литогенеза является показанием
для проведения дифференцированной терапии.
Ключевые слова: холестаз, литогенез, воспаление.

бактериологическими, биофизическими,
биохимическими, цитологическими и им=
мунологическими методами.

Таким образом, вопросы профилактики
и коррекции постинфекционной билиарной
патологии у детей почти не разработаны,
что связано с трудностями ранней диагнос=
тики. Все описанное свидетельствует об от=
сутствии четких критериев прогнозиро=
вания постинфекционной билиарной пато=
логии, что явилось основанием для проведе=
ния нашей работы.

Учитывая теоретические предпосылки,
целью нашей работы было выяснение роли
холепатий в развитии постинфекционной
билиарной патологии. В данном исследо=
вании сопоставлены эхографические пока=
затели с результатами комплексного иссле=
дования желчи, что позволит расширить
представления о механизмах холестаза, вос=
паления и литогенеза в желчном пузыре и
желчных протоках.

Материал и методы. Под наблюдением
находилось 120 детей в возрасте 5–14 лет с
различными вариантами течения вирусного
гепатита А: у 100 [(83,00±3,43) %] из них
имело место циклическое течение заболева=
ния и у 20 [(17,00±3,43) %] — ацикличе=
ское, затяжное, с превалированием холеста=
за. Контрольная группа включала 17 здоро=
вых детей.

Эхографическим методом верифициро=
ваны состояние печени, желчного пузыря и
желчных протоков (внутри= и внепеченоч=

З.В. Елоева, 2011©

Истоки билиарной патологии в 60–70 %
случаев находятся в детском возрасте [1]. В
то же время во всем мире отмечается высо=
кая заболеваемость вирусным гепатитом А,
в исходе которого у 20 % детей имеют место
различные нарушения желчеобразования и
желчевыделения [2]. Наиболее достовер=
ным способом выявления группы риска по
развитию хронической билиарной патоло=
гии среди больных вирусным гепатитом А
является анализ течения острой фазы забо=
левания: при циклическом течении вирус=
ного гепатита наблюдается выздоровление
без последствий, при затяжном, ацикличе=
ском — развитие или усиление заболеваний
гепатобилиарной зоны [3]. Второй вариант
течения нередко сопровождается выражен=
ным холестазом [4], одним из ведущих фак=
торов которого является гипокинезия,
часто развивающаяся на фоне деформаций
желчного пузыря [5]. Отсутствует полная
ясность в понимании тонких механизмов
холестаза (как внутрипузырного, так и
внутрипеченочного) и, соответственно, нет
единого мнения о лечебной тактике и прин=
ципах профилактики постхолестатических
состояний.

Наиболее перспективным методом ран=
ней диагностики постгепатитных билиар=
ных нарушений представляется ультразву=
ковое исследование гепатобилиарной зоны
(особенно внутри= и внепеченочных желч=
ных протоков и желчного пузыря) в сочета=
нии с комплексным исследованием желчи

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



24

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2011. № 3 (52)

ных), а также кинетико=тонический статус
билиарной системы. Кроме того, пузырную
порцию дуоденального содержимого иссле=
довали комплексно: микроскопически (в
прямом и поляризованном свете), биофи=
зически и биохимически с последующим
вычислением ряда литогенных индексов,
бактериологически и иммунологически.
Всем детям проводили фагоцитарную реак=
цию крови со спонтанным и индуцирован=
ным НСТ=тестом.

Результаты и их обсуждение. Количест=
венные показатели желчи и фагоцитарной
реакции крови представлены в табл. 1, из
данных которой видно, что уровень общего
холестерина (оХС) выше, чем в контрольной
группе, лишь у детей с затяжным течением
вирусного гепатита А, а у детей с цикличе=
ским течением практически не отличается
от нормы (р>0,05). Это объясняется тем, что
нерастворимый в воде холестерин кумули=
руется в полости желчного пузыря и желч=
ных протоках как при циклическом тече=
нии заболевания, так и — в большей степе=
ни — при затяжном течении. В первом слу=
чае холестаз является одним из синдромов
поражения печени, а во втором — ведущим
синдромом. При затяжном течении заболе=
вания показатели отличаются от нормы с
большей степенью достоверности, чем при
циклическом течении. Снижение уровня
суммарных желчных кислот (сЖК) в пер=

вом случае может быть объяснено увеличе=
нием избирательной резорбции стенки жел=
чного пузыря и желчных протоков в отно=
шении водорастворимых компонентов жел=
чи при ее застое с последующим инфициро=
ванием и воспалением стенок в сочетании
со снижением синтеза желчных кислот в ге=
патоцитах, во втором случае на первый план
выступает гепатоцитарная недостаточ=
ность. При циклическом течении болезни
уровень фосфолипидов (ФЛ) ниже конт=
рольных значений, что является отраже=
нием нарушения синтетической функции
печени; при затяжном течении эта тенден=
ция сохраняется, хотя уровень ФЛ еще ни=
же, что объясняется наличием незначитель=
ной резорбции частично растворимых в воде
ФЛ стенками желчного пузыря и желчных
протоков. Уровень общего билирубина (ОБ)
достоверно меньше контрольных значений
при обоих вариантах течения. Общая мо=
лярная концентрация (ОМК) выше конт=
рольных значений лишь при затяжном, с
выраженным холестазом, течении вирусно=
го гепатита А, когда увеличение концентра=
ции биохимических компонентов желчи
превалирует над ее уменьшением вследст=
вие нарушения желчеобразования. При
циклическом течении заболевания уровень
IgA в желчи практически не отличается от
контрольных значений, а при затяжном —
увеличен преимущественно за счет секре=

Примечание. Разница достоверна при сравнении показателей: р — здоровых и детей с цикличе=
ским течением заболевания; р

1
— здоровых и детей с ациклическим течением заболевания; р

2
— детей

с циклическим и ациклическим течением вирусного гепатита. Здесь и в табл. 2.

Таблица 1. Количественные показатели желчи и результаты фагоцитарной реакции
крови у детей с циклическим и ациклическим течением вирусного гепатита

и в контрольной группе (x±S
x
)
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торной фракции, что может быть ответом
местной иммунной системы на явления за=
стоя желчи с последующим воспалением сте=
нок желчного пузыря и желчных протоков
[2]. При затяжном течении вирусного гепа=
тита А показатели фагоцитоза резко отлича=
ются от нормативных: уменьшается фагоци=
тарное число (ФЧ) как показатель актив=
ности процесса, снижается фагоцитарный
индекс (ФИ) как показатель интенсивности,
ограничивается фагоцитарный резерв, что
свидетельствует об угнетении неспецифи=
ческой резистентности, одним из этиофак=
торов которого может быть холестаз с после=
дующим инфицированием стенок желчного
пузыря и желчных протоков [5].

Вычисленные литогенные индексы и ка=
чественные показатели желчи представ=
лены в табл. 2, из данных которой видно,
что при затяжном течении заболевания все
показатели, кроме индекса насыщения
холестерином (ИНХ), повышены с высокой
степенью достоверности, а холатохолесте=
риновый коэффициент (ХХК) с той же сте=
пенью достоверности снижен, что указы=
вает на отсутствие коллоидной стабильнос=
ти и резкое повышение литогенных свойств
желчи, последнее усугубляется характер=
ным для вирусного гепатита А и других
диффузных заболеваний печени наруше=

нием способности гепатоцитов к формиро=
ванию макромолекулярного комплекса —
желчной мицеллы. Отсутствие мицелляр=
ной стабильности, в свою очередь, ведет к
выпадению в осадок нерастворимого в воде
холестерина и его кристаллизации с после=
дующим литогенезом в желчных путях.
При циклическом течении перечисленные
показатели, несмотря на достаточную сте=
пень достоверности, свидетельствуют о не=
значительном снижении коллоидной стаби=
льности и увеличении размеров мицелл.
При затяжном течении заболевания отмеча=
лось значительное гетерогенное содержи=
мое желчного пузыря с плотным пристеноч=
ным осадком и хлопьями желчи, иногда —
с очагами кристаллизации, а также расши=
рение внутрипеченочных желчных ходов;
кинетико=тонический статус билиарной
системы отличался тем, что превалировали
гипокинезии в сочетании с гипертонусом
хотя бы одного из сфинктеров (Одди или
Люткенса), изредка с тенденцией к дискоор=
динациям; форма желчного пузыря варьи=
ровала от правильной овальной или груше=
видной с незначительными динамическими
перегибами до резких поперечных или даже
s=образных перегибов преимущественно в
выходном отделе и шеечно=протоковой зо=
не. При циклическом течении болезни име=

Таблица 2. Литогенные индексы и качественные показатели желчи у детей
с циклическим и ациклическим течением вирусного гепатита и в контрольной группе
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ло место обильное или необильное гомоген=
ное содержимое в полости желчного пузыря
с неплотным пристеночным осадком; кине=
тико=тонический статус желчного пузыря
отличался одинаковым количеством гипер=
и гипокинезий, нередко с дистониями
сфинктеров; у детей с гиперкинезиями пре=
валировали деформации в области тела и
дна желчного пузыря, а у детей с гипокине=
зиями — в выходном отделе и шеечно=про=
токовой зоне. При затяжном течении вирус=
ного гепатита А фазовый состав желчи
(ФСЖ) указывает на неполную гетероген=
ность с преобладанием кристаллических
форм; механизм кристаллизации липидов
(МКЛ) — аномальный, преимущественно
дисклинационный, с положительным фено=
меном Шатохина–Шаболина, фибрилляр=
ными кристаллами эфиров холестерина (по=
казатель воспаления) и обилием твердых
кристаллов моногидрата холестерина. При
микроскопии в прямом свете определена
дискриния (ДК): кристаллы моногидрата
холестерина и аморфные глыбки билируби=
ната кальция во многих полях зрения и оби=
лие слизи. При фазово=контрастной микро=
скопии выявлено обилие воспалительных
элементов — истинных лейкоцитов, пре=
имущественно нейтрофилов, клеток эпите=
лия (цилиндрического дуоденального, по=
кровного пузырного, протокового). При за=
стое желчи достоверно чаще отмечается рост
патогенной флоры (нативный или со среды
накопления) или массивный рост условно=
патогенной флоры, что в сочетании с дан=
ными микроскопии в фазовом контрасте мо=
жет быть связано с гипохолией, поскольку
агрессивные желчные кислоты бактерицид=
ны и способны разрушать форменные эле=
менты [4]. Что касается реакции коагуля=
ции (РК), то при затяжном течении вирус=
ного гепатита А отмечалась положительная
реакция: обильный плотный осадок желто=
зеленого цвета («холестериновый»), при
встряхивании почти не распадающийся.
Коричневые («билирубиновые») осадки не
встречались, что согласовывалось с биохи=
мическими показателями. При цикличе=
ском течении болезни ФСЖ отличался пол=
ной гетерогенностью с обилием жидкокрис=
таллических форм. МКЛ преимущественно
дендритный, с обилием жидких кристаллов
и единичными на препарат ромбовидными
кристаллами моногидрата холестерина.
При микроскопии в прямом свете встреча=
лись лишь единичные осадочные элементы
и немного слизи. При фазово=контрастной

микроскопии патологической картины не
выявлено. При бактериологическом иссле=
довании отмечалась лишь незначительная
активация условно=патогенной флоры. Ко=
агуляционная реакция была сомнительной:
при встряхивании осадок образовывал стой=
кую взвесь.

Значительное влияние на исход вирус=
ного гепатита А оказывает характер холепа=
тий: обильное застойное содержимое желч=
ного пузыря с плотным пристеночным осад=
ком и расширение внутрипеченочных желч=
ных ходов (эхо=признаки внутрипузырного
и внутрипеченочного холестаза), гипокине=
тически=гипертонические нарушения били=
арной системы и деформации, преимущест=
венно в выходном отделе и шеечно=протоко=
вой зоне, приводят к затяжному, с превали=
рованием холестаза, течению заболевания.
Кроме того, не меньшее влияние на по=
следствия вирусного гепатита А имеют ком=
поненты липидного комплекса желчи как
факторы холестаза, воспаления и литоге=
неза. При затяжном течении болезни отме=
чалась тенденция к декомпенсации синтеза
холестерин=солюбилизирующих факторов
(желчных кислот и фосфолипидов), усугуб=
ляющаяся характерной для диффузных за=
болеваний печени гепатоцитарной недоста=
точностью [6, 7]. Как при циклическом, так
и — в большей степени — при затяжном те=
чении увеличивается литогенный потен=
циал желчи, поскольку в первом случае хо=
лестаз является одним из печеночных синд=
ромов, а во втором — ведущим синдромом.
Холестаз является инициирующим факто=
ром литогенеза у генетически и конститу=
ционально предрасположенных лиц. След=
ствием холестаза, наряду с литогенезом,
является инфицирование желчи с после=
дующим воспалением стенок желчного пу=
зыря. К затяжному течению приводит так=
же поражение фагоцитарного звена имму=
нитета: уменьшение активности и сниже=
ние интенсивности фагоцитоза, ограни=
чение фагоцитарного резерва, что является
свидетельством угнетения неспецифиче=
ской резистентности.

Вывод
К затяжному течению вирусных гепати=

тов приводят следующие факторы: холестаз
(внутри= и внепеченочный), гипокинетиче=
ски=гипертонические нарушения билиар=
ной системы, деформации желчного пузыря
с преимущественной локализацией в вы=
ходном отделе и шеечно=протоковой зоне.
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З.В. Єлоєва
МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ГЕПАТОБІЛІАРНОЇ ЗОНИ У ФОРМУВАННІ НАСЛІДКІВ
ВІРУСНОГО ГЕПАТИТУ А У ДІТЕЙ

Проведено лабораторно=ехографічне обстеження у дітей з циклічним та ациклічним перебігом
вірусного гепатиту А. Із 120 дітей у 100 захворювання мало циклічний перебіг, у 20 — ацикліч=
ний, з переважанням холестазу. Результати проведених досліджень свідчать про патогенетичну
роль холестазу, запалення та каменеутворення в наслідках вірусного гепатиту А у дітей. Вияв=
лення в жовчі факторів холестазу, запалення та літогенезу є показанням для проведення дифе=
ренційованої терапії.

Ключові слова: холестаз, літогенез, запалення.

Z.V. Yeloyeva
THE MORPHOLOGICAL PARTICULARITIES OF HEPATOBILIARY ZONE IN THE FORMATION
OF VIRAL HEPATITIS A OUTCOMES IN CHILDREN

Laboratory and echographical investigation have been carried in children who suffer from viral
hepatitis A with cyclic and acyclic course. Among 100 from examined children viral hepatitis A took
cyclic course and among 20 — acyclic with prevailing of cholestasis. The results of investigation
carried out testified the pathogenetic role of cholestasis, inflammation and lithogenesis in the termi=
nation of viral hepatitis A in children. The revelation of cholestasis, inflammation and lithogenesis
in bile based the prescription and differential therapy providing.

Key words: cholestasis, lithogenesis, inflammation.
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ПИРАЦЕТАМ: МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ
АНТИСТРЕССОВАЯ КАРДИОПРОТЕКЦИЯ

ПО ДАННЫМ ЭЛЕКТРОННОЙ МИКРОСКОПИИ
Изучены патоморфологические проявления повреждающего действия эмоциональ=
ного стресса на субклеточные структуры кардиомиоцитов по данным электронной
микроскопии. Проанализирована морфофункциональная взаимосвязь этих струк=
турных нарушений с гистохимическими эквивалентами, характеризующими стрес=
согенную миокардиодистрофию. Проиллюстрированы морфофункциональные про=
явления антистрессового кардиопротекторного действия пирацетама.
Ключевые слова: эмоциональный стресс, сердце, пирацетам, электронная
микроскопия.

тора из группы ноотропов — пирацетама
(200 мг/кг подкожно) [6]. Для моделирова=
ния острого ЭС была использована предло=
женная Ф.П. Ведяевым реалистическая
модель нейрогенного стресса «конфликт аф=
ферентных раздражений» [7]. Состояние
ультраструктурных образований кардио=
миоцитов изучали методом трансмиссион=
ной электронной микроскопии на базе ла=
боратории электронной микроскопии Инс=
титута медицинской радиологии г. Харькова
[1–3]. Для исследования брали ткань мио=
карда левого желудочка сразу после забоя
животных, фиксировали в охлажденном
2,5 % растворе глутаральдегида на фосфат=
ном буфере с дофиксацией в 1 % растворе
окиси осмия OsO

4
 на веронал=ацетатном бу=

фере по Паладе. После дегидратации в раст=
ворах этанола возрастающей концентрации
и абсолютном ацетоне материал заливали в
смесь эпоксидных смол (эпон=аралдит) по
Уикли. С полученных блоков готовили ульт=
ратонкие срезы (70 нм) на ультрамикротоме
УМТП=4 (Сумское ПО «Электрон»), конт=
растировали уранилацетатом и цитратом
свинца по Рейнольдсу и изучали под элект=
ронным микроскопом ЭМ=125 (Сумское ПО
«Электрон»). Результаты исследования
представлены в виде электронных микро=
фотографий (× 8000, × 10 000, × 16 000,
× 20 000, × 30 000).

Результаты. Миокард интактных крыс,
составлявших контрольную группу, содер=
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Патоморфологическое исследование по
данным трансмиссионной электронной
микроскопии наглядно иллюстрирует по=
вреждающее действие стрессорных факто=
ров на структуры кардиомиоцитов и прояв=
ления антистрессового кардиопротектор=
ного действия пирацетама, что подтверж=
дает причинно=следственную взаимосвязь
структуры и функции на субклеточном
уровне [1–3].

Цель исследования — изучение патомор=
фологических проявлений в субклеточных
структурах кардиомиоцитов в результате
стрессового воздействия и проявлений анти=
стрессового кардиопротекторного действия
пирацетама.

Материал и методы. Опыты проведены
на половозрелых крысах линии Вистар обо=
его пола. Содержание и использование в
экспериментах животных соответствовало
требованиям «Европейской конвенции по
защите позвоночных животных, используе=
мых в экспериментальных и других науч=
ных целях» (Strasbourg, 18.03.86) [4, 5]. Со=
гласно условиям опытов эксперименталь=
ные животные были разделены на 3 группы
по 6 особей в каждой: интактные крысы
(служили контролем), животные, подвер=
гавшиеся воздействию острого эмоциональ=
ного стресса (ЭС), и животные, у которых
моделирование ЭС проходило на фоне пред=
варительного введения (за 1–1,5 часа до
окончания стрессирования) стресс=протек=
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жит субклеточные органеллы в состоянии
обычной физиологической активности, что
определяет соответствующий уровень их
функционирования для обеспечения про=
цессов жизнедеятельности клеток сердца в
обычных условиях существования организ=
ма животных. Как видно на рис. 1, кардио=
миоцит содержит миофибриллы с правиль=
ной ориентацией волокон без признаков пе=
рерастяжения и разволокнения. Митохонд=
рии округлой формы, плотно упакованы
кристами, имеют высокую электронную
плотность (выглядят темными), распола=
гаются компактно. Полости саркоплазма=
тического ретикулума не расширены. Ха=
рактерным является наличие объемных,
свободно проходимых для эритроцитов ка=
пилляров с тонкой эндотелиальной выстил=
кой. Цитоплазма эндотелиоцитов содержит
достаточное количество пиноцитозных ве=
зикул и гранул гликогена, причем у конт=
рольных крыс гликоген располагается
повсеместно: между миофибриллами, во=
круг митохондрий, в эндотелии капилля=
ров, в межклеточном пространстве (рис. 1).
Соединения липидной природы также
являются нормальным компонентом кар=
диомиоцитов. Все клетки имеют ядра пра=
вильной формы и структуры.

Воздействие острого ЭС сопровождается
развитием ряда типичных патоморфоло=
гических изменений в ультраструктурной
организации миокарда. На рис. 2 отчетливо
видно, что при равной степени увеличения
относительно контроля характерным обра=
зом изменяются митохондрии: они стано=
вятся набухшими, увеличиваются в разме=
рах, имеют низкую электронную плотность
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Рис. 1. Контроль. Обилие гранул гликогена (Г)
между активными митохондриями (М) и волок=
нами миофибрилл (МФ). Единичные фаголизосо=
мы. × 20 000

Рис. 2. ЭС. Обилие гетерогенных фаголизосом.
Слоистое тельце. Единичные гранулы гликогена
(Г). Набухшие митохондрии (М) с просветленным
матриксом. × 16 000: МФ — миофибриллы;
ФС — фагосомы

(выглядят светлее, чем в контроле), кристы
располагаются рыхло. Как признак дест=
руктивных изменений появляется большое
количество лизосом и фагосом, содержащих
в себе остатки мембранных структур (слоис=
тые тельца) и мембраногенные липидные
включения. В отдельных участках отмеча=
ется разволокнение миофибрилл с зонами
разрежения цитоплазмы, образование све=
жих коллагеновых волокон в интерстиции,
саркоплазматический ретикулум имеет рас=
ширенные полости шероховатой эндоплаз=
матической сети (рис. 3). Отмечается сни=
жение объемной и поверхностной плотнос=
тей капилляров и уменьшение их диаметра,
цитоплазма эндотелиоцита отечна, содер=
жит много пиноцитозных везикул на раз=
ных стадиях формирования (рис. 4). На не=
которых срезах обнаруживаются многочис=
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ленные выпячивания отечной цитоплазмы
эндотелиоцита с участками деструкции его
внутренней мембраны и выхода части содер=
жимого в просвет капилляра. Резко снижа=
ется содержание гликогена и отмечается не=
равномерность его распределения (рис. 2–
4). Липидные включения определяются
преимущественно в очагах деструкции в
составе фагосом и практически отсутствуют
в свободном положении (рис. 2).

Данные электронной микроскопии по=
казывают, что при использовании пираце=
тама уменьшается выраженность стрессо=
генного повреждения ультраструктур кар=
диомиоцитов. Повышается содержание
гликогеновых гранул, сопоставимое с конт=
ролем, при этом видны скопления гликоге=
новых гранул в фестончатых краях кардио=
миоцитов, между пучками миофибрилл,
митохондриями и в цитоплазме эндотелио=
цитов (рис. 5, 6). Отмечается полиморфизм
митохондрий с разной степенью активности
(рис. 5), в основном без признаков функцио=
нального перенапряжения (округлые, элект=
ронно=плотные, с плотно упакованными
кристами). Достаточное содержание пино=
цитозных везикул на разных стадиях фор=
мирования характеризует хорошую транс=
портную активность эндотелиоцитов. Ка=
пилляры объемные, свободно проходимы и

Рис. 3. ЭС. Тонкие коллагеновые волокна (КВ) в
интерстиции кардиомиоцита. Расширенные по=
лости саркоплазматического ретикулума (СПР).
Обилие лизосом (ЛС) и фагосом (ФС). Разво=
локнение миофибрилл (МФ). × 20 000: М — мито=
хондрии

Рис. 4. ЭС. Спавшийся капилляр с сильно отеч=
ной цитоплазмой эндотелиоцита (ЭЦ), истоще=
ние запасов гликогена (Г), × 30 000: ПВ — пино=
цитозные везикулы; ПК — просвет капилляра;
ФС — фагосомы

Рис. 5. Пирацетам + ЭС. Активные митохондрии
(М) и гранулы гликогена (Г) вокруг ядра (Я)
кардиомиоцита, × 20 000: МФ — миофибриллы
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содержат форменные элементы крови (эри=
троциты), при этом цитоплазма эндотелио=
цита либо слегка отечна, либо нормальная
(рис. 6). Появляются свободные липидные
включения. Кардиомиоциты плотно упако=
ваны пучками миофибрилл, и их ядра часто
содержат по 2–3 ядрышка, встречаются еди=
ничные фагосомы. Во всех исследованных
срезах не обнаруживаются обширные очаги
деструкции с обилием полиморфных фаго=
сом, нет участков с явлениями коллагениза=
ции и интерстициального фиброза, нет спав=
шихся капилляров с резко отечной цито=
плазмой эндотелиоцитов и участков деструк=
ции их мембран, полости саркоплазматиче=
ского ретикулума не расширены (рис. 5, 6).

включения, поэтому их количество выра=
женно снижается. Перегрузка кардиомио=
цитов ионами Са2+ морфологически харак=
теризуется расширением полостей шерохо=
ватой эндоплазматической сети саркоплаз=
матического ретикулума и наличием набух=
ших деформированных митохондрий с
включениями (кристаллы фосфата каль=
ция) в матриксе. Обилие полиморфных
фаголизосом с остатками клеточных эле=
ментов мембранного строения в виде так на=
зываемых слоистых телец характеризует
мобилизацию лизосомальных и протеоли=
тических ферментов при ЭС и наличие де=
структивных нарушений в кардиомиоцитах
[1–3]. Как видно из полученных нами
электронных микрофотографий, из числа
подверженных действию ЭС мембранных
ультраструктур, помимо митохондрий и
саркоплазматического ретикулума, харак=
терным образом изменяются капилляры
кардиомиоцитов. Вследствие стрессоген=
ного спазма приносящих артериол отмеча=
ется запустевание капиллярного русла. При
этом цитоплазма эндотелиоцитов выглядит
сильно отечной, имеются участки деструк=
ции внутренней мембраны с выходом части
содержимого в просвет капилляра, а обилие
пиноцитозных везикул является признаком
интенсификации обмена веществ в усло=
виях ЭС. Наряду с нарушениями капилляр=
ного кровообращения, в альтерированном
миокарде отмечаются признаки его гетеро=
генности — участки разволокнения мио=
фибрилл с зонами разрежения цитоплазмы
чередуются с участками образования све=
жих коллагеновых волокон в виде интер=
стициального фиброза [6]. Результаты па=
томорфологического исследования показы=
вают, что пирацетам в условиях ЭС оказы=
вает выраженное мембрано= и цитопротек=
торное действие в отношении субклеточных
структур миокарда.

Выводы
1. Морфологическое исследование на

субклеточном уровне наглядно иллюстри=
рует повреждающее действие стрессорных
факторов прежде всего на мембранные
структуры кардиомиоцитов (митохондрии,
саркоплазматический ретикулум, стенки
капилляров и др.), что приводит к наруше=
нию выполняемых ими специфических
функций: энергообеспечение, ионный мета=
болизм, синтез белка и репродукция бел=
ковых структур клетки, процессы электро=
генеза, мышечного сокращения, репара=

Рис. 6. Пирацетам + ЭС. Слегка отечная цито=
плазма эндотелиоцита (ЭЦ) с обилием гликогена
(Г), × 30 000: МФ — миофибриллы; ПВ — пино=
цитозные везикулы; ПК — просвет капилляра;
СПР — саркоплазматический ретикулум

Обсуждение результатов. Нарушения
энергетического обмена в миокарде в усло=
виях ЭС подтверждаются обеднением и не=
равномерным распределением гранул гли=
когена, полиморфизмом митохондрий с
признаками их функционального перена=
пряжения и истощения: они выглядят на=
бухшими, имеют низкую электронную плот=
ность и рыхло расположенные кристы. Из=
за возникающего в условиях ЭС дефицита
энергии углеводного происхождения в мио=
карде интенсивно используются липидные
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ции, регенерации и резистентности клеток
и многие другие взаимосвязанные процес=
сы, обеспечивающие работу сердца при
остром эмоциональном стрессе, так как
каждое структурно=функциональное изме=
нение имеет свой биохимический эквива=

лент и отражает определенное звено нару=
шения метаболизма.

2. Электронные микрофотографии на=
глядно иллюстрируют морфофункциональ=
ные проявления антистрессового кардио=
протекторного действия пирацетама.
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ПІРАЦЕТАМ: МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА АНТИСТРЕСОВА КАРДІОПРОТЕКЦІЯ ЗА ДАНИМИ
ЕЛЕКТРОННОЇ МІКРОСКОПІЇ

Вивчено патоморфологічні прояви пошкоджуючої дії емоційного стресу на субклітинні струк=
тури кардіоміоцитів за даними електронної мікроскопії. Проаналізовано морфофункціональний
взаємозв’язок цих структурних порушень з гістохімічними еквівалентами, що характеризують
стресогенну міокардіодистрофію. Проілюстровано морфофункціональні прояви антистресової
кардіопротекторної дії пірацетаму.

Ключові слова: емоційний стрес, серце, пірацетам, електронна мікроскопія.
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PYRACETAM: MORPHOFUNCTIONAL ANTISTRESS CARDIOPROTECTION ON THE DATA
OF ELECTRONIC MICROSCOPY

Pathomorphological manifestations of damaging action of the emotional stress on subcell struc=
tures of cardiomyocytes on the data of the electronic microscopy are studied. Morphofunctional in=
tercommunication of the structural disturbances with hystochemical equivalents, which character=
ized stressogenic myocardial dystrophy are analysed. The morphofunctional manifestations of pyrac=
etam’s antistress cardioprotection are shown.

Key words: emotional stress, heart, pyracetam, electronic microscopy.
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ДИНАМИКИ ВОСПАЛИТЕЛЬНО�РЕПАРАТИВНОГО ПРОЦЕССА

ПОСЛЕ ЛОКАЛЬНОЙ ХОЛОДОВОЙ ТРАВМЫ В УСЛОВИЯХ ОСТРОЙ
И ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

В эксперименте на 120 крысах изучали влияние предварительной острой и хрониче=
ской алкогольной интоксикации на течение воспалительно=репаративного процесса
после локального отморожения III степени и площадью 6,15 см2. Установлено, что
хроническая алкогольная интоксикация отрицательно влияет на течение раневого
процесса, замедляя отторжение зон некроза, образование грануляционной ткани,
синтез и созревание коллагена.
Ключевые слова: отморожение, хроническая алкогольная интоксикация, вос�
палительно�репаративный процесс, грануляционная ткань.

ция. В ходе этого процесса реакция организ=
ма на холод патологически видоизменяется,
что существенно повышает долю летальных
исходов [6–9]. Опьянение может дополни=
тельно усугубить воздействие холодового
фактора, влияя на поведение человека и на
последующий этап восстановления.

Целью данной работы явилось изучение
морфологии заживления ран после локаль=
ной криодеструкции у предварительно
алкоголизированных животных.

Материал и методы. Опыты проведены
на 120 белых беспородных крысах=самцах
массой 200–220 г. Подопытных животных
разделили на три группы: контрольную и
две экспериментальные. Контрольную
группу составили животные, у которых бы=
ло воспроизведено отморожение без алкого=
льной интоксикации. В первой эксперимен=
тальной группе (группа I) отморожение вос=
производили на фоне острой алкогольной
интоксикации. Во второй эксперименталь=
ной группе (группа II) отморожение воспро=
изводили на фоне хронической алкогольной
интоксикации. Все процедуры с животны=
ми, а также выведение животных из экспе=
римента путем декапитации проводили под
анестезией с использованием диэтилового
эфира в соответствии с национальными
«Общими этическими принципами опытов
на животных» (Украина, 2001).

Для выработки хирургической тактики
при лечении локальных холодовых повреж=
дений крайне важно как можно раньше опре=
делить степень отморожения и произвести
адекватную хирургическую обработку раны
[1–3]. При этом ранняя диагностика отморо=
жений представляет собой самостоятельную
теоретическую и методологическую пробле=
му. Предлагались различные методы ее ре=
шения: визуальная оценка раневой поверх=
ности, определение микроциркуляции с по=
мощью реовазографии или ультразвукового
исследования зоны травмы, термометрии с
помощью тепловизора и др. [3–5]. Однако ни
один из перечисленных методов не в состоя=
нии через несколько часов после воздействия
холодового агента достоверно очертить гра=
ницы некроза и некробиоза в зоне пораже=
ния [3–5]. В то же время это крайне необхо=
димо для поиска диагностически чувстви=
тельных лабораторных показателей, кото=
рые в дальнейшем позволили бы проводить
раннюю и точную диагностику степени отмо=
рожения. В связи с изложенным в условиях
эксперимента оценку степени отморожения
целесообразно проводить с помощью мик=
рофотометрического метода, который позво=
ляет непосредственно наблюдать патологи=
ческие изменения в пораженной ткани.

На патогенез холодового поражения су=
щественно влияет алкогольная интоксика=
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Отморожение моделировали у предвари=
тельно наркотизированных тиопенталом
натрия животных контактным способом с
поражением 4–5 % поверхности тела с по=
мощью стальной гирьки, предварительно
охлажденной жидким азотом до темпера=
туры –196 °С, с площадью контактной по=
верхности 615 мм2 при времени экспозиции
90 с. В результате воздействия формирова=
лось отморожение III степени [10–12].

Острую алкогольную интоксикацию вы=
зывали однократным внутрижелудочным
введением 40° этанола в дозе 12 мг/кг массы
тела (2 мл). Хроническую алкогольную
интоксикацию вызывали путем 30=дневно=
го (1 раз в день) внутрижелудочного введе=
ния 40° этанола в дозе 12 мг/кг.

Динамику воспалительно=репаратив=
ного процесса на месте холодовой травмы
описывали в классические фазы: гидрата=
ции, дегидратации и эпителизации. В со=
ответствии с этим были определены сроки
исследования после криотравмы: 3=и, 7=е и
14=е сутки.

Наряду с изучением метаморфоза ране=
вой поверхности, традиционных качествен=
ных критериев стадий заживления, боль=
шое внимание уделяли количественным
характеристикам, таким как размеры зон
некроза, скорость его отторжения, клеточ=
ный спектр в зоне воспаления, скорость
развития фибробластических процессов и
дифференцировки фибробластов, степень
дифференцировки эпителиальных клеток.

Исследовали внешний вид пораженной
ткани на разрезе, визуально учитывали
макроскопические особенности строения.
Образцы ткани для дальнейшего морфоло=
гического исследования фиксировали в
10 % растворе формалина, обезвоживали в
спиртах возрастающей концентрации, за=
ливали в целлоидин=парафин, изготавли=
вали срезы толщиной 4–5 мкм, окрашивали
гематоксилином и эозином, по методу ван
Гизон с использованием стандартных мето=
дик. Гистологические срезы изготавливали
на микротоме МС=2. Микроскопические
препараты исследовали под микроскопом
для морфологических исследований МБР=
1Е. Увеличение подбирали в соответствии с
поставленной целью.

Морфометрическое исследование прово=
дили с помощью стандартной шкалы оку=
ляр=микрометра при стандартных увеличе=
ниях × 10 и × 40. Перед началом исследова=
ния проводили калибровку сетки окуляр=
микрометра с помощью объект=микромет=

ра. При этом одно деление окулярной
шкалы было равно 1 мкм при увеличении
× 10. Каждый параметр был измерен 10 раз
в различных, произвольно выбранных, по=
лях зрения. В качестве морфометрических
показателей определяли: клеточную плот=
ность дермы (суммарное число клеток в поле
зрения микроскопа), количество макрофа=
гов, лейкоцитов и тучных клеток в поле зре=
ния, толщину росткового слоя, толщину
дермы и др. Результаты морфометрических
исследований обработаны статистически с
использованием программы «Биостатисти=
ка», пакета прикладных программ для
ПЭВМ «Excel» и критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. В ходе ис=
следования в гистологических препаратах
кожи и подлежащих тканей во всех группах
определялись изменения в виде коагуля=
ционного некроза, выраженных некробио=
тических и дистрофических изменений,
отека и вакуольной дегенерации соедини=
тельной ткани, паретических изменений и
тромбозов сосудов, утолщения стенок сосу=
дов, обширных очагов кровоизлияний с
формированием рассеянных, очаговых или
диффузных, воспалительных инфильтра=
тов. Отмечались глубокие нарушения мно=
гослойного плоского эпителия, деструкция
его, очаги изъязвления, отторжения, выра=
женные изменения придатков кожи.

Особенности альтерации после низко=
температурного воздействия состоят в том,
что повреждение происходит в две фазы: не=
посредственный поверхностный некроз кле=
ток под криоаппликатором и вторичный
ишемический некроз, связанный с блока=
дой микрогемодинамики в области замора=
живания.

В течении репаративной регенерации
кожи выявлены следующие общие законо=
мерности. На 3=и сутки после локальной
криодеструкции при микроскопическом ис=
следовании отмечается резко выраженный
коагуляционный некроз с расплавлением
ткани и образованием многочисленных мел=
ких кист (вакуолизация соединительной
ткани). Наблюдается деструкция всех ком=
понентов кожи (эпидермиса, сосочкового и
сетчатого слоев дермы) с густым диффуз=
ным воспалительным инфильтратом, пред=
ставленным полиморфноядерными лейко=
цитами с небольшой примесью лимфоцитов
и макрофагальных элементов. Сосуды пол=
нокровны, расширены, видны кровоизлия=
ния, микротромбозы. В подкожной жиро=
вой клетчатке выявляется лейкоцитарная
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инфильтрация, которая в большей степени
выражена на границе с собственной мыш=
цей кожи.

При микроскопическом исследовании
на 7=е сутки отмечается нарастание лейко=
цитарной инфильтрации грануляционно=
лейкоцитарного вала, который расположен
глубже собственной мышцы кожи и отгра=
ничивает некротические участки. Просмат=
ривается очень незрелая грануляционная
ткань, которая местами рыхлая и немного
отечна (рис. 1). Однако выявляется выра=
женная клеточность грануляционной тка=
ни: в большом количестве наблюдаются не
только молодые фибробласты, гистиоциты,

лимфоциты, но и нейтрофильные грануло=
циты, особенно в неэпителизированных
отделах, прикрытых струпом. На значи=
тельном протяжении многослойный плос=
кий эпителий или резко истончен, или сов=
сем отсутствует, открывая обширный язвен=
ный дефект с глубокой воспалительной ин=
фильтрацией и кровоизлияниями в под=
кожной ткани и в сохраненном по краю мно=
гослойном плоском эпителии. Под ним рас=
полагаются гомогенно окрашенные база=
льные клетки росткового слоя без ядер. В
глубоких слоях дермы наблюдаются расши=
ренные и заполненные кровью сосуды с
рыхлыми тромбами в некоторых из них.
Определяются вакуолизация соединитель=
ной ткани, рассеянный, местами диффуз=
ный воспалительный инфильтрат, полно=
кровие сосудов. Мышечные волокна фраг=
ментированы, окружены круглоклеточным
инфильтратом. В глубоких слоях подкож=
ной клетчатки много расширенных, запол=
ненных кровью сосудов, увеличено коли=
чество тучных клеток, расположенных
периваскулярно.

Через 14 суток демаркация выражена
четче, определяется уже на уровне мышеч=
ного слоя, но не на всем протяжении некро=
тических масс. Местами, между остатками
мышечных волокон и жировых клеток, вид=
но молодую грануляционную ткань, диф=
фузно инфильтрированную лимфоцитами,
с обилием тучных клеток и макрофагами,
заполняющими дефект. По краям дефекта
идет подрастание эпидермального пласта
под некротические участки. Дерма — с со=
храненной структурой и пролиферацией
клеток в стенках волосяных влагалищ, с не=
равномерной толщиной вновь образую=
щихся стержней (рис. 2).

Несколько иной была картина воспали=
тельно=репаративного процесса в экспери=
менте с предварительной 30=дневной алко=
голизацией животных. На 3=и сутки после
нанесения холодовой травмы деструктив=
ные изменения в тканях и кровеносных со=
судах были намного больше выражены, чем
в контроле. Отмечались гораздо более вы=
раженные явления воспалительной реак=
ции. Значительную площадь занимала яз=
венная поверхность. Ткань была отечна, со=
суды полнокровны, расширены, видны кро=
воизлияния, микротромбозы. Некроз
углублялся, захватывая уже мышечную и
рыхлую соединительную ткани. Сосочко=
вый слой кожи был сглажен, эпителиаль=
ные клетки всех слоев некротизированы,

Рис. 1. Кожа крысы через 3 (а) и 7 (б, в) суток пос=
ле криотравмы, окраска гематоксилином и эози=
ном, × 200: а — некроз всех слоев кожи и подкож=
ной клетчатки; б — тромбоз сосудов подкожной
клетчатки; в — формирование демаркационного
вала, воспаление в подкожной клетчатке

а

б

в

→→→→→

→→→→→
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ядра пикнотичны, цитоплазма вакуолизи=
рована. Наблюдалась массивная лейкоци=
тарная инфильтрация дермы, жировой
клетчатки. Сосуды были тромбированы,
стенки всех сосудов повреждены, часты бы=
ли кровоизлияния (рис. 3).

На 7=й день местами появлялся не впол=
не сформированный демаркационный лей=
коцитарный вал, отделяющий некротизи=
рованные ткани. Определяется коагуля=
ционный некроз с фрагментацией, вакуоли=
зацией, отслойкой и очагами полного от=
сутствия эпидермиса, некрозом придатков,

Рис. 2. Кожа крысы через 14 суток после крио=
травмы, окраска гематоксилином и эозином,
× 200: а — демаркационный вал на границе с мы=
шечной тканью; б — молодая грануляционная
ткань среди остатков мышечных волокон и жи=
ровых клеток; в — очень слабая эпидермальная
кинетика, дистрофия эпидермоцитов в погранич=
ных с дефектом участках кожи

Рис. 3. Кожа крысы через 3 суток после крио=
травмы на фоне предварительной алкоголиза=
ции, окраска гематоксилином и эозином, × 200:
а — некроз всех слоев кожи; б — некроз сосудис=
тых стенок и перивазальной ткани; в — воспали=
тельная реакция в подкожной клетчатке

отеком, дистрофией и очагами некроза в
дерме, массивной инфильтрацией поли=
морфноядерными лейкоцитами. В подлежа=
щих отделах — мышечные волокна с меж=
мышечным отеком и воспалительными
инфильтратами.

Через 14 суток демаркация четко выра=
жена, определяется на уровне мышечного
слоя, но не на всем протяжении некротиче=
ских масс. Местами, между остатками мы=
шечных волокон и жировых клеток, видно
молодую грануляционную ткань. Она состо=
ит из большого количества формирующих=
ся сосудистых петель, ориентированных
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перпендикулярно к раневой поверхности, и
многочисленных тяжей фибробластов. Сре=
ди фибробластов встречаются клетки с ми=
тозами. По краям дефекта эпидермальная
кинетика (гипертрофия, гиперплазия эпи=
дермоцитов) невыразительная. Грануля=
ционная ткань диффузно инфильтрирована
лимфоцитами, с обилием тучных клеток и
макрофагами, заполняющими дефект.

Можно отметить, что накопление фиб=
робластов в ране у животных с предвари=
тельной алкоголизацией (II группа) проис=
ходило менее интенсивно, чем у животных
с естественным течением отморожения
(контрольная группа). Зрелые фибробласты
значительно позже появлялись в зоне по=
вреждения. Репаративные процессы проте=
кали менее активно, о чем свидетельствует
количество фибробластов в ране. Формиро=
вание грануляционной ткани происходило
на 14=е сутки, а не на 7=е, т. е. гораздо позже.

Одноразовое введение алкоголя не ока=
зывало заметного влияния на морфологию
раневого процесса. По данным морфометри=
ческого анализа достоверная разница на=
блюдается лишь при сравнении групп с
естественным течением отморожения и на
фоне длительной алкогольной интоксика=
ции (таблица).

Через 3 суток после холодовой травмы у
животных контрольной группы клеточная
плотность дермы составляла 68,29±2,25,
тогда как у животных с хронической алко=
гольной интоксикацией — 75,43±2,10. Ис=
ходя из этого, уже можно предположить, что

воспалительный процесс будет носить более
затяжной характер в последнем случае.

Обращают на себя внимание различия
не только в количественном, но и в качест=
венном составе клеток дермы. Так, процент=
ное соотношение полиморфноядерных лей=
коцитов и клеток фибробластического диф=
ферона гораздо выше у животных с длитель=
ной алкоголизацией, что свидетельствует о
более затяжной воспалительной реакции
при алкоголизации, а следовательно, и о бо=
лее длительном заживлении раны [3, 7, 8].

Максимальное количество макрофагов у
животных с естественным течением отморо=
жения наблюдается на 3=и сутки, к 14=м сут=
кам их количество постепенно уменьшается,
а у животных с длительной алкоголизацией
максимальное количество макрофагов на=
блюдается на 14=е сутки. Данный факт
свидетельствует о том, что при длительной
алкоголизации грануляционная ткань фор=
мируется со значительным опозданием.

Процентное содержание клеток фибро=
бластического дифферона имеет сходную
тенденцию. Так, в группе с естественным
течением отморожения количество фибро=
бластов на 14=е сутки составляет 65,1 %, а
у животных с хронической алкогольной
интоксикацией — 43,8 %, что также свиде=
тельствует о сниженной регенераторной
активности при алкоголизации.

Таким образом, данные морфологиче=
ских исследований подтверждают тот факт,
что сочетание локального отморожения с
хронической алкогольной интоксикацией

Примечание. Разница достоверна при сравнении с показателем контроля: * р<0,05; # р<0,01;
показателем крыс I группы: ^ р<0,05; @ р<0,01.

Морфометрическая характеристика холодовой кожной раны у контрольной
и экспериментальных групп крыс (M±m)
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отрицательно влияет на процессы воспале=
ния и регенерации в кожной ране, затягивая
воспаление, замедляя клеточную дифферен=
цировку и ослабляя процесс регенерации.
Хроническая алкоголизация животных
отрицательно влияет на течение воспалите=

льно=репаративного процесса при локальной
холодовой травме, снижая как скорость от=
торжения зон некроза, образования грануля=
ционной ткани и накопления фибробластов,
так и интенсивность синтеза коллагена в ра=
не и его созревания.
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М.О. Клименко, Л.В. Леонтьєва
МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДИНАМІКИ ЗАПАЛЬНО4РЕПАРАТИВНОГО ПРОЦЕСУ
ПІСЛЯ ЛОКАЛЬНОЇ ХОЛОДОВОЇ ТРАВМИ ЗА УМОВ ГОСТРОЇ І ХРОНІЧНОЇ АЛКОГОЛЬНОЇ
ІНТОКСИКАЦІЇ

В експерименті на 120 щурах вивчали вплив передчасної гострої і хронічної алкогольної
інтоксикації та перебіг запально=репаративного процесу після локального відмороження ІІІ сту=
пеня і площею 6,15 см2. Встановлено, що хронічна алкогольна інтоксикація негативно впливає
на перебіг ранового процесу, уповільнюючи відторгнення зон некрозу, утворення грануляційної
тканини, синтез та дозрівання колагену.

Ключові слова: відмороження, хронічна алкогольна інтоксикація, запально�репаративний
процес, грануляційна тканина.

N.A. Klimenko, L.V. Leontyeva
MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF INFLAMMATORY REPARATIVE PROCESS DYNAMICS
AFTER LOCAL COLD TRAUMA ON BACKGROUND OF ACUTE AND CHRONIC ALCOHOLIC
INTOXICATION

Experiments on 120 rats were performed to find the effects of acute and chronic alcoholic intoxica=
tion on inflammatory reparative process after frostbite of 3rd stage and of 6,15 cm2 area. It was deter=
mined, that chronic alcoholic intoxication negatively influence on the wound process, decreasing
a tearing of zones of necrosis, formation of granulation tissue, synthesis and maturation of collagen.

Key words: cold trauma, chronic alcoholic intoxication, inflammatory reparative process, granu�
lation tissue.
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ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ
СВЕРХВЫСОКОЙ ЧАСТОТЫ И СВЕРХНИЗКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ

НА КРЫС В УСЛОВИЯХ ВОЗМОЖНОЙ ТРАНСФОРМАЦИИ ФОБИИ
В АГРЕССИВНОЕ ПОВЕДЕНИЕ

ПРИ КАННАБИНОИДНОЙ ЗАВИСИМОСТИ
Показана возможность подавления трансформации фобии в агрессивное поведение
электромагнитным излучением сверхвысокой частоты и сверхнизкой интенсивности
у крыс с каннабиноидной зависимостью. При этом происходит нормализация био=
энергоинформационного гомеостаза клеток головного мозга, сопровождающаяся нор=
мализацией поведенческих реакций животных и восстановлением обмена веществ.
Ключевые слова: фобии, агрессивное поведение, каннабиноидная зависимость.

рали путем тестирования 36 самцов по ме=
тодике зоосоциального конфликта. Для вы=
явления особенностей поведенческих реак=
ций (фобических или агрессивных) исполь=
зовали методику зоосоциального конфлик=
та. Моделирование каннабиноидной зави=
симости осуществляли помещением 5 крыс
массой от 240 до 300 г в закрытую стеклян=
ную герметичную емкость с тлеющей сигаре=
той каннабиса, где они находились в течение
10 мин. Дозу каннабиса при окуривании по=
ступательно наращивали от 20 до 50 мг в те=
чение 60 дней окуривания. Степень выра=
женности каннабиноидной зависимости осу=
ществляли путем тестирования крыс в лаби=
ринте, состоящем из 6 отсеков и 2 камер по
обе стороны. В одной камере находилась ды=
мящаяся сигарета каннабиса, в противопо=
ложной — еда. По поведенческим и внеш=
ним показателям делали вывод о степени
формирования зависимости. Нихромовые
электроды в эмоциогенные структуры мозга
вживляли методом стереотаксии с использо=
ванием атласа Фифковой и Маршала по
Я. Бурешу [8]. Запись электрической актив=
ности производили на электроэнцефалографе
фирмы «Медикор» EEG8S. Для лечения
каннабиноидной зависимости и купирования
агрессивных тенденций в поведении в усло=
виях абстиненции использовали электромаг=
нитное излучение сверхвысокой частоты и
сверхнизкой интенсивности фирмы «Рамед»
[7, 9]. Статистическую обработку данных

В современном социуме отмечается рост
социальных фобий, которые относятся к
группе тревожно=фобических расстройств [1–
3]. Лица, страдающие данными невротиче=
скими расстройствами, нередко прибегают к
употреблению так называемых легких нар=
котиков — каннабиноидов. Каннабинои=
ды — наркотические вещества, которые спе=
цифически влияют на определенные системы
и структуры мозга, вызывая при этом раз=
витие синдрома психической и физической
зависимости [4]. Синдром отмены, как пра=
вило, сопровождается резким изменением
психоневрологического статуса у данных
лиц. Диапазон таких изменений включает
как проявления депрессивных состояний, так
и агрессивных тенденций в поведении [5, 6].

Целью данного эксперимента явилось
изучение нейробиологических механизмов
трансформации фобии в агрессивное поведе=
ние в условиях синдрома отмены каннаби=
ноидной зависимости и купирования его с
применением электромагнитных импульс=
ных излучений сверхвысокой частоты и
сверхнизкой интенсивности с использова=
нием аппарата «Рамед» [7].

Материал и методы. Эксперимент был
проведен на двух группах крыс. Контроль=
ную группу составили 10 крыс свободной
выборки массой 240–300 г.

Опытную группу составили 9 животных
массой 260–300 г с тревожно=фобической на=
правленностью в поведении, которых отби=

Д.А. Бевзюк, 2011©
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осуществляли с использованием непарамет=
рического критерия Вилкоксона–Манна–
Уитни.

Результаты и их обсуждение. Принуди=
тельное окуривание крыс контрольной и
опытной групп в течение 60 дней показало
следующее. Первые дни окуривания сопро=
вождались повышенной сонливостью, час=
тыми физиологическими отправлениями,
отрицательным груммингом и неперено=
симостью каннабиноидного дыма. В после=
дующие дни по мере наращивания дозы про=
исходили изменения в поведении. У части
животных регистрировались многочислен=
ные вертикальные стойки, реакции избега=
ния в виде попыток выпрыгивания из со=
суда и гиперпноэ, у оcтальных животных
наблюдался продолжительный, но преры=
вистый сон. Такая тенденция сохранялась
у крыс обеих групп. По мере формирования
каннабиноидной зависимости изменялся и
внешний вид животных: шерсть потускнела
и приобрела сероватый оттенок, увеличи=
лось потребление жидкости, при этом уси=
лился диурез. Помимо этого отмечался по=
вышенный аппетит, сопровождающийся
значительной потерей массы тела: конт=
роль — от (240±8) до (210±9) г, опыт — от

(260±10) до (240±12) г. На 10=й день окури=
вания и через каждые последующие 10–
12 дней крыс тестировали в лабиринте. Кан=
набиноидную зависимость считали сформи=
рованной у тех животных, для которых было
характерно большое количество побежек в
сторону камеры с дымом и пребывания в ней
в течение нескольких секунд. Такое поведе=
ние наблюдалось у 50 % животных обеих
групп, при этом следует отметить, что наи=
большее количество пересечений централь=
ного отсека во время побежек и достижения
отсека с дымом с последующим пребыва=
нием в нем было наиболее выраженным к
60=му дню окуривания. В фоновой электри=
ческой активности мозга крыс контрольной
и опытной групп в подавляющем боль=
шинстве случаев регистрировались судо=
рожные элементы с незначительным пре=
обладанием пароксизмальных проявлений
(рис. 1, а; 2, а). Двухдневная абстиненция
привела к усилению судорожной активнос=
ти с появлением высокоамплитудных до
300 мкВ диффузных пароксизмов биопотен=
циалов, более длительных у крыс контроль=
ной группы, что коррелировало с отрицате=
льным груммингом и судорожными отряхи=
ваниями у исследуемых животных (рис. 1,

Рис. 1. Электрическая активность у крыс контрольной группы (на примере крысы № 12):
а — фон; б — 2=дневная абстиненция; в — проверка на агрессивность в условиях абстиненции;

г — воздействие электромагнитным излучением сверхвысокой частоты и сверхнизкой интенсивнос=
ти с использованием аппарата «Рамед»; 1 — неокортекс; 2 — гипоталамус; 3 — гиппокамп;

4 — миндалевидный комплекс; 5 — septum. Здесь и на рис. 2
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б; 2, б). Тестирование на агрессивность в
условиях абстинентного синдрома у крыс
контрольной группы показало ослабление
судорожной активности, что выражалось в
уменьшении количества острых волн и раз=
рядов, а также эпиэлементов и незначитель=
ное ослабление пароксизмов, но при этом у
90 % крыс данной группы в поведении отме=
чалось усиление агрессивных тенденций,
что выражалось в увеличении количества
атак, схваток и вертикальных стоек в про=
тивостоянии. У крыс опытной группы про=
изошло усиление судорожной эпилепти=
формной активности, характеризующееся
появлением генерализованных пароксиз=
мов длительной эпохи, при этом фобиче=
ский компонент поведенческих реаций уси=
ливался у 80 % крыс данной группы и лишь
20 % демонстрировали появление агрессив=
ности в поведении, что еще раз подтверж=
дает генетическую детерминированность
поведенческих реакций (рис. 1, в; 2, в).
Воздействие электромагнитными волнами
сверхвысокой частоты и сверхнизкой ин=
тенсивности нормализовало электромаг=
нитный гомеостаз клеток головного мозга
у крыс обеих групп, что выражалось в из=
менении частотно=амплитудного спектра на
ЭЭГ исследуемых структур в сторону рез=
кого ослабления судорожной активности
(рис. 1, г; 2, г). Вследствие этого происхо=
дило последующее восстановление биоэнер=

гоинформационного гомеостаза животных,
что сопровождалось нормализацией пове=
денческих реакций. Помимо этого восста=
навливались внешний вид и масса живот=
ных: контроль — от (210±7) до (260±9) г,
опыт — от (240±6) до (265±8) г. Эти данные
свидетельствуют о лечебном эффекте воз=
действия электромагнитным излучением
сверхвысокой частоты и сверхнизкой ин=
тенсивности в условиях трансформации фо=
бии в агрессивное поведение при каннаби=
ноидной зависимости.

Выводы
1. Каннабиноидная зависимость при

60=дневном окуривании считалась сформи=
рованной у исследуемых животных, если
они совершали большое количество побе=
жек через все отсеки лабиринта в сторону
камеры с дымом и предпочитали нахожде=
ние в ней в течение нескольких секунд их
пребыванию в камере с едой. Устойчивая
каннабиноидная зависимость была сформи=
рована у 50 % крыс обеих групп.

2. В фоновой ЭЭГ преобладала судорож=
ная активность у крыс обеих групп, с более
выраженными электрографическими кор=
релятами данной активности у крыс конт=
рольной группы.

3. Двухдневная абстиненция у крыс
обеих групп усиливает судорожную актив=
ность. Агрессивность в условиях абстинен=
ции была незначительной у крыс опытной

Рис. 2. Электрическая активность у крыс опытной группы (животные с фобиями, на примере крысы № 13)
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группы, у которых произошла трансфор=
мация фобии в агрессию. Это еще раз под=
тверждает генетическую предопределен=
ность поведенческих реакций.

4. Воздействие электромагнитным излу=
чением сверхвысокой частоты и сверхниз=
кой интенсивности нормализовало биоэнер=
гоинформационный гомеостаз клеток го=
ловного мозга с нормализацией поведенче=
ских реакций, а также с восстановлением
метаболизма, что подтверждалось улучше=
нием внешнего вида и нормализацией мас=
сы животных.

Перспективность исследований. Данное
исследование не только углубляет знание о
механизмах фобий с возможной их транс=
формацией в агрессивное поведение при
каннабиноидной зависимости, но и показы=
вает возможность использования электро=
магнитного излучения сверхвысокой часто=
ты и сверхнизкой интенсивности как нового
безмедикаментозного метода коррекции фо=
бий и купирования их трансформации в
агрессию, что является весьма перспектив=
ным направлением в области нейронаук и
прикладной медицине.
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Д.О. Бевзюк
ВПЛИВ ЕЛЕКТРОМАГНІТНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ НАДВИСОКОЇ ЧАСТОТИ І НАДНИЗЬКОЇ
ІНТЕНСИВНОСТІ НА ЩУРІВ ЗА УМОВ ТРАНСФОРМАЦІЇ ФОБІЇ В АГРЕСИВНУ ПОВЕДІНКУ
ПРИ КАНАБІНОЇДНІЙ ЗАЛЕЖНОСТІ

Показана можливість пригнічення трансформації фобії в агресивну поведінку електромагніт=
ним випромінюванням надвисокої частоти і наднизької інтенсивності у щурів з канабіноїдною
залежністю. При цьому відбувається нормалізація біоенергоінформаційного гомеостазу клітин
головного мозку, що супроводжується нормалізацією поведінкових реакцій тварин і відновлен=
ням обміну речовин.

Ключові слова: фобії, агресивна поведінка, канабіноїдна залежність.

D.A. Bevzyuk
INFLUENCE OF ELECTROMAGNETIC RADIATION OF ULTRA4HIGH FREQUENCY AND ULTRA4LOW
INTENSITY ON RATS IN THE CONDITIONS OF PHOBIA TRANSFORMATION IN AN AGGRESSIVE
BEHAVIOUR AT CANNABINOID DEPENDENCE

The possibility of suppression of phobia transformation in an aggressive behaviour by the electro=
magnetic radiation of ultra=high frequency and ultra=low intensity has been showed at rats with can=
nabinoid dependence. Thus there is normalization bioenergoinformation homeostasis of brain cells
accompanying with normalization of behavioural reactions of animals and restoration a metabolism.

Key words: phobias, aggressive behavior, cannabinoid dependence.
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Т.В. Звягінцева, Л.Т. Киричок, Т.І. Єрмоленко, К.В. Стороженко
Харківський національний медичний університет

КОМБІНОВАНІ ПРЕПАРАТИ В ЛІКУВАННІ
БРОНХОЛЕГЕНЕВИХ ЗАХВОРЮВАНЬ У ДІТЕЙ

Викладено дані сучасної літератури, які обґрунтовують доцільність застосування
комбінованих препаратів у терапії бронхолегеневої патології у дітей. Представлено
сучасні комбіновані препарати та перспективи їх подальшого винаходу. Описана
фармакологічна характеристика нового комбінованого препарату «Амкесол».
Ключові слова: бронхолегенева патологія, комбінований препарат «Амкесол».

монологічним статусом і загальним станом
дитини. Відновлення їх досягається засто=
суванням протизапальних, протиалергіч=
них, бронхорозширювальних, відхарку=
вальних, протикашльових, імунокоригую=
чих і загальнозміцнюючих препаратів, які
призначаються на всіх етапах хвороби не=
залежно від її тяжкості й перебігу. Змен=
шення запального процесу, покращання
дренуючої функції бронхів, десенсибілі=
зація організму в поєднанні з підсиленням
імунного захисту — все це оптимізує ліку=
вальний ефект і попереджає виникнення
ускладнень [6]. Симптоматична терапія у
вигляді застосування препаратів з проти=
кашльовою і жарознижувальною дією вва=
жається необхідною як при наданні невід=
кладної допомоги (при гострій бронхо=
обструкції), так і при повсякденній курації
хворих з бронхолегеневою патологією [7].

Така стратегія у лікуванні захворювань
органів дихання, спрямована на корекцію
окремих ланцюгів їх патогенезу, вивчення
якого з кожним роком поглиблюється,
обґрунтовує й подальший крок у вдоскона=
ленні терапевтичних можливостей цієї
патології — створення комбінованих препа=
ратів, в яких поєднуються принципи ком=
плексного лікування й одночасно досяга=
ються немалозначущі в педіатрії фактори,
пов’язані з кількістю, режимом та трива=
лістю призначення ліків [8].

Серед комбінованих препаратів, що ши=
роко використовуються в останній час, відо=
мі комбінації глюкокортикоїду з β

2
=адрено=

міметиком (симбікорт, беротек, серетид), М=
холіноблокатора та β

2
=адреноміметика (беро=

дуал, комбівент), бронхолітиків та відхарку=
вальних засобів з різними механізмами спаз=

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

Хвороби респіраторної системи міцно
займають перше місце в структурі захворю=
вань дитячого віку [1]. Поширені при цьому
гострі респіраторні захворювання часто спо=
лучаються з бронхообструктивним синдро=
мом, а бронхіальна астма стала серйозною
соціальною проблемою, вирішення якої є
одним з основних завдань педіатрії [2].

Виходячи із сучасних уявлень про меха=
нізми бронхолегеневої патології, яка, за да=
ними провідних спеціалістів, у 2010 році
ввійшла в першу п’ятірку захворювань лю=
дини, її лікування являє собою складний
процес [3]. У зв’язку з цим фармакотерапев=
тичні підходи, спрямовані на різні ланки па=
тогенезу захворювань дихальної системи,
вимагають нових комплексних заходів, по=
треба в яких постійно зростає. В сучасній ра=
ціональній фармакотерапії це досягається
проведенням комплексного лікування або
призначенням комбінованих препаратів, до
складу яких надходять як засоби із специ=
фічною дією, які цілеспрямовано впливають
на типові ланки бронхолегеневої патології,
так і такі, що попереджують виникнення
можливих ускладнень за рахунок поліком=
понентного фармакологічного ефекту [4].

В практиці педіатрії комплексна такти=
ка лікування захворювань дихальної систе=
ми спрямована на використання засобів
етіотропної, патогенетичної та функціо=
нальної дії. Антибактеріальна терапія, най=
більш радикальна за умов інфекційного ге=
незу захворювань, ґрунтується на визначен=
ні виду збудників, які у дітей, особливо ран=
нього віку, відрізняються різноманітністю
і обов’язковим дотриманням усіх правил ра=
ціональної хіміотерапії [5]. Призначення
патогенетичних засобів визначається пуль=
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мо= і муколітичної дії (аскоріл експекто=
рант), протигістамінного (стабілізатора мем=
бран тучних клітин) з різними β

2
=адреномі=

метиками (дитек та італ=плюс). В останній
час з’явилися повідомлення про більш
складні комбінації, що включають засоби,
тропні до більшого числа патогенетичних ла=
нок бронхолегеневих захворювань (біастен,
тайлендмінт, бронхосан, флюдитек) [9].

Широко рекламуються й використову=
ються комбіновані сиропи гербіон, пектол=
ван С, пектолван=фіто та пекторал, в яких
превалюють рослинні компоненти. Нещо=
давно з’явилися препарати лінії коделак,
коделак=фіто, коделак=бронхо, які розроб=
лено для послідовного лікування запальних
захворювань дихальних шляхів з урахуван=
ням етапності кашлю при гострих респіра=
торних інфекціях [10].

На жаль, всі сучасні комбіновані препа=
рати в пульмонології мають більш=менш не=
сприятливі наслідки щодо побічної дії, а
останні (типу коделак) за рахунок кодеїну
при тривалому застосуванні викликають лі=
карську залежність, тому показання до їх
застосування обмежуються дитячим віком
до 2–6 і навіть 12 років.

До комбінованих препаратів наближа=
ються засоби з багатокомпонентною дією,
такі як фенспірид і АТМА. Фенспірид має
різнобічний механізм дії: блокує Н

1
=гіста=

мінові та α
1
=адренергічні рецептори, опосе=

редковано діє на метаболізм арахідонової
кислоти, завдяки чому гальмуються синтез
простагландинів, лейкотриєнів і секреція
цитокінів, пригнічується міграція макро=
фагів. З боку дихальних шляхів фенспірид
зменшує утворення слизу й мокротиння,
знижує гіперактивність бронхів, гостроту
запального процесу й сприяє покращанню
мукоциліарного кліренсу при хронічних
бронхітах [7]. АТМА — натуральний гомео=
патичний засіб, проявляє протикашльову,
бронхолітичну, протизапальну, муколітич=
ну, протиалергічну та імуностимулювальну
дію, особливо ефективний при бронхо=
обструктивному синдромі [11].

Нечисленність нешкідливих засобів з
комплексним впливом на головні ланки па=
тогенезу захворювань дихальної системи у
дітей, що доведено нами патентно=інформа=
ційним пошуком за період 2003–2010 років,
визначає необхідність пошуку, досліджен=
ня і впровадження нових комбінованих пре=
паратів для досягнення високого терапев=
тичного ефекту на більш безпечному рівні.
Нами розроблено раціональний пропис

щодо складу нового комбінованого препа=
рату «Амкесол» та проведено його експери=
ментальне дослідження на доклінічному
етапі [4]. До складу амкесолу входять
амброксол, кетотифен, екстракт солодки та
теобромін, які забезпечують одночасний
вплив на головні ланки патогенезу легене=
вих захворювань. Препарат може застосо=
вуватися у поширених дитячих лікарських
формах (сироп, порошок) та вважається без=
печним дитячим засобом, кожна зі скла=
дових якого в якості монопрепарату широко
використовується в дитячій практиці.

Метою нашої роботи було експеримен=
тальне вивчення специфічних властивостей
амкесолу, а саме: його бронхолітичної,
протикашльової, протиалергічної, протиза=
пальної та жарознижувальної дії.

Матеріал і методи. Дослідження вико=
нано на 575 щурах  та 145 мурчаках різного
віку (1, 2, 3 місяців) з дотриманням умов
біоетики (Страсбург, 1986; Київ, 2001).
Амкесол застосовували у вигляді сиропу і
порошку в дозах, які розраховували на під=
ставі коефіцієнтів чутливості різних видів
тварин до ліків [12], — 0,9 мл/кг і 8 мг/кг
відповідно. Препарат уводили за допомогою
металевого зонда внутрішньошлунково. Ре=
жим введення щодо моделювання патології
залежав від умов експерименту, вибір
препаратів порівняння — від характеру дії,
яку вивчали.

Специфічні фармакологічні ефекти
амкесолу вивчали на експериментальних
моделях прозеринового (0,1 мг/кг) бронхо=
спазму у щурів за частотою дихальних рухів
та кількістю спазмів бронхів (РеоКом ХАЇ
Medical), рефлекторного кашлю у мурча=
ків — за кількістю кашльових поштовхів
[13], на сенсибілізованих щурах — за кіль=
кістю дегранульованих тучних клітин у
внутрішньоочеревинній рідині [14], ексуда=
тивного запалення у відсотках при субплан=
тарному введенні в задню кінцівку щурів
0,1 мл 2 % розчину формаліну [15] та
лихоманки, яка виникає після внутрішньо=
м’язового введення щурам стерильного мо=
лока (0,5 мл/100,0 г), — за динамікою
температури тіла [15].

Препаратами порівняння слугували по=
ширені в дитячій практиці засоби, що відпо=
відають використаній патології. Достовір=
ність одержаних результатів підтверджена
сучасними статистичними методами [16].

Результати. В дослідах на щурах різного
віку було встановлено, що амкесол активує
зовнішнє дихання, справляє спазмолітичну
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дію та зменшує бронхоспазм. Відтворення
прозеринового спазму бронхів характеризу=
ється різким зменшенням кількості дихаль=
них рухів, які складають 1,23 % у 1=мі=
сячних тварин, 1,89 % — у 2=місячних і
2,9 % — у 3=місячних. Кількість спазмів
бронхів за 40 с спостереження коливається
в межах 35,80±0,89 — 37,20±0,89. Амкесол
збільшує кількість дихальних рухів у се=
редньому до 46 % (сироп) і 46,1 % (поро=
шок), відповідно до цього зменшує кіль=
кість бронхоспазмів у середньому до 11,4±
0,95 (сироп) та 11,0±1,11 (порошок), прояв=
ляючи при цьому бронхолітичну активність
на рівні 68,7 та 69,8 % відповідно. Дослід=
ження бронхолітичної дії амкесолу не ви=
явило її залежності від лікарської форми та
віку тварин. Доведено, що формування про=
світу бронхів, яке полегшує їх прохідність,
досягається завдяки протизапальним та
протиалергічним властивостям амкесолу і
не впливає на холін=, адрен=, гістамін= і клі=
тинно=ендокринну регуляцію.

Амкесолу властивий протикашльовий
ефект: препарат зменшує кількість нападів
кашлю в залежності від віку мурчаків до
44,8–62,7 % порівняно з патологією, яка при
подразненні верхніх дихальних шляхів у
тварин розчином лимонної кислоти складає
23–29,5 кашльового поштовху за 20 хв
(100 %). У середньому розбіжність проти=
кашльових ефектів амкесолу в обох лікарсь=
ких формах статистично недостовірна: 52,1
та 46,8 %. Препарат порівняння кодтерпін
перевершує дію амкесолу, послаблюючи ка=
шель у мурчаків різного віку до 19,7–33,0 %.

Амкесол справляє протиалергічну дію.
Це доведено тим, що препарат у сенсибілізо=
ваних конячою сироваткою та вакциною
АКДП щурів раннього віку відновлює кіль=
кість і морфологію тучних клітин, які перши=
ми серед різних типів лейкоцитів, що акти=
вуються цитокінами, беруть участь в алергіч=
ній реакції і досягають при цьому 91,3 %. У
порівнянні з інтактним контролем, де кіль=
кість дегранульованих тучних клітин у се=
редньому складає 1,8 %, ефект сиропу та по=
рошку амкесолу дорівнює в середньому від=
повідно 6,9 та 10,2 %, що не поступається
протиалергічній активності кетотифену
(10,3 %). В цих дослідах, як і в попередніх,
коливання вивчених показників у залеж=
ності від лікарської форми та віку тварин не
виходить за межі величин одного порядку.

Амкесол забезпечує протизапальний
ефект, знижуючи формаліновий набряк у
щурів різного віку в межах 45,9–58,1 % (си=

роп) та 50,8–56,7 % (порошок). Це дає під=
ставу вважати відсутніми вікову залежність
протизапальної дії амкесолу та її зумовле=
ність застосованою лікарською формою.
Протизапальний ефект амкесолу дорівнює
такому диклофенаку натрію у 1= та 2=місяч=
них щурів (відповідно 59 і 47 %) або пере=
вищує — у 3=місячних (26,8 %). У дослідах
виявлено також дозозалежність щодо про=
тизапальної дії амкесолу: за умов уведення
меншої (1:50) дози амкесолу вона складає в
середньому 31,1 %.

На моделі «молочної» лихоманки спо=
стерігається жарознижувальний ефект
амкесолу в межах 2,1–3,7 % (сироп) та 2–
4 % (порошок). Таким чином, препарат у
вивчених лікарських формах діє однаково.
Йому також притаманна дозозалежність:
зменшення дози сполучається із послаблен=
ням жарознижувальної дії, а менша доза си=
ропу амкесолу стабілізує температуру тіла
на нормальному рівні, не допускаючи її під=
вищення. Крім того, препарат скорочує три=
валість лихоманки до 3–4 годин (в дослідах
з патологією — до 4–6 годин). Перевагою
жарознижувального ефекту амкесолу в
порівнянні з диклофенаком натрію є його
більша виразність у більш пізні терміни до=
сліду (24 години).

Таким чином, виходячи з даних літера=
тури про сучасні підходи до лікування брон=
холегеневих захворювань у дітей, обґрунту=
вання терапевтичного застосування комбі=
нованих препаратів та їх обмежену кіль=
кість, а також аналізуючи результати доклі=
нічного вивчення на різних вікових групах
тварин нового комбінованого препарату
«Амкесол» у двох лікарських формах (си=
роп, порошок), можна вважати, що його ра=
ціональний склад (амброксол, кетотифен,
екстракт солодки і теобромін) дозволяє
одночасно корегувати основні типові про=
яви захворювання дихальної системи у
дітей: бронхоспазм, кашель, алергічні
наслідки, запалення та лихоманку. Завдяки
комбінованому застосуванню складових
«Амкесолу» препарат набуває багатобічної
фармакодинаміки, що розширює можли=
вості його клінічного використання і підси=
лює ефективність його терапевтичної дії.
Одержані результати обґрунтовують пер=
спективу його подальшого вивчення на
клінічному етапі.

Висновки
1. Комбіновані лікарські препарати —

найбільш сучасні засоби фармакотерапії
бронхолегеневих захворювань у дітей.
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2. Амкесол у вигляді сиропу (0,9 мл/кг)
та порошку (8 мг/кг) справляє багатобічну
фармакологічну дію, патогенетично спря=
мовану на корекцію основних проявів брон=
холегеневої патології (бронхоспазм, ка=
шель, гіперчутливість, запалення та лихо=

манка), якою він не поступається більшості
із застосованих препаратів порівняння.

3. Виразливість кожної з вивчених дій
амкесолу практично не залежить від засто=
сованої лікарської форми та від віку тварин
1–3 місяців.
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Т.В. Звягинцева, Л.Т. Киричек, Т.И. Ермоленко, Е.В. Стороженко
КОМБИНИРОВАННЫЕ ПРЕПАРАТЫ В ЛЕЧЕНИИ БРОНХОЛЕГОЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ

Изложены данные современной литературы, которые обосновывают целесообразность при=
менения комбинированных препаратов в терапии бронхолегочной патологии у детей. Пред=
ставлены современные комбинированные препараты и перспективы их дальнейшего изыскания.
Описана фармакологическая характеристика нового комбинированного препарата «Амкесол».

Ключевые слова: бронхолегочная патология, комбинированный препарат «Амкесол».

T.V. Zvyagintseva, L.T. Kirichok, T.I. Yermolenko, K.V. Storozhenko
COMBINED PREPARATIONS FOR TREATMENT OF BRONCHOPULMONARY DISEASES AT CHILDREN

The data of modern literature, which are substantiated the reason of combined preparations using
for treatment of bronchopulmonary diseases at children, was summarized. Modern combined prepara=
tions and ways of their discovering in prospect were presented. The pharmacological characteristic of
new combined preparation was described.
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НОВЫЕ КЛАССЫ ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКИХ СРЕДСТВ
В ЛЕЧЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2�ГО ТИПА

Проведен анализ литературы, посвященной новым классам гипогликемических средств
(меглитинидам, тиазолидиндионам, ингибиторам α=глюкозидазы, миметикам ин=
кретина, агонистам амилина), с обращением внимания на механизмы их действия.
Делается вывод о том, что ни одно из приведенных в обзоре новых средств не пре=
восходит по эффективности и безопасности имеющиеся производные сульфонилмо=
чевины и бигуанидов, однако появление новых классов дает возможность более ши=
рокого выбора препаратов и более эффективного лечения больных сахарным диабе=
том 2=го типа с учетом сопутствующей патологии.
Ключевые слова: производные сульфонилмочевины, бигуаниды, меглитиниды, тиа�
золидиндионы, ингибиторы α�глюкозидазы, миметики инкретина, агонисты ами�
лина.

обеспечивается преимущественно за счет
уменьшения поступления глюкозы из пече=
ни. Монотерапия метформином обычно не
вызывает гипогликемии у больных [2],
однако препарат нарушает всасывание вита=
мина В

12
, хотя это очень редко приводит к

развитию анемии [3]. Метформин может вы=
зывать нарушение пищеварения, диарею,
снижение массы тела. При нарушении фун=
кции почек может развиться тяжелый лак=
тоацидоз [4]. Несмотря на различие меха=
низмов действия, величина гипогликемиче=
ского эффекта двух групп примерно одина=
кова и снижение гликогемоглобина дости=
гает 2 % [5, 6].

В течение последнего десятилетия к
имеющимся двум основным классам гипо=
гликемических средств добавились мегли=
тиниды, тиазолидиндионы, ингибиторы
α=глюкозидазы, миметики инкретина и аго=
нисты амилина. При изучении новых гипо=
гликемических средств их действие сравни=
вают с производными сульфонилмочевины
и бигуанидов.

Одним из новых классов являются гли=
ниды, близкие по фармакодинамике к про=
изводным сульфонилмочевины. В медицин=
ской практике применяются два препарата
из этой группы — «Репаглинид» и «Нате=
глинид». Глиниды не принадлежат к произ=
водным сульфонилмочевины, но имеют

Первые эффективные пероральные пре=
параты для лечения больных сахарным диа=
бетом (СД), производные сульфонилмоче=
вины (толбутамид) и бигуанидов (фенфор=
мин), были введены в медицинскую прак=
тику практически одновременно в 1957 году
[1]. С тех пор обе группы продолжали раз=
рабатываться, и в настоящее время уже име=
ются два поколения производных сульфо=
нилмочевины. Среди препаратов 1=го поко=
ления наиболее эффективным и продолжи=
тельно действующим является «Хлорпропа=
мид». Препараты 2=го поколения обладают
большей силой действия, применяются в
меньших дозах и менее токсичны. Произ=
водные сульфонилмочевины реализуют
гипогликемический эффект, главным обра=
зом путем увеличения выделения инсулина.
Основное побочное действие — гипоглике=
мия, которая может быть длительной и
угрожающей жизни, но такие эпизоды ред=
ки [2, 3]; может также происходить увели=
чение массы тела.

Бигуаниды широко применялись до
1977 года, затем были запрещены в США из=
за фатальных случаев лактоацидоза, позже,
в 1994 году, новый представитель этой груп=
пы метформин был разрешен к примене=
нию. Теперь метформин является единст=
венным в мире применяемым бигуанидом.
Гипогликемический эффект бигуанидов

Т.В. Ганзий, 2011©
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много общего с ними. Обе группы препа=
ратов стимулируют секрецию инсулина
β=клетками поджелудочной железы, оказы=
вая таким образом гипогликемическое
действие; их эффект реализуется через одни
и те же рецепторы [7], взаимодействие с ко=
торыми приводит к закрытию калиевых ка=
налов, открытию каналов для ионов каль=
ция, увеличению внутриклеточного каль=
ция. Однако у глинидов существует еще
один важный механизм — влияние на риа=
нидиновые рецепторы цитоплазматической
мембраны β=клеток. Взаимодействие глини=
дов с этими рецепторами стимулирует вы=
ход ионов кальция из эндоплазматического
ретикулума, увеличивая его концентрацию
в цитоплазме и усиливая выделение инсу=
лина. Благодаря этому механизму глиниды
способны оказывать гипогликемическое
действие в присутствии блокаторов каль=
циевых каналов [8]. Функциональное зна=
чение рианидиновых рецепторов продол=
жают изучать [9]. Глиниды имеют меньший
период полувыведения, чем производные
сульфонилмочевины, поэтому их необхо=
димо чаще принимать. Гипогликемический
эффект практически такой же, как у произ=
водных сульфонилмочевины и метфор=
мина, и находится в пределах 1,5 %, при
этом натеглинид немного меньше снижает
уровень гликогемоглобина, чем репагли=
нид. Риск прибавки массы такой же, как у
производных сульфонилмочевины, гипо=
гликемия как побочный эффект возникает
реже [10, 11].

Еще одной новой группой эффективных
пероральных гипогликемических средств
являются производные тиазолидиндиона.
Когда они впервые входили в медицинскую
практику, то воспринимались как препара=
ты с многообещающими фармакологиче=
скими свойствами как в отношении гипо=
гликемического действия и снижения инсу=
линорезистентности, так и в отношении по=
ложительного влияния на сердечно=сосу=
дистую систему [12]. Первым представите=
лем этой группы был троглитазон, который
вскоре был изъят из применения из=за ге=
патотоксичности. В 1999 году в медицин=
скую практику США были введены два дру=
гих препарата из этой группы — «Росигли=
тазон» и «Пиоглитазон» [13], получившие
широкое применение во всем мире и не вы=
шедшие из употребления до настоящего
времени. Тиазолидиндионы являются аго=
нистами ядерных гамма=рецепторов, акти=
вируемых пролифератором пероксисом

(РРАR). Рецепторы типа РРАRγ наиболее
представлены в жировой ткани, но имеются
также и в β=клетках поджелудочной желе=
зы, сосудистом эндотелии и макрофагах
[14–16].

В жировой ткани эти рецепторы регули=
руют гены, участвующие в дифференциа=
ции адипоцитов, захвате жирных кислот и
их депонировании, стимуляции внутрисо=
судистого липолиза, а также в захвате глю=
козы, путем усиления синтеза и транслока=
ции молекул переносчика глюкозы GLUT4.

За 10 лет, прошедших с момента введе=
ния в медицинскую практику тиазолиндио=
нов росиглитазона и пиоглитазона, накопи=
лось много фактов, свидетельствующих о
наличии у препаратов серьезных побочных
эффектов, которые будут лимитировать их
применение. Наиболее характерным побоч=
ным действием тиазолиндионов является их
отрицательное влияние на сердечно=сосу=
дистую систему. Пиоглитазон по имеющим=
ся данным обладает более благоприятным
токсикологическим профилем по сравнению
с росиглитазоном, однако свойства этого
препарата изучены недостаточно. Оба пре=
парата существенно увеличивают опасность
переломов костей у женщин и нарушения
зрения. Тиазолидиндионы требуют большой
осторожности при их включении в схему
лечения больных СД 2=го типа. И все же
тиазолидиндионы, учитывая особенности
механизма их действия, можно считать пер=
спективной группой средств, заслуживаю=
щей дальнейшей разработки и изучения [17].

В поисках новых классов гипогликеми=
ческих средств исследователи обратили
внимание на некоторые гормоны пищевари=
тельной системы — инкретины, являющие=
ся пептидами, продуцируемыми L=клетка=
ми тонкого кишечника. Объектами внима=
ния стали два гормона: глюкагоноподобный
пептид=1 (ГПП=1) и глюкозозависимый ин=
сулинотропный полипептид, или желудоч=
ный ингибирующий пептид (ГИП), по=
скольку они участвуют в физиологической
регуляции уровня глюкозы в крови [18–20].
Прием пищи стимулирует секрецию ГПП=1
и ГИП, а они, в свою очередь, усиливают
синтез и выделение инсулина. Кроме того,
ГПП=1 подавляет продукцию глюкагона, за=
держивает опорожнение желудка, стимули=
рует формирование чувства насыщения.
Эти механизмы препятствуют резкому по=
вышению уровня глюкозы после приема пи=
щи [21, 22]. В дополнение к перечисленным
эффектам инкретинам присущи также и
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другие виды действия. Так, ГПП=1 вызы=
вает неогенез и пролиферацию β=клеток,
оказывает влияние на метаболические про=
цессы в жировой ткани и печени, усиливает
продукцию некоторых гормонов [23]. Дейст=
вие этих пептидов кратковременное, так
как они оба быстро инактивируются дипеп=
тидилпептидазой=4 (ДПП=4) [24]. На основе
знаний роли инкретинов в регуляции уров=
ня глюкозы в крови и путей их метаболизма
был создан новый класс инкретиномиме=
тиков, причем как прямых, непосредствен=
но взаимодействующих с ГПП=1 рецептора=
ми (эксенатид и лираглутид), так и непря=
мых, блокирующих метаболизм инкрети=
нов (ситаглиптин, вилдаглиптин). Синтети=
ческий аналог человеческого ГПП=1, оказы=
вающий продолжительное действие (период
полувыведения — 2,4 часа), эксенатид был
введен в медицинскую практику США в
2005 году. Он связывается с рецепторами
ГПП=1 и активирует их, приводя к усиле=
нию глюкозозависимого синтеза и секреции
инсулина β=клетками поджелудочной желе=
зы, препятствуя повышению уровня глюко=
зы после приема пищи. Влияние эксенатида
на углеводный обмен реализуется не только
путем глюкозозависимой стимуляции син=
теза инсулина, но и за счет других эффек=
тов, характерных для ГПП=1, таких как
уменьшение продукции глюкагона, сниже=
ние аппетита, торможение эвакуации желу=
дочного содержимого [25–28]. Препарат
вводят подкожно 2 раза в день. Его приме=
нение не сопровождается гипогликемией.
Из побочных эффектов у 30–45 % больных
наблюдаются желудочно=кишечные нару=
шения: тошнота, рвота, диарея. Отмечены
единичные случаи развития панкреатита.
Происходит снижение массы тела на 2–4 кг
после 6 месяцев лечения. Эксенатид реко=
мендован для комплексного лечения боль=
ных СД 2=го типа в сочетании с производ=
ными сульфонилмочевины, метформином
или тиазолидиндионами [25–28]. Недавно
совместными усилиями двух фармацевти=
ческих компаний была разработана новей=
шая модификация эксенатида, получившая
название Еxenatide LAR. Новый препарат,
как и эксенатид, требует парентерального
введения, однако, в отличие от своего пред=
шественника, Еxenatide LAR оказывает
пролонгированное действие. Для достиже=
ния рекомендованных уровней сахара кро=
ви препарат вводят 1 раз в неделю [29]. Дли=
тельная терапия эксенатидом оказывает
благоприятное действие не только на пока=

затели гликемии, но и на другие факторы
риска сердечно=сосудистой патологии, та=
кие как избыточная масса тела, дислипиде=
мия, артериальная гипертензия, имеющие
место у большинства больных СД 2=го типа
[23]. Еще один представитель прямых ми=
метиков инкретина лираглутид находится
в последней стадии клинических испыта=
ний. Препарат превосходит эксенатид по
продолжительности действия (период полу=
выведения составляет 12,5 часа), в экспери=
ментальных исследованиях с культурой
ткани показана способность препарата
ингибировать апоптоз и увеличивать массу
β=клеток поджелудочной железы [30]. Не=
достатком этих препаратов является необ=
ходимость парентерального введения.

Другим направлением в использовании
эффекта инкретинов было создание препа=
ратов, ингибирующих фермент ДПП=4, ко=
торый разрушает эти пептиды. Таким обра=
зом, ингибиторы ДПП=4 пролонгируют
действие инкретинов. Первым ингибитором
ДПП=4, появившимся на фармацевтическом
рынке, был препарат «Ситаглиптин», вве=
денный в медицинскую практику в 2006 го=
ду. Следующим был вилдаглиптин, разре=
шенный к применению в США в 2007 году,
в Европе — в 2008=м и в настоящее время
применяющийся в 51 стране мира. Дуто=
глиптин и линаглиптин проходят 3=ю фазу
исследований и еще несколько других инги=
биторов ДПП=4 находятся во 2=й фазе изуче=
ния. Большинство ингибиторов ДПП=4 яв=
ляются производными разных химических
групп [31]. Ситаглиптин является высоко=
избирательным ингибитором ДПП=4. Цен=
ной фармакокинетической особенностью
ситаглиптина является его быстрое всасы=
вание из пищеварительного тракта, не за=
висящее от пищи. Биодоступность состав=
ляет 87 %, степень связывания с белками
невысокая (38 %), период полувыведе=
ния — 12,4 часа. Препарат выводится поч=
ками в основном в неизмененном виде.
Ситаглиптин обеспечивает контроль глике=
мии в течение 24 часов [20]. Препарат может
применяться как для монотерапии больных
с СД 2=го типа, так и в комбинации с други=
ми гипогликемическими средствами (на=
пример, выпускаются комбинированные
таблетки, содержащие ситаглиптин и мет=
формин). Препарат не вызывает ни гипогли=
кемии, ни увеличения массы тела, хорошо
переносится больными, но отмечено увели=
чение частоты инфекций дыхательной сис=
темы, возможно, из=за нарушений иммун=
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ной системы [32]. В последнее время появи=
лась информация о возможности возникно=
вения панкреатита у больных, лечившихся
ситаглиптином [33].

Знание роли эндогенных факторов в ре=
гуляции уровня глюкозы в крови позволило
создать много новых групп гипогликемиче=
ских средств. К ним относятся и агонисты
амилина. Амилин — это пептидный гор=
мон, состоящий из 37 аминокислот и участ=
вующий в регуляции уровня сахара в крови.
Он продуцируется β=клетками вместе с ин=
сулином приблизительно в соотношении
1:100. Его функция, в общем, заключается
в замедлении поступления питательных ве=
ществ из пищи в кровь. Это достигается пу=
тем снижения потребления пищи, замедле=
ния эвакуации пищи из желудка, угнетения
секреции пищеварительных соков (желу=
дочного, панкреатического, выделения
желчи). Синтетическим аналогом амилина
является прамлинтид. Он, как и амилин, за=
медляет опорожнение желудка, угнетает
стимулируемую глюкозой продукцию глю=
кагона и уменьшает повышение уровня
глюкозы после приема пищи (постпранди=
альное повышение). Препарат вводят под=
кожно перед приемом пищи. Применяется
в комплексном лечении СД 1=го и 2=го ти=
пов. В США используется как дополнитель=
ный препарат при инсулинотерапии [34].
Уровень гликогемоглобина снижается на
0,5–0,7 %. Основными побочными эффек=
тами прамлинтида являются нарушения со
стороны пищеварительной системы. Около
30 % участников клинических испытаний
препарата жаловались на тошноту, кото=
рая, однако, по мере продолжения лечения
прекращалась. После лечения продолжи=
тельностью более 6 месяцев отмечалось сни=
жение массы тела на 1–1,5 кг [35].

Мишенью для еще одного класса гипо=
гликемических средств является α=глюко=
зидаза, амилолитический фермент кишеч=
ника, обеспечивающий переваривание по=
лисахаридов до моносахаридов в начальной

части тонкого кишечника. Ингибиторы
α=глюкозидазы акарбоза и миглитол сни=
жают постпрандиальное повышение уровня
глюкозы, не вызывая гипогликемии. Эти
препараты менее эффективны, чем произ=
водные сульфонилмочевины и метформин.
Снижение уровня гликогемоглобина колеб=
лется в пределах 0,5–1,0 %. Миглитол
структурно отличается от акарбозы и в 6 раз
превосходит ее по активности [36]. Приме=
нение акарбозы у больных с нарушенной то=
лерантностью к глюкозе (предиабетическое
состояние) предупреждает развитие СД 2=го
типа у значительного числа исследуемых и
снижает риск возникновения сердечно=со=
судистой патологии [37]. Характерными по=
бочными эффектами этих препаратов явля=
ются диспептические нарушения. Посколь=
ку полисахариды не перевариваются, они
становятся субстратом для кишечной мик=
рофлоры, в результате образуется большое
количество газов, вызывающих вздутие ки=
шечника, метеоризм, диарею. При продол=
жении лечения эти проявления постепенно
уменьшаются.

Выводы
1. Создание новых сахароснижающих

средств является актуальной задачей фар=
макологии.

2. В дополнение к старым гипогликеми=
ческим препаратам в медицинскую практи=
ку введены новые классы сахароснижаю=
щих средств: меглитиниды, тиазолидин=
дионы, ингибиторы α=глюкозидазы, миме=
тики инкретина, агонисты амилина.

3. Несмотря на разработку ряда новых
классов гипогликемических средств, иссле=
дователям еще не удалось создать средство,
превосходящее по эффективности и без=
опасности имеющиеся производные сульфо=
нилмочевины и бигуанидов.

4. Появление новых классов дает возмож=
ность более широкого выбора препаратов и
их комбинирования, более эффективного
лечения больных сахарным диабетом 2=го
типа с учетом сопутствующей патологии.
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Т.В. Ганзій
НОВІ КЛАСИ ГІПОГЛІКЕМІЧНИХ ЗАСОБІВ У ЛІКУВАННІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 24ГО ТИПУ

Проведено аналіз літератури стосовно нових класів гіпоглікемічних засобів (меглітинідів,
тіазолідиндіонів, інгібіторів α=глюкозидази, міметиків інкретину, агоністів аміліну) з ура=
хуванням механізмів їх дії. Робиться висновок про те, що жоден із нових класів гіпоглікемічних
засобів не перевершує за ефективністю та безпечністю наявні похідні сульфонілсечовини та
бігуанідів, але поява нових класів гіпоглікемічних засобів дає можливість більш широкого
вибору препаратів і ефективнішого лікування хворих на цукровий діабет 2=го типу з урахуванням
супутньої патології.

Ключові слова: похідні сульфонілсечовини та бігуанідів, меглітиніди, тіазолідиндіони,
інгібітори α�глюкозидази, міметики інкретину, агоністи аміліну.

T.V. Ganziy
NEW CLASSES OF HYPOGLYCEMIC AGENTS USED IN THE TREATMENT OF DIABETES MELLITUS
TYPE 2

An analysis of the literature on new classes of hypoglycemic agents (meglitinides, thiazolidinedio=
nes, α=glucosidase inhibitors, incretin mimetics, amylin agonists) with a focus on their mechanisms
of action is made. The conclusion is that none of the above in the review of new media does not exceed
the efficacy and safety of existing sulfonylurea derivatives and biguanides, but the emergence of
new classes allows a wider choice of drugs and more effective treatment of patients with diabetes
mellitus type 2, taking into account comorbidities.

Key words: sulfonureas, biguanides, meglitinides, thiazolidinediones, α�glucosidase inhibitors,
incretin mimetics, amylin agonists.
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КОРРЕКЦИЯ ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ
ПУТЕМ ПРИМЕНЕНИЯ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ КОРДОВОЙ КРОВИ

ПРИ РАЗВИТИИ ОСТРОГО ГНОЙНОГО ПЕРИТОНИТА
В эксперименте на крысах показано, что комплексное применение криоконсервиро=
ванной кордовой крови с антибиотиком во время релапаротомии при остром гнойном
перитоните в большей степени, чем применение только антибиотика, корригирует
состояние клеточного и гуморального звеньев иммунитета и моноцитарно=фагоци=
тарной системы, а также снижает воспаление и повышает выживаемость животных.
Ключевые слова: криоконсервированная кордовая кровь, иммунитет, гнойный пери�
тонит, релапаротомия.

тканевой терапии такого рода активностью
обладают продукты фетоплацентарного
комплекса [8], в частности криоконсервиро=
ванная кордовая кровь [15, 19, 20, 21]. Ее
применяют для лечения различных заболе=
ваний [19, 20, 22], учитывая проявление та=
ких эффектов, как противовоспалитель=
ный, рассасывающий и анальгезирующий,
биостимулирующий и иммуностимулирую=
щий и т. д. Лейкоконцентрат из кордовой
крови человека, криоконсервированный в
аутологичной плазме [15, 20, 21], содержит
такие биологически активные вещества,
как монокины, интерлейкины, интерфе=
роны, ферменты, гормоны, микроэлемен=
ты, аминокислоты и витамины [15, 19, 22].

Цель работы — провести сравнительную
оценку состояния ИС, частоту развития пос=
леоперационных осложнений и выживае=
мость крыс с острым гнойным перитонитом
(ОГП) после лечения антибиотиком либо в
сочетании последнего с криоконсервирован=
ной кордовой кровью.

Материал и методы. Работа выполнена
на крысах линии Вистар массой 160–180 г
в возрасте 6 месяцев в соответствии с прави=
лами «Европейской конвенции защиты поз=
воночных животных, используемых в науч=
ных целях» (Страсбург, 1985) и принци=
пами Национального конгресса Украины по
биоэтике (Киев, 2001).

Накопленный и обобщенный за многие
годы опыт работы хирургических клиник
мира подтверждает мультифакториаль=
ность разных форм послеоперационных
осложнений [1–4]. Считается, что наряду с
инфекцией, токсемией, нарушением метабо=
лизма послеоперационные гнойные ослож=
нения являются результатом стресс=инду=
цированного угнетения функции иммунной
системы (ИС) организма [5–7]. В обеспече=
нии гомеостаза организма важную роль
играет взаимодействие нервной, иммунной
и эндокринной систем [8, 9]. Это является
основанием говорить о том, что нарушение
статуса одной из составных этого треуголь=
ника, в данном случае ИС, приведет к раз=
балансировке остальных его компонентов.

Для лечения острого гнойного перито=
нита (ОГП) применяют различные лекарст=
венные препараты [1–3, 6, 10], включая
глюкокортикоиды [11], антибиотики [1–3,
12], физические методы — СВЧ [11, 13], хи=
рургическое вмешательство [14], диализ
[15], аппаратную лимфодиллюцию [16], ко=
торые, однако, не всегда дают позитивный
эффект.

В связи с этим очевидна необходимость
поиска новых подходов и применение пре=
паратов, которые оказывали бы полифунк=
циональный лечебный эффект [4, 17, 18]. В
широком спектре препаратов клеточной и
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ОГП моделировали путем перевязки и
отсечения червеобразного отростка с остав=
лением его в брюшной полости [14]. Опери=
ровали крыс под общим тиопенталовым
наркозом. Лейкоконцентрат криоконсерви=
рованной кордовой крови из цельной кордо=
вой крови человека получали путем пассив=
ной седиментации эритроцитов в градиенте
плотности с добавлением полиглюкина.
Криоконсервирование лейкоконцентрата
проводили на программном заморажива=
теле УОП=6 производства СКТБ с ОП Инсти=
тута проблем криобиологии и криомеди=
цины НАН Украины без добавления тради=
ционного криопротектора по двухэтапной
программе, разработанной и запатентован=
ной в Институте [21]. Размораживание осу=
ществляли на водяной бане при температуре
40–41 °С [15].

Все крысы были разделены на четыре
группы: 1=я — интактные крысы (конт=
роль); 2=я — крысы с ОГП, которым через
24 часа проводили релапаротомию и сана=
цию брюшной полости раствором фураци=
лина; 3=я — крысы с ОГП, которым через
24 часа проводили релапаротомию, санацию
брюшной полости раствором фурацилина и
внутримышечной инъекцией ампициллина
в дозе 40 мг/кг массы тела; 4=я — крысы с
ОГП, которым через 24 часа проводили ре=
лапаротомию, санацию брюшной полости
раствором фурацилина и одновременно с
инъекцией ампициллина внутривенно вво=
дили криоконсервированную кордовую
кровь в объеме 0,3 мл / (5–6)⋅106  клеток.

Иммунный статус (ИС) у крыс оценива=
ли по показателям клеточного (КЗИ) и
гуморального (ГЗИ) звеньев иммунитета, а
также состояния моноцитарно=фагоцитар=
ной системы (МФС). Субпопуляционный
состав иммунокомпетентных клеток (ИКК)
селезенки определяли методом проточной
цитофлуориметрии (FACS Сalibur, BD,
США) с использованием моноклональных
антител к CD3, CD4, CD8, CD16 и CD72
мембранным молекулам (ВD, США) [23].
Содержание циркулирующих иммунных
комплексов (ЦИК) и иммуноглобулинов
(IgG, IgA, IgM) как показатели ГЗИ опреде=
ляли в сыворотке крови по методу [24] и
[25]. Адгезивную способность и фагоцитар=
ную активность клеток перитонеальной
полости (ПП) изучали методами [26, 27].
Оценку указанных показателей проводили
через 1, 3, 5 суток после релапаротомии. Из
эксперимента животных выводили путем
декапитации [28]. Во 2=, 3= и 4=й группах

были дополнительно оставлены животные
с ОГП для определения их выживаемости в
течение 1, 3 и 5 суток.

Статистическую обработку полученных
результатов проводили параметрическим
методом с помощью t=критерия Стьюдента
или непараметрическим методом Манна–
Уитни [29].

Результаты и их обсуждение. Из данных
детальной оценки причин развития перито=
нита очевидно, что практически все его фор=
мы, включая ОГП, являются заболевания=
ми всего организма, т. е. системными пато=
логиями [5, 8, 9]. Бактериальная инфекция
как триггерный фактор данной патологии
индуцирует развитие интоксикации со все=
ми вытекающими из этого последствиями:
нарушение водного, электролитного, угле=
водного и витаминного обменов. На этом
фоне развиваются серьезные расстройства
базовых систем обеспечения гомеостаза, т. е.
нервной, иммунной и эндокринной [5, 9, 30].

Исходя из сказанного, становится оче=
видной необходимость применения для ле=
чения ОГП препаратов с потенциалом сис=
темной регуляторной активности (коррек=
ции) [7, 17–19]. На основании достаточного
объема информации к ним вполне можно
отнести и криоконсервированную кордовую
кровь [6, 8, 19–21]. Именно она была апро=
бирована в наших исследованиях как потен=
циальный корректор состояния иммунной
системы организма при развитии ОГП.

При оценке интегрального показателя
тяжести развития ОГП — гибель живот=
ных — показаны четкие его различия в раз=
ных группах (табл. 1). Во 2=й группе к 3=м
суткам погибло около 50 % крыс, а к 5=м
суткам — около 80 %. В 3=й группе инте=
гральная выживаемость животных была в
1,8 раза выше, чем во 2=й группе. При до=
полнительном применении с антибиотиком
лейкоконцентрата кордовой крови (4=я
группа) повышалась выживаемость живот=
ных на 25 % уже к 3=м суткам в сравнении с
таковой у крыс 2=й группы. К 5=м суткам
различия в выживаемости животных в
группе нелеченных или леченных только
антибиотиком по сравнению с показателем
крыс 4=й группы становились еще более вы=
раженными, что подчеркивало преиму=
щество сочетанной терапии антибиотиком
и криоконсервированной кордовой кровью.
Необходимо отметить, что основная масса
животных во 2=й и 3=й группах погибала к
3=м суткам (около 50 %), а с 3=х по 5=е — по=
гибло 20 % животных. В 4=й же группе ги=
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бель животных была равномерной, а имен=
но: примерно по 20 % как к 3=м суткам, так
и к 5=м, т. е. криоконсервированная кордо=
вая кровь создавала «запас прочности» вы=
живаемости уже к 3=м суткам, что подчер=
кивает ее способность быстро мобилизовать
защитный потенциал организма.

Известно, что в патогенезе перитонита,
включая и ОГП, активная роль принадле=
жит интоксикации [2, 3, 7, 17, 18], поэтому
в брюшной полости нагноительные процес=
сы быстро приводят к насыщению организ=
ма токсинами и прежде всего бактериаль=
ного происхождения. Такое состояние, ко=
торое само по себе является мощным стрес=
сорным фактором, может вызвать серьез=
ные перестройки структурно=функциональ=
ных характеристик ИС [5, 11, 13]. Чрезмер=
ная экспансия патогенной микрофлоры в
этих условиях в большей степени характе=
ризуется как иммуносупрессивный синд=
ром. Представленные результаты показали,
что в таком дисфункциональном состоянии
пребывают все оцененные звенья иммуни=

тета, а именно: КЗИ, ГЗИ, а также клетки
МФС [7, 20, 22].

При оценке состояния ГЗИ был отмечен
факт наиболее выраженного повышения со=
держания ЦИК уже с первых суток после
индукции ОГП (табл. 2). К 5=м суткам их со=
держание в крови увеличилось до величин,
почти в 15 раз превышающих норму, —
(282,0±11,2) и (20,8±1,2) ед. (р<0,05).
Антитела являются одним из первых рубе=
жей иммунного ответа на антиген в виде
любых бактериальных инфекций. Вместе с
тем, они являются основным компонентом
формирующихся в этих условиях ЦИК. По=
этому вполне логичным является сущест=
венное снижение содержания на этом фоне
уровня иммуноглобулинов, главного струк=
турного компонента ЦИК (табл. 2). Важно,
что снижение концентрации отмечено для
всех классов иммуноглобулинов (IgА, IgG и
IgМ), что подчеркивает степень тяжести
развивающейся патологии.

После терапии антибиотиком у живот=
ных 3=й группы отмечалась положительная

Таблица 1. Выживаемость крыс при развитии ОГП и после лечения, %

Примечание. р<0,05; различия достоверны при сравнении с показателем: * 2=й группы; # 3=й
группы в соответствующие сроки.

Таблица 2. Показатели содержания ЦИК и иммуноглобулинов в крови крыс
с ОГП и после лечения

Примечание. р<0,05; различия достоверны при сравнении с показателем: * контроля; # 2=й
группы; ^ 3=й группы в соответствующие сроки.
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динамика уровня ЦИК и Ig уже с 1=х суток.
Однако и на 5=е сутки они еще значительно
отличались от показателей контрольной
группы. Так, уровень ЦИК превышал конт=
рольные значения в 2,5 раза, а показатели
Ig были в 1,5–2,5 раза ниже контроля. При=
менение криоконсервированной кордовой
крови с антибиотиком обеспечивало сниже=
ние содержания ЦИК уже с 1=х суток. В
дальнейшем концентрация ЦИК немного
повышалась, но все равно оставалась в пре=
делах нормы — (20,7±0,9) и (20,8±1,2) ед.
Содержание Ig у крыс этой группы только
к 5=м суткам достигало контроля. Данный
факт свидетельствует о том, что криокон=
сервированная кордовая кровь уже с 1=х су=
ток влияет на процессы формирования ЦИК
и способна потенциировать функциональ=
ный статус системы выведения ЦИК с более
поздней и пролонгированной реабилита=
цией функции клеток с антитело=продуци=
рующей функцией. Подтверждение данного
тезиса находим в результатах оценки со=
стояния МФС (табл. 3).

темных иммуновоспалительных процессах
и несостоятельности клеток МФС реализо=
вать потенциал их выведения в условиях ги=
перинтоксикации часто приводит к накоп=
лению ЦИК в крови [30].

Представленные в табл. 3 данные доказы=
вают факт такой несостоятельности и при раз=
витии ОГП. Так, ФИ клеток ПП при ОГП был
в 1,5 раза ниже, чем в контроле, уже на 1=е
сутки после индукции патологии — 59,4± 0,4
и 96,2±0,8 (р<0,05). К 5=м суткам эти разли=
чия еще в большей степени увеличивались —
39,0±0,2 и 96,2±0,8. Менее выраженно изме=
нялась поглотительная активность каждого
фагоцита (ФЧ), хотя ИЗФ, т. е. перевариваю=
щая их активность, к 5=м суткам снижалась
в 2 раза относительно контроля — 0,71±0,06
и 1,40±0,09 (р<0,05). Терапия антибиоти=
ком давала также положительный эффект в
отношении данных показателей. Так, уже
через сутки на 10–15 % улучшались показа=
тели ФИ. Подобная динамика была отмечена
и для ФЧ и ИЗФ. Дополнительная санация с
антибиотиком и введением криоконсер=

Таблица 3. Показатели фагоцитарной активности клеток ПП у крыс
с ОГП и после лечения

Примечания: 1. ФЧ — фагоцитарное число, % фагоцитирующих нейтрофилов — показатель
фагоцитарной активности; ФИ — фагоцитарный индекс, среднее количество микробов в каждом из
фагоцитировавших нейтрофилов; ИЗФ — индекс завершенности фагоцитоза.

2. р<0,05; различия достоверны при сравнении с показателем: * контроля; # 2=й группы; ̂  3=й группы
в соответствующие сроки.

Известно, что МФС реализует в организ=
ме важнейшую функцию выведения из ор=
ганизма «балластных» структур, накапли=
вающихся как в условиях физиологии, так
и при развитии патологии. Одной из функ=
ций клеток МФС является выведение фор=
мируемых ЦИК. Чрезмерное формирование
иммунных комплексов в организме при сис=

вированной кордовой крови имела явное
преимущество. Уже через сутки на уровне
контроля был ФИ. Однако ФЧ и ИЗФ в этот
срок были ниже, чем во 2=й группе. Данный
факт может свидетельствовать о том, что
криоконсервированная кордовая кровь реа=
лизует свой потенциал быстрого рекрути=
рования фагоцитов в ПП из других участков
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организма, включая и костный мозг. Однако
в этом случае привлекаются менее зрелые
формы и, естественно, менее состоятельные
в функциональном отношении. Тем не менее
уже на 5=е сутки у крыс 4=й группы как ко=
личество, так и функциональная активность
клеток ПП по этим показателям не отлича=
лись от контроля.

Таким образом, результаты оценки фа=
гоцитарной активности клеток ПП (табл. 3)
вполне могут быть экстраполированы на ха=
рактеристики других клеток МФС у живот=
ных с ОГП как до, так и после лечения. Кро=
ме того, они вполне согласуются с показа=
телями уровня ЦИК, представленными в
табл. 2, подтверждая факт участия клеток=
фагоцитов в элиминации субстрата ГЗИ,
имеющего существенную значимость в па=
тогенезе развития ОГП.

Любого уровня иммуновоспалительные
процессы реализуются при кооперативном
взаимодействии субстратов всех звеньев ИС
[30]. Межклеточные взаимодействия ИКК
как между собой, так и с другими клетками
в организме человека и животного, таких,
например, как эпителий сосудов, эпите=
лиальные клетки серозных поверхностей и
т. д., реализуются при участии молекул
адгезии (VCAM, ICAM, LFA, CD44 и др.).
Степень экспрессии этих молекул, как и ко=
личество клеток, их экспрессирующих,
определяется особенностями цитокинового
профиля организма, который, в свою оче=
редь, зависит от степени развития иммуно=
воспалительного процесса [30] и соподчинен
влиянию проводимой терапии.

Данные тезисы подтверждают получен=
ные результаты (табл. 4).

Уже в ранние сроки развития патологии
(1=е сутки) наблюдается двукратное увели=
чение количества клеток в ПП в сравнении
с контролем. Вместе с тем среди них клеток
с адгезивным потенциалом (АКПП) было
почти в 4 раза меньше, чем в контроле. Хотя
количество клеток в ПП и приближалось к
контрольным значениям в дальнейшем,
содержание среди них клеток, способных к
адгезии, еще в большей степени снижалось
на 5=е сутки. Данный факт может свиде=
тельствовать о том, что по мере манифеста=
ции иммуновоспалительного процесса при
развитии ОГП основная часть адгезивных
ИКК сосредоточивается на брюшине для
реализации своих функций.

Интересно, что при применении анти=
биотика (3=я группа) в ранние сроки (1=е и
3=и сутки) нормализовалось количество
клеток в ПП, но уже к 5=м суткам оно резко
снижалось. Что касается потенциала адге=
зии, то ни в один срок процент клеток с та=
кой функцией даже не приближался к нор=
ме, хотя положительный эффект такой
терапии прослеживался.

Комплексная терапия антибиотиком с
криоконсервированной кордовой кровью
давала значительно более выраженный
положительный результат, чем в случае
применения только антибиотика. Начиная
с 3=х суток практически у всех крыс 4=й
группы общее количество клеток в ПП со=
ответствовало таковому в контроле. Коли=
чество АКПП на 1=е сутки у животных этой

Таблица 4. Показатели адгезивной активности клеток ПП у крыс
с ОГП и после лечения

Примечания: 1. АКПП — адгезивные клетки ПП, % от общего их содержания в ПП.
2. р<0,05; различия достоверны при сравнении с показателем: * контроля; # 2=й группы; ̂  3=й группы

в соответствующие сроки.
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группы также не достигало уровня контро=
ля, хотя почти в 2 раза превышало показа=
тели у животных 2=й группы. На 3=и сутки
у крыс 4=й группы показатели не отлича=
лись от контроля, а на 5=е сутки — даже не=
много превышали его.

Известно, что функциональный потен=
циал клеток МФС существенным образом
влияет на состояние КЗИ [30]. При оценке
фенотипических характеристик основных
популяций и субпопуляций КЗИ установ=
лены существенные их различия у интакт=
ного контроля и при развитии ОГП. При
этом важно, что за редким исключением ни
один из выбранных показателей КЗИ после
развития ОГП не оставался на уровне конт=
роля. Исключение составили только β=лим=
фоциты (СD72+=клетки), концентрация ко=
торых и при развитии ОГП оставалась в рам=
ках дисперсии показателей контрольных
животных. Важным моментом при данной
патологии является закономерное измене=
ние показателей Т=клеточного иммунитета
по мере пролонгации срока. Действительно,
концентрация общих Т=лимфоцитов (СD3+=
клетки) уже через сутки после развития
ОГП была в 2 раза ниже контроля. Как ука=
зывалось, развитие любых системных пато=
логий, в том числе и ОГП, является для
организма мощным стресс=индуцирующим
фактором. Т=лимфоциты, как общая попу=
ляция, так и ее субпопуляции, экспресси=
руют на мембране значительное количество
рецепторов к глюкокортикоидам, что обу=
словливает их гибель в апоптозе при повы=
шенной концентрации этих гормонов в

организме. Механизм такой гибели Т=лим=
фоцитов реализуется как минимум через
40–48 часов после развития стресса [30].
Следовательно, отмеченное нами сущест=
венное снижение содержания Т=клеток в
селезенке уже на 1=е сутки патологии имеет,
видимо, другую причину. Не исключено,
что это обусловлено миграцией Т=лимфо=
цитов из селезенки на начальных этапах
развития ОГП в очаг воспаления, т. е. в ПП.
Подтверждением этому могут быть пред=
ставленные в табл. 4 данные о двукратном
повышении концентрации клеток в ПП. В
дальнейшем к этому может подключиться
и гибель Т=клеток в апоптозе.

Субпопуляции регуляторных Т=лимфо=
цитов, а именно: Т=хелперов (СD4+=клеток)
и Т=супрессоров/цитотоксических лимфо=
цитов (СD8+=клеток), являются составным
компонентом общей фракции Т=клеточной
системы. Поэтому не удивительно, что
практически такая же динамика по мере
развития ОГП наблюдается и для общих
Т=лимфоцитов. Тем не менее очевидны раз=
личия степени изменения каждой из субпо=
пуляций. Концентрация Т=хелперов снижа=
лась примерно в 2 раза на 1=е сутки, а также
с 3=х по 5=е сутки. С 1=х по 3=и сутки темп
снижения содержания Т=хелперов был су=
щественно ниже (8,7±0,4 и 6,8±0,3; снижен
в 1,3 раза). В то же время содержание Т=суп=
рессоров/цитотоксических лимфоцитов
уже к 1=м суткам снижалось в 4 раза и на
каждые следующие сутки определения при=
мерно в 2 раза. Такого рода перераспреде=
ление субпопуляций с преимущественным

Примечания: 1. ИРИ — иммунорегуляторный индекс (отношение CD4+= к СD8+=клеткам).
 в соответствующие сроки.

Таблица 5. Показатели клеточного звена иммунитета
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содержанием Т=супрессоров/цитотоксиче=
ских лимфоцитов нашло свое отражение в
резком увеличении ИРИ, который более чем
в 2 раза превышал контроль на 1=е сутки и
еще больше увеличивался на 3=и и 5=е сутки.
Данный факт свидетельствует о выражен=
ном дисрегуляторном состоянии при ОГП
тех клеток, которые в значительной степе=
ни определяют уровень реализации иммуно=
воспалительной реакции. Именно клетки с
супрессорной функцией обеспечивают ее ре=
ализацию в рамках «физиологического ко=
ридора». На фоне недостаточного их коли=
чества (и функции) этот процесс становится
«неуправляемым», с теми признаками, ко=
торые отмечены нами в приведенных табли=
цах. К 5=м суткам процент СD8+=клеток сни=
жался более чем в 20 раз, что подчеркивает
жесткость разбалансировки состояния ИС.

В последнее время акцентируется вни=
мание на клетках, реализующих эффектор=
ную защитную функцию организма, в част=
ности, на естественных киллерах (ЕК —
СD16+=клетки). Представленные данные по=
казали, что это была, пожалуй, единствен=
ная популяция ИКК в КЗИ, которая на ран=
них этапах развития ОГП существенно
активизировалась по сравнению с контро=
лем. Данный факт достаточно интересен и
может свидетельствовать о компенсаторном
всплеске защитного потенциала клеток=
эффекторов при данной патологии. В даль=
нейшем на фоне существенной интоксика=
ции при ОГП содержание этих клеток
снижалось (табл. 5). На 5=е сутки ЕК было в
2,5 раза меньше, чем в контроле (р<0,05).

Действительно, воспаление брюшины ведет
к общей интоксикации организма и нару=
шению водного, электролитного, углевод=
ного и витаминного обменов. Нарушаются
белковый метаболизм и функция печени —
накапливаются промежуточные продукты
обмена. В такой ситуации ИС проявляет
свою несостоятельность, что может быть
следствием интегральной разбалансировки
нейроиммунного вектора.

Общепринятым является факт, что при
ОГП антибактериальная терапия хотя и
имеет свои плюсы, но не считается положи=
тельной, поскольку использование любых
антибиотиков широкого спектра действия
сопровождается одновременно и иммуно=
супрессией [30]. Хотя данный тезис в неко=
торой степени является спорным, получен=
ные нами данные все же подтверждают
определенные его посылки. Так, содер=
жание общих Т=лимфоцитов в селезенке
животных, леченных антибиотиком, хотя и
было ниже контроля, но было стабильным
во все сроки наблюдения. Концентрация ре=
гуляторных клеток также имела преиму=
щество перед таковыми у нелеченных жи=
вотных. Об этом свидетельствует и поло=
жительная динамика ИРИ. Более того, на
3=и сутки ИРИ достоверно не отличался от
контроля (р<0,5). Так же изменялось и со=
держание ЕК. Следовательно, приведенная
информация, действительно, говорит о не=
обходимости оптимизации терапевтиче=
ских подходов лечения ОГП помимо анти=
биотиков и средств, относящихся к коррек=
торам состояний ИС.

2. р<0,05; различия достоверны при сравнении с показателем: * контроля; # 2=й группы; ^ 3=й группы

у крыс с развитием ОГП и после лечения
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В общем перечне тех препаратов, кото=
рые в настоящее время используются вместе
с антибиотиком как улучшающие иммуно=
реактивные свойства организма, упомина=
ется достаточно широкий их перечень
(иммуноглобулины, антистафилококковые
гамма=глобулины, антистафилококковая
плазма и т. д.). К сожалению, многие из них
обладают монофункциональным потен=
циалом, корректируя какой=то субстрат
ИС. Представленные результаты по оценке
КЗИ, как, собственно, и по другим оценен=
ным показателям, демонстрируют преиму=
щество применения криоконсервирован=
ной кордовой крови. Именно оценивая
корригирующую активность в отношении
КЗИ в комплексной терапии с антибио=
тиком, становится очевидным преиму=
щество криоконсервированной кордовой
крови и в отношении общих Т=клеток и суб=
популяции регуляторных элементов, т. е.
Т=хелперов и Т=супрессоров. Даже при более
низких концентрациях обеих субпопу=
ляций в сравнении с контролем ИРИ у крыс
4=й группы в наибольшей степени прибли=
жался к контрольным величинам во все
сроки определения. Аналогично можно
охарактеризовать и изменение концент=
рации ЕК.

Таким образом, выполненное экспери=
ментальное комплексное исследование
продемонстрировало достаточно высокую
эффективность криоконсервированной
кордовой крови в лечении ОГП.

Выводы
1. Применение криоконсервированной

кордовой крови путем внутривенного введе=
ния во время релапаротомии является эф=
фективным способом патогенетического ле=
чения острого гнойного перитонита в усло=
виях эксперимента.

2. Комплексная оценка гуморального и
клеточного звеньев иммунитета, клеток мо=
ноцитарно=фагоцитарной системы, а также
выживаемости животных продемонстри=
ровала существенное преимущество приме=
нения криоконсервированной кордовой
крови с антибиотиком над применением
только антибиотика.

3. Криоконсервированная кордовая кровь
осуществляет корригирующее влияние на
основные патогенетически значимые звенья
иммунорезистентности организма, корриги=
руя антителогенез и нормализуя содержание
иммуноглобулинов класса M, G и А, при этом
повышая функциональный потенциал кле=
ток моноцитарно=фагоцитарной системы.
Такого рода изменения обусловливали су=
щественное снижение и нормализацию содер=
жания циркулирующих иммунных комп=
лексов в крови, оказывая положительный
эффект в целом на гуморальное звено им=
мунитета. В коррекции клеточного звена им=
мунитета наиболее значимым было восста=
новление функции регуляторных субпопу=
ляций СD4+= и СD8+=клеток, что сопровож=
далось нормализацией иммунорегуляторного
индекса вплоть до 5=х суток наблюдения.

4. Коррекция состояния указанных
звеньев иммунной системы под влиянием
криоконсервированной кордовой крови в
итоге манифестировалась признаками сни=
жения степени выраженности воспалитель=
ного процесса в организме животных с
острым гнойным перитонитом, а также по=
вышением процента выживаемости живот=
ных в сравнении с показателями при ис=
пользовании других видов терапии.

5. Полученные результаты эксперимен=
тальных исследований дают основание для
клинического применения криоконсерви=
рованной кордовой крови при лечении
острого гнойного перитонита.
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В.І. Грищенко, І.А. Криворучко, К.А. Гольцев, О.Ю. Кожина, A.М. Гольцев
КОРЕКЦІЯ ІМУННИХ ПОРУШЕНЬ ШЛЯХОМ ЗАСТОСУВАННЯ КРІОКОНСЕРВОВАНОЇ КОРДОВОЇ
КРОВІ ПРИ РОЗВИТКУ ГОСТРОГО ГНІЙНОГО ПЕРИТОНІТУ

В експерименті на щурах показано, що комплексне застосування кріоконсервованої кордової
крові разом з антибіотиком під час релапаротомії при гострому гнійному перитоніті більшою
мірою, ніж застосування тільки антибіотика, коригує стан клітинної та гуморальної ланок іму=
нітету і моноцитарно=фагоцитарної системи, а також знижує запалення і підвищує виживаність
тварин.

Ключові слова: кріоконсервована кордова кров, імунітет, гнійний перитоніт, релапаротомія.

V.I. Grischenko, I.A. Krivoruchko, K.A. Goltsev, O.Yu. Kozhina, A.N. Goltsev
CORRECTION OF IMMUNE IMPAIRMENTS BY CRYOPRESERVED CORD BLOOD USE DURING
DEVELOPMENT OF ACUTE PYOPERITONITIS

In the experiments in rats there has been shown, that complex application of cryopreserved cord
blood with antibiotic during relaparotomy at acute pyoperitonitis in greater extent than just appli=
cation with antibiotic corrects the state of cell and humoral link of immunity and monocyte=phago=
cital sistem, as well as reduces the inflammation and increases the survival of animals.

Key words: cryopreserved cord blood, immunity, acute pyoperitonitis, relaparotomy.
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ВИЗНАЧЕННЯ АНТИБАКТЕРІАЛЬНОЇ ДІЇ
БІОЛОГІЧНО АКТИВНИХ РЕЧОВИН

ПІДМАРЕННИКА СПРАВЖНЬОГО (GALIUM VERUM L.)
Вивчали протимікробну дію біологічно активних речовин, отриманих з вітчизняної лі=
карської рослинної сировини — трави підмаренника справжнього (Galium verum L.).
Означено перспективність їх для медицини, ветеринарії та фармації.
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пофільних фракцій рослин, використовую=
чи етилацетатні (ЕАпс=4 та ЕАпс=5) та хло=
роформні витяги (Хлпс=6 та Хлпс=7), одер=
жані методом рідинно=рідинного фракціо=
нування у послідовному ряду з поступово
наростаючою полярністю [9, 10]. Для визна=
чення антибактеріальної активності речо=
вин використовували агар Мюллера–Хінто=
на, мікроби вирощували на щільному живи=
льному агарі та на середовищі Сабуро. Кож=
ну серію живильного середовища якісно та
кількісно контролювали згідно з норматив=
ними документами. Протимікробну актив=
ність визначали методом дифузії в агар (ме=
тод «колодязів») [11]. У кожну лунку (роз=
міром 6–8 мм) уводили препарат, чашки
Петрі розміщували у термостаті на 18–24 го=
дини. Для оцінки активності препаратів
використовували тест=штами (102 КУО/мл)
відповідно до рекомендацій ВООЗ: S. aureus
25923, E. coli 25922, P. aeruginosa 27853,
B. subtilis 6633, P. vulgaris 4636, C. albicans
885=663. Ступінь чутливості мікроорганіз=
мів щодо досліджуваної речовини оцінюва=
ли за розміром зон затримки росту. Методом
серійних розведень рослинних субстратів у
рідких поживних середовищах вивчено
мінімальні бактерицидні (МБцК) та бакте=
ріостатичні (МБсК) концентрації щодо
стандартних тест=штамів мікроорганізмів
[12]. У якості препарату порівняння вико=
ристовували хлорофіліпт (1 % спиртовий
розчин).

Результати та їх обговорення. Отримані
експериментальні дані наведені в табл. 1.

Антимікробна терапія є важливою лан=
кою сучасної клінічної медицини. Лікарі
різних спеціальностей використовують ши=
рокий арсенал антибактеріальних лікар=
ських засобів [1, 2]. У зв’язку з появою та
широким розповсюдженням нових резис=
тентних форм збудників інфекційного про=
цесу важливою проблемою є подальше вдос=
коналення терапії хворих з інфекційними
захворюваннями [3, 4]. За останні роки в ме=
дичну практику впроваджено нові високо=
ефективні засоби хіміотерапії, проте біль=
шість з них або недостатньо ефективні, або
викликають небажану побічну дію [5, 6]. У
зв’язку з викладеним актуальною пробле=
мою залишається пошук нових високоефек=
тивних і менш токсичних антисептиків рос=
линного походження.

Досить перспективними в фармації
та клініці є представники роду підмаренни=
ка (Galium L.), що вегетують на території
України. Найпоширеніший серед них вид —
підмаренник справжній (Galium verum L.).

Метою нашого дослідження стало ви=
вчення протимікробної дії біологічно актив=
них речовин, отриманих з підмаренника
справжнього, а також означення перспек=
тивності їх для медицини, ветеринарії та
фармації.

Матеріал і методи. Для визначення про=
тимікробної дії отримано спиртові витяги з
підмаренника справжнього 1:5 Спс=5 та 1:10
Спс=10 [7], а також водний витяг 1:10
Впс=10 [8]. Препарати ЕАпс=4 та ЕАпс=5,
Хлпс=6 та Хлпс=7 одержували на основі лі=
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Доведено, що ліпофільні фракції суттєво
пригнічують (хоча і різною мірою) ріст та
накопичення використаних тест=штамів
мікроорганізмів. Так, ліпофільні компонен=
ти підмаренника справжнього демонст=
рують достатньо високу активність по від=
ношенню до S. aureus 25923, P. aeruginosa
27853, B. subtilis 6633 (d=20–30 мм). Серед=
ню та порівняно слабку активність ці фрак=
ції проявляють по відношенню до P. vulga�
ris 4636, C. albicans 885=663 (d=12–16 мм).
Етилацетатні витяги мали середню актив=
ність по відношенню до C. albicans 885=663
(d=10–15 мм). Спиртові витяги чинили
слабку протимікробну дію щодо C. albicans
885=663 (d=10 мм). Водні витяги протимік=
робну дію не справляли.

Для визначення діючих концентрацій
біологічно активних речовин враховували
масу сухого залишку, одержаного після ви=
паровування 1,0 мл екстрактів при кімнат=
ній температурі. Результати дослідження
ілюструють дані табл. 2.

рахунку на суху масу екстрагованих речо=
вин) відносно S. аureus 25923 дорівнює
125,0 мкг/мл, а МБсК — 62,5 мкг/мл. По
відношенню до P. aeruginosa 27853, B. sub�
tilis 6633 МБцК становить 250,0 мкг/мл,
МБсК — 125,0 мкг/мл. По відношенню до
E. coli 25922, P. vulgaris 4636 МБцК дослід=
жених біологічно активних речовин скла=
дає 500,0 мкг/мл (МБсК — 250,0 мкг/мл).
Порівнявши отримані результати з даними
[13], ми відмітили, що біологічно активні ре=
човини підмаренника справжнього значно
ефективніші від повідону йодиду (МБцК —
6,25 мг/мл) та мірамістину (МБцК —
1,25 мг/мл) і проявляють активність, зі=
ставну з активністю хлорофіліпту, тимолу
(МБцК — 250,0 мкг/мл), етакридину лакта=
ту (МБцК — 200,0 мкг/мл) і перекису водню
(МБцК — 187,5 мкг/мл). Разом з тим вони
поступаються за бактерицидними власти=
востями цитралю (МБцК — 125 мкг/мл),
етонію (МБцК — 62,5 мкг/мл) та хлоргек=
сидину (МБцК — 7,8 мкг/мл).

Таблиця 1. Антимікробна активність біологічно активних речовин
підмаренника справжнього

Примітки: 1. × — затримка росту мікроорганізмів відсутня. 2. р≤0,05.

Таблиця 2. Ступінь протимікробної активності біологічно активних речовин
 підмаренника справжнього, мкг/мл

Наведені результати свідчать про те, що
МБцК етилацетатних та хлороформних
витягів підмаренника справжнього (в пере=

Висновки
1. Встановлено, що ліпофільні фракції

підмаренника справжнього (Galium verum L.)
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суттєво пригнічують ріст та накопичення
тест=штамів мікроорганізмів S. aureus
25923, E. coli 25922, P. aeruginosa 27853,
B. subtilis 6633, P. vulgaris 4636, C. albicans
885=663. Означено достатньо високу їх
активність щодо S. aureus 25923, P. aerugi�
nosa 27853 та B. subtilis 6633. Середню та
порівняно слабку активність вони демонст=
рують по відношенню до E. coli 25922, P. vul�

garis 4636 та C. albicans 885=663. Водні ви=
тяги не володіють протимікробною актив=
ністю відносно взятих до досліду тест=мік=
роорганізмів.

2. Біологічно активні речовини ліпо=
фільних структур рослин роду Galium перс=
пективні для подальшого поглибленого ви=
вчення і можливої розробки на їх основі
ефективних протимікробних засобів.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ
ПОДМАРЕННИКА НАСТОЯЩЕГО (GALIUM VERUM L.)

Изучали противомикробное действие биологически активных веществ, которые получены
из отечественного лекарственного растительного сырья — травы подмаренника настоящего (Ga�
lium verum L.). Определена перспективность их для медицины, ветеринарии и фармации.

Ключевые слова: противомикробное действие, Galium.

N.V. Kashpur
DETERMINATION OF АNTIMICROBIAL ACTIVITY OF ACTIVE MATTERS OF SORT GALIUM

The antimicrobial action of biologically active matters, that receipt from domestic medical vege=
table raw material of grass of Galium verum L. is studied. The perspective them for medicine, veteri=
nary science and pharmaceutics is defined.

Key words: antimicrobial activity, Galium.
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ОКСИД АЗОТУ ПРИ ТУБЕРКУЛЬОЗІ
Наведено основні шляхи синтезу оксиду азоту, молекулярні механізми його дії, де=
які реакції у біосинтезі оксиду азоту як при загальному метаболізмі, так і при тубер=
кульозі. Зазначені дані свідчать про велике значення оксиду азоту в регуляції за=
гальних імунологічних реакцій і механізмах реалізації оксиду азоту в імунологічних
клітинах при загальному метаболізмі та при туберкульозі.
Ключові слова: оксид азоту, туберкульоз, запалення, цитокіни, імунітет.

жуваних напрямків сучасної медицини. У
численних публікаціях аналізуються різні
аспекти його дії в експерименті та у хворих
на різну патологію [8]. Найбільша кількість
робіт присвячена аналізу механізмів впливу
на судинне русло, у тому числі й у хворих із
серцево=судинною патологією [9, 10]. Ши=
рокий спектр біохімічних і патофізіологіч=
них ефектів NO, у тому числі й вплив на про=
цеси клітинної регуляції і апоптоз, та його
висока біологічна активність роблять перс=
пективними дослідження інформативності
даного маркера при оцінюванні стану па=
цієнтів з різними захворюваннями [8].

NO був відкритий у 1980 році і ідентифі=
кований як ендотеліальний релаксуючий
фактор. NO — нейтральна молекула газу.
Малі розміри й відсутність заряду забезпе=
чують високу проникність через плазматич=
ні мембрани клітин і субклітинні структури
[11]. NO синтезується з L=аргініну при вбу=
довуванні в молекулу останнього двох ато=
мів кисню з утворенням двох нових спо=
лук — NO і цитруліну [12]. За генетичними
характеристиками виділено три види синта=
зи оксиду азоту (NOS): I — нейрональна
NOS, II — індуцибельна NOS (iNOS), III —
ендотеліальна NOS [13].

Під впливом медіаторів запалення: фак=
тора некрозу пухлин=α (ФНП=α), інтерферо=
ну=γ (IFN=γ), інтерлейкіну=1 (ІЛ=1), — ендо=
і екзогенних прооксидантів, а також бакте=
ріальних ендотоксинів експресується iNOS,
за допомогою якої синтезується більша
кількість NO, яка на 2 порядки може пере=
вищувати фізіологічні його концентрації
[14, 15]. iNOS експресується у макрофагах,

Останнім часом в Україні, як і в багатьох
країнах світу, різко погіршилася епідемічна
ситуація з туберкульозу. За умов соціально=
економічної нестабільності поширення цьо=
го захворювання стає неконтрольованим. У
1993 році ВООЗ оголосила туберкульоз
глобальною небезпекою. За її прогнозами
2009 року протягом наступного десятиріччя
передбачається 90 мільйонів нових випад=
ків туберкульозу, причому більшість з них
у віковій групі від 20 до 49 років, тобто в
найбільш репродуктивний період життя
людини. Серед захворілих 30 мільйонів чо=
ловік може померти в цьому ж десятиріччі,
якщо в суспільстві ґрунтовно не зміниться
відношення до вирішення проблеми тубер=
кульозу. В Україні туберкульоз щорічно
забирає більше 10 тис. життів, що набагато
більше, ніж всі інші інфекційні захворю=
вання разом узяті [1–3].

В умовах сьогодення серед багатьох за=
ходів рання діагностика з подальшим ліку=
ванням хворих на туберкульоз найістот=
ніше сприяє поліпшенню епідемічної ситуа=
ції щодо цього захворювання. Найперспек=
тивнішим для дослідження даної проблеми,
з нашої точки зору, є дослідження імуноло=
гічного статусу у хворих на туберкульоз, а
саме: вивчення оксиду азоту (NO), тому що
NO може характеризувати статус імунної
системи [4, 5] і, за даними деяких авторів
[6, 7], застосовується в лікуванні хворих на
туберкульоз.

Метаболізм і патофізіологічна роль NO
та інших продуктів NO=синтазної актив=
ності в експерименті при різних захворю=
ваннях є одним з найбільш активно дослід=
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нейтрофілах, клітинах ендотелію, гладень=
ком’язових клітинах, клітинах мікро= і
астроглії, тромбоцитах [16]. Зараз відомо
вже більше 20 видів клітин, експресуючих
iNOS, але основним джерелом її є фагоцити
[24]. Разом з тим встановлено, що ІЛ=4, ІЛ=8,
ІЛ=10, ІЛ=13, фактор росту фібробластів,
тромбоцитарний фактор росту пригнічують
експресію iNOS. До цитокінів, здатних
активувати iNOS, відносять ІЛ=1, IFN=γ,
ФНП=α [17, 18].

NO будучи низькомолекулярною сполу=
кою з високою ліофільністю має високу ди=
фузійну здатність і легко переборює тканин=
ні бар’єри, проникаючи із клітин у міжклі=
тинне середовище й назад, впливаючи не
тільки на клітини, його продукуючі, а й на
їхнє мікрооточення [19].

При гіпоксії ефекти NO здобувають
складний характер. Гостра гіпоксія здатна
викликати різку гіперпродукцію NO. Роль
NO при гіпоксії може бути двоякою. При по=
мірній гіпоксії він виступає у ролі фактора
адаптації. При цьому збільшується його
депонування у судинній стінці у вигляді ди=
нітрозильних комплексів заліза і наростає
експресія ендотеліальної NOS [20].

Індукція синтезу iNOS не тільки у суди=
нах, а й у інших органах відбувається при
запальних процесах різної етіології. Високі
концентрації NO, зумовлені індукованою
експозицією iNOS, виявляють не регуля=
торну, а цитостатичну цитотоксичну дію. В
імунокомпетентних клітинах (макрофагах,
нейтрофілах) гіперпродукція NO може мати
позитивне значення, оскільки тут NO діє як
один із основних ефекторів клітинного іму=
нітету, спрямованих на знищення мікробів,
вірусів, грибів і злоякісних клітин, у тому
числі й мікобактерій туберкульозу (МБТ)
[21, 22]. Під впливом індукторів синтезу NO
на макрофагах та інші фагоцитуючі клітини
організму збільшення його концентрації
відбувається через кілька годин [23].

На думку авторів, гіперпродукція NO
може справляти токсичні, ушкоджуючі дії
на власні клітини хазяїна або навіть апоптоз
[24].

Відомо, що недостатність синтезу NO
може призвести до вільнорадикального
ушкодження мембран клітин, вазоконст=
рикції, підвищення здатності тромбоцитів
до агрегації, зниження протипухлинної і
протиінфекційної активності імунної систе=
ми, пригнічення сексуальної функції. Так,
наприклад, у легенях при підвищених по=
казниках NO спостерігаються астма (зво=

ротня обструкція легеневих шляхів), підви=
щена чутливість до різних стимулів. А у кро=
воносних судинах спостерігається септич=
ний шок, запалення, реперфузія вогнища
ушкодження, мікросудинні розриви, ате=
росклероз, артеріальна гіпертензія. Імунна
система реагує запаленням, септичним,
ендотоксичним, геморагічним шоком [24].

У макрофагах і нейтрофілах гіпергене=
рація NO з наступним утворенням перокси=
нітриту, крім реалізації бактерицидного
ефекту, може зумовити апоптоз і некроз
власне клітин [25].

NO відноситься до короткоживучих спо=
лук, а кінцевими стабільними продуктами
його метаболізму є нітрити й нітрати.

NO впливає на активність внутрішньо=
клітинних ферментів. У підвищених кон=
центраціях NO токсично впливає на кліти=
ни. При тривалій експозиції високих кон=
центрацій NO може зумовити токсичні
ушкодження легеневого епітелію [26]. NO
є локальним ауторегулятором кровотоку:
відновлюючи кровообіг після тромбозів,
інгібує агрегацію тромбоцитів і адгезію ней=
трофілів до стінок судин [27].

Дія стабільних метаболітів простациклі=
ну (пероральний берапрост та інгаляційний
ілопрост), антагоніста ендотелін=рецепторів
(бозентан) та інгібіторів фосфодіестерази
(сілденафіл) реалізується шляхом зміни
синтезу ендотеліну=1, який є похідним NO.
Вони є маркою прогресу терапії і надії у па=
цієнтів із легеневою гіпертензією [28, 29].

Є дані, що NO у легенях справляє по=
двійну дію. У фізіологічних концентраціях
він інгібує циклооксигеназу, гальмуючи
вивільнення тромбоксана А

2
, і знижує про=

никність, яка при цьому залишається в ме=
жах норми. При стимуляції iNOS і гіперпро=
дукції NO виявляється його прозапальна дія
та підвищується проникність судин [30].

Величезний інтерес до NO пов’язаний
також із можливістю цілеспрямованого
індивідуального використання у комплекс=
ному лікуванні хворих інгаляцій даного
газу, широкого призначення його донаторів
(нітратів, неорганічних нітросполук, сидно=
німінів), стимуляторів синтезу (високосе=
лективного β

1
=адреноблокатора небівололу,

інгібіторів ангіотензинконвертуючого фер=
менту, блокаторів рецепторів ангіотензину,
L=аргініну, препаратів магнію, М=холіно=
блокаторів, динітрозильних комплексів за=
ліза) та інгібіторів (глюкокортикостероїд=
них гормонів, імунодепресантів цитоток=
сичної дії) як терапевтичного агента [31].
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Таким чином, NO відіграє важливу роль
у регуляції функцій легень і патофізіології
захворювань системи дихання [32].

Існують одиничні роботи, присвячені до=
слідженню рівня метаболітів NO у крові хво=
рих на туберкульоз легень [6]. Є дані, що рі=
вень метаболітів NO у крові хворих на тубер=
кульоз знижується паралельно тяжкості про=
цесу. При переході вогнищевої форми проце=
су в інфільтративну вміст NO в обох середови=
щах збільшувався, але у термінальній стадії
хвороби спостерігалося пригнічення NO. Про=
титуберкульозні препарати також можуть
знижувати вміст NO у тканинах людини.

У людей з адекватним рівнем протиін=
фекційного захисту розвиток туберкульозу
не відбувається, оскільки в «імунокомпе=
тентному» організмі в результаті ефектив=
ної імунної відповіді спостерігається або
повне знищення мікобактерій, або блоку=
вання їхньої експансії. Оскільки МБТ є
внутрішньоклітинним антигеном, то почи=
наючи із найраннійших етапів ефектив=
ність протитуберкульозного захисту зале=
жить насамперед від функціональної актив=
ності фагоцитарних клітин (поліморфно=
ядерних нейтрофілів, моноцитів, альвео=
лярних макрофагів). Різні субпопуляції
Т=клітин також беруть участь у знищенні та
елімінації МБТ [32]. При такій складній
кооперативній взаємодії різних елементів
імунної системи стає зрозумілим, що ре=
зультат туберкульозної інфекції багато в
чому визначається тим, наскільки чітко
організована міжклітинна взаємодія у про=
цесі розвитку імунної відповіді.

Традиційно роль комунікаційних моле=
кул надається тим чи іншим цитокінам.
Однак останнім часом з’явилися окремі по=
відомлення про те, що індивідуальна резис=
тентність до МБТ у цілому та ефективність
міжклітинної кооперації зокрема можуть
залежати і від участі інших біологічно
активних медіаторів, наприклад, від рівня
продукції NO [33]. В експериментальних до=
слідженнях з лабораторними тваринами
було чітко виявлено, що стійкість до МБТ
прямо залежить від рівня експресії у макро=
фагах iNOS [4, 34, 35]. Підвищена експресія
iNOS виявляється також в альвеолярних
макрофагах у пацієнтів із вперше діагносто=
ваним туберкульозом легень [36, 37]. Сьо=
годні обговорюються два основні механізми
антимікробної активності NO. Один з них
обумовлений прямою бактерицидною і/або
бактеріостатичною дією NO [6, 38–40].
В основі іншого механізму лежать NO=опo=

середковані імуномодулюючі ефекти, пов’я=
зані з впливом NO на функціональну актив=
ність клітин імунної системи [5].

За даними деяких авторів [4–7], NO бере
участь у регуляції імунної відповіді лімфо=
цитів людини, стимульованих антигеном
МБТ (туберкуліновим очищеним білковим
дериватом). У фізіологічних концентраціях
NO відіграє роль «позитивного» регулятора,
оскільки посилення його продукції при ак=
тивації туберкуліном супроводжується
запуском ефективної проліферативної від=
повіді.

Розгорнуте дослідження генерації NO
при туберкульозі легень проведено І.В. По=
таповим [41]. Автор наголошує, що при ту=
беркульозі легень закономірно знижується
генерація NO завдяки дії інфекційного збуд=
ника. Виявлено також, що антимікобакте=
ріальна активність людських макрофагів in
vitro взаємозалежна з експресією ними
iNOS за умов одночасного впливу на контак=
туючі із МБТ макрофаги та лімфоцити пе=
риферичної крові й INF=γ [42].

Комплексно оцінити роль NO при тубер=
кульозі спробували Л.В. Сахно зі співавт.
[5]. Автори приймають як постулат прямий
бактерицидний або бактеріостатичний
вплив NO стосовно МБТ і пов’язують його з
дією, що ушкоджує NO на дизоксирибонук=
леїнову кислоту мікобактерій з наступною
загибеллю бактеріальних клітин. Разом з
тим вони припускають і досліджують участь
NO у формуванні антигенспецифічної імун=
ної відповіді організму при туберкульозі.
Основою для такого припущення є експери=
ментальні дані, згідно з якими стійкість
тварин до МБТ залежить від рівня експресії
iNOS у макрофагах, а також установлений
факт підвищення експресії iNOS у вперше
діагностованих хворих на туберкульоз ле=
гень. Крім того, є власні експериментальні
дані авторів про те, що стимуляція лімфоїд=
них клітин бактеріальним антигеном при=
зводить до посилення у них продукції NO,
яке супроводжується посиленням апоптозу
і розвитком функціональної анергії лімфо=
цитів. У хворих на туберкульоз є зв’язок
між туберкуліновою анергією і високою
продукцією NO.

Разом з тим є припущення, обґрунто=
ване на даних експериментальних дослід=
жень, що множинна лікарська стійкість
МБТ пов’язана з їхньою резистентністю до
дії NO. Існують лікарські підходи до дво=
направленої корекції продукції NO в орга=
нізмі. Перший підхід — використання спо=
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лук, здатних пригнічувати або підсилювати
синтез iNOS і тим самим регулювати генера=
цію ендогенного NO. До інгібіторів iNOS від=
носять похідні L=аргініну з замісником в
аміногрупі гуанідинового фрагмента аміно=
кислоти. Це конкурентне інгібування. Дру=
гий підхід — використання сполук, здатних
продукувати NO. До них відносяться, зокре=
ма, нітрати. Ці сполуки виділяють при
розпаді другої молекули NO [25]. На думку
авторів [24], існує чотири групи лікарських
речовин, механізм дії яких пов’язаний з
NO: нітропрепарати (діють як вазодиля=
татори через вивільнення NO), холінергічні
препарати (активують NOS, що приводить
до підвищення рівня NO у клітинах і до
бронходилятуючого ефекту), естрогени
(стимулюють трансляцію іNOS з дизокси=
рибонуклеїновою кислотою, посилюють
синтез NO), антагоністи ангіотензинових
рецепторів I типу (активація рецепторів
ангіотензином=ІІ приводить до пригнічення
експресії іNOS, при блокаді цих рецепторів
виникає збільшення концентрації фермен=
ту у клітинах ендотелію і концентрації NO,
наслідком чого є вазодилятація).

Нарешті, в останні роки досить успішно
намагаються використовувати інгаляції NO
з метою поліпшення легеневої гемодина=
міки. Застосування інгаляцій газових су=
мішей з різним вмістом NO у хворих з гостро
розвиненою легенево=серцевою недостатніс=
тю приводить до достовірного і кількісно ви=
раженого зниження тиску у легеневій арте=
рії і легеневому судинному опорі при підви=
щенні оксигенації крові. Ефект був особ=
ливо виражений у пацієнтів з більш тяжки=
ми вихідними порушеннями [6, 7, 43].

Спираючись на дані літератури, можли=
во зробити висновок: якщо біологічна роль
NO в організмі людини є більш=менш вивче=
на, то його участь у розвитку різних варіан=
тів туберкульозної патології і використання
отриманої інформації у клінічній практиці
залишаються актуальною проблемою теоре=
тичної і клінічної фтизіатрії. Це обумовлено
широким спектром дії NO.

Висновки
Проблема вивчення ролі NO у хворих на

туберкульоз зберігає свою актуальність. Це
обумовлено декількома причинами.

У хворих на туберкульоз спостерігаєть=
ся гіперпродукція NO, але деякі автори від=
мічають зниження метаболітів NO у крові
хворих на туберкульоз паралельно тяжкості
процесу.

Гіперпродукція NO може спричинювати
токсичну дію (ушкодження власних клітин
або апоптоз клітин).

За недостатністю синтезу NO спостеріга=
ється вільнорадикальне ушкодження мемб=
ран клітин, вазоконстрикція, підвищення
здатності тромбоцитів до агрегації, знижен=
ня протипухлинної і протиінфекційної
активності імунної системи.

NO при нормальних показниках є сполу=
кою, яка покращує мікроциркуляцію, рео=
логічні властивості крові та справляє анти=
бактеріальну дію.

NO знищує мікобактерії туберкульозу
завдяки прямій бактерицидній і/або бакте=
ріостатичній дії та опосередковано діє іму=
номодулючним ефектом завдяки впливу NO
на функціональну активність клітин імун=
ної системи.

Велике значення віддається при тубер=
кульозі макрофагам і нейтрофілам, які при
фагоцитозі виділяють велику кількість NO
у вогнищі запалення, що згубно діє на мі=
кобактерії туберкульозу.

Встановлено, що деякі цитокіни (ІЛ=4,
ІЛ=8, ІЛ=10, ІЛ=13) пригнічують експресію
iNOS.

Протитуберкульозні препарати можуть
знижувати вміст NO у тканинах людини.

Немає методів лікування, які б нормалі=
зували стан NO при туберкульозі і, таким
чином, прискорили перехід процесу з аль=
тернативної та ексудативної реакції тубер=
кульозного запалення у продуктивну.

Таким чином, ми вважаємо за доцільне
вивчити роль NO у хворих на туберкульоз
легень при застосуванні різних методів
лікування.
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Д.А. Бутов
ОКСИД АЗОТА ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ

Приведены основные пути синтеза оксида азота, молекулярные механизмы его действия,
некоторые реакции в биосинтезе оксида азота как при общем метаболизме, так и при туберкулезе.
Приведенные данные свидетельствуют о большом значении оксида азота в регуляции общих им=
мунологических реакций и механизмах реализации оксида азота в иммунологических клетках
при общем метаболизме и при туберкулезе.

Ключевые слова: оксид азота, туберкулез, воспаление, цитокины, иммунитет.

D.A. Butov
NITROGEN OXIDE DURING TUBERCULOSIS

The main ways of nitrogen oxide synthesis, its molecular action work, some biosynthesis reactions
of nitrogen oxide in the case of both general metabolism and tuberculosis are given. These data show
nitrogen oxide big value in regulation of general immunological reactions and its realisation mecha=
nism in immunological cells during general methabolism and tuberculosis.

Key words: nitrogen oxide, tuberculosis, inflammation, cytokines, immunity.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ КЛОПИДОГРЕЛЯ
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ,

РАЗВИВШЕЙСЯ ВСЛЕДСТВИЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2�го ТИПА

Изучен дезагрегантный эффект клопидогреля у 23 больных хронической сердечной
недостаточностью, развившейся вследствие ишемической болезни сердца на фоне
сахарного диабета 2=го типа. Показано, что клопидогрель как дезагрегант может
использоваться для лечения больных хронической сердечной недостаточностью, раз=
вившейся на фоне ишемической болезни сердца и сахарного диабета 2=го типа. Пре=
парат оказывает дезагрегантное действие и не отягощает течение сердечной недоста=
точности.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ишемическая болезнь
сердца, сахарный диабет 2�го типа, клопидогрель.

Материал и методы. Обследованы 53 че=
ловека в возрасте от 41 года до 63 лет, сред=
ний возраст — 54,3 года. Обследованные бы=
ли разделены на группы: 1=ю (контрольную)
группу составили 16 практически здоровых
лиц; 2=ю — 18 больных ИБС и ХСН; 3=ю —
19 больных ИБС, СД 2=го типа и ХСН.

Систему гемостаза изучали по следую=
щим показателям: уровень фибриногена, то=
лерантность плазмы к гепарину, время ре=
кальцификации плазмы, фибринолитиче=
ская активность крови, спонтанная агрега=
ция тромбоцитов, индекс внутрисосудистой
агрегации, агрегация тромбоцитов, пока=
затели коллагениндуцированной агрегации.

В целях изучения дезагрегантного эф=
фекта клопидогреля определяли: процент
спонтанной агрегации тромбоцитов, время
агрегации, процент агрегации и дезагре=
гации тромбоцитов. Указанные показатели
устанавливали в динамике лечения клопи=
догрелем у 23 больных ХСН, развившейся
на фоне ИБС и СД 2=го типа и перенесенного
ранее инфаркта миокарда в сроки от 1 года
до 3 лет. Клопидогрель назначали в дозе
75 мг 1 раз в день независимо от приема пи=

Т Е Р А П І Я

ТЕРАПІЯ

Нарушения тромбоцитарно=сосудистого
звена гемостаза обнаруживаются у боль=
шинства больных ишемической болезнью
сердца (ИБС) и сахарным диабетом (СД) 2=го
типа [1, 2], в том числе при хронической сер=
дечной недостаточности (ХСН) [3]. Повы=
шенная агрегационная способность тромбо=
цитов в сочетании с повреждением сосудис=
той стенки и сниженной продукцией про=
стациклина являются важным фактором в
развитии тромбоза у больных данного про=
филя [4]. Изучение функционального со=
стояния тромбоцитов, других гемореологи=
ческих показателей у больных ХСН, раз=
вившейся на фоне ИБС и СД 2=го типа, имеет
важное значение, так как позволит наме=
тить пути воздействия на течение ослож=
ненного атеросклеротического процесса,
снизит риск развития тромбоэмболических
осложнений [5].

Цель исследования — определить ха=
рактер нарушений тромбоцитарно=сосудис=
того гемостаза и особенности дезагрегант=
ного эффекта клопидогреля у больных
ХСН, развившейся вследствие ИБС на фоне
СД 2=го типа.

В.Г. Нагорная, 2011©
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щи. Продолжительность наблюдения за
больными составила 3 недели.

Результаты и их обсуждение. Проанали=
зировав состояние системы гемостаза у
обследованных лиц, мы можем отметить,
что уровень фибриногена у больных ХСН
был существенно выше, чем в контрольной
группе. Так, у больных ИБС и ХСН этот по=
казатель был равен (10,11±1,16) мкмоль/л,
что существенно выше, чем в контрольной
группе — (6,98±0,46) мкмоль/л (р<0,05).
У больных ХСН на фоне ИБС и СД 2=го ти=
па уровень фибриногена составил (12,31±
1,20) мкмоль/л, что также значительно вы=
ше, чем у лиц 1=й группы (р<0,05). Соот=
ветственно, была изменена и толерантность
плазмы к гепарину. Так, у здоровых лиц она
составила (818,3±12,9) с, что достоверно
выше, чем у больных ИБС и ХСН [(734,3±
15,9) с; р<0,05] и у больных ИБС с СД 2=го
типа и ХСН [(697,1±17,8) с; р<0,05]. Нам не
удалось выявить достоверные различия
между уровнем фибриногена и толерант=
ностью плазмы к гепарину у больных 2=й и
3=й группы (и в том, и в другом случае
р<0,05). Следует отметить, что увеличение
уровня фибриногена в группах больных
ХСН с СД 2=го типа и без него — важный по=
казатель нарушений в микроциркулятор=
ном русле, который создает предпосылки и
условия для развития ишемических, дис=
трофических нарушений в органах и раз=
личных тканях.

Время рекальцификации плазмы не
отличалось существенно в группах больных
от показателей контрольной группы и со=
ставило (268,3±11,0) с в группе больных
ИБС с ХСН; (271,6±12,3) с в группе больных
СД 2=го типа и ХСН и (287,3±11,4) с в конт=
рольной группе (р>0,05). Фибринолитиче=
ская активность крови у больных, страдаю=
щих ХСН, как с нарушениями углеводного
обмена, так и без него была значительно
ниже, чем в контрольной группе; показа=
тели равны (12,30±1,08); (12,40±0,89) и
(16,1±1,1) % соответственно (р<0,05). Как
известно, снижение фибринолитической ак=
тивности крови — важный фактор риска
развития тромбоза, основная причина это=
го — недостаточное разрушение фибрина [6].
Значимых различий между показателями
фибринолитической активности крови во
2=й и 3=й группах не выявлено (р>0,05).

У больных 2=й группы спонтанная агре=
гация тромбоцитов была (6,4±0,4) %, у боль=
ных 3=й группы — (6,7±0,3) % (р>0,05). У
здоровых лиц спонтанная агрегация отсут=

ствовала. Индекс внутрисосудистой агрега=
ции у лиц 1=й (контрольной) группы соста=
вил (1,07±0,63) %, что намного меньше,
чем у больных 2=й [(2,58±0,13) %; р<0,05]
и 3=й группы [(2,61±0,18) %; р<0,05].
Различия между показателями 2=й и 3=й
групп оказались недостоверными (р>0,05).

Агрегация тромбоцитов у больных ИБС и
ХСН (2=я группа), индуцированная аденозин=
дифосфатом (АДФ), составила при АДФ в
концентрации 1·10–5 М (78,6±2,4) %, при
АДФ в концентрации 1·10–6 М (10,10±0,21) %
и была значительно больше, чем в контроль=
ной группе, где при АДФ в концентрации
1·10–5 М составила (58,0±2,1) %, при АДФ
в концентрации 1·10–6 М — (4,04±0,18) %
(р<0,05). Данный показатель был сущест=
венно увеличен относительно такового в
контрольной группе и у больных ХСН и СД
(3=я группа): при АДФ 1·10–5 М — (73,4±
2,2) %, при АДФ 1·10–6 М — (10,14±0,19) %
(р<0,05). Достоверных различий между
данными показателями 2=й и 3=й групп не
выявлено (р>0,05).

У больных ИБС и ХСН существенно
увеличивается агрегация тромбоцитов,
индуцированная коллагеном. Этот пока=
затель равен (69,7±2,2) %, что значительно
выше, чем в контрольной группе — (54,7±
1,4) % (р<0,05). Существенно увеличивает=
ся коллагениндуцированная агрегация у
больных СД и ХСН до (72,4±1,8) %, в то вре=
мя как в группе здоровых лиц этот пока=
затель составил (54,7±1,4) % (р<0,05). До=
стоверной разницы между показателями 2=й
и 3=й групп не выявлено (р>0,05). Следует
отметить, что значение агрегации, индуци=
рованной коллагеном, достаточно велико.
Это в первую очередь обусловлено тем, что
при повреждении эндотелия может обнажа=
ться коллаген, который вызывает агрега=
цию тромбоцитов, создавая тем самым усло=
вия для образования внутрисосудистых
тромбов [2].

С учетом выявленных изменений у боль=
ных, страдающих ХСН, представляется це=
лесообразным и важным использование с
лечебной целью средств из группы дезагре=
гантов. Однако вопрос о назначении препа=
ратов этой группы у больных ХСН, в том
числе при СД, остается не до конца решен=
ным [7]. Это особенно касается аспирина,
который, блокируя фермент циклооксиге=
назу, вызывает ослабление эффекта ингиби=
торов АПФ, спиронолактона и даже β=ад=
реноблокаторов с вазодилятирующими
свойствами, в частности карведилола [8]. В
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связи с этим перспективным представ=
ляется применение дезагрегантов с другим
механизмом действия, в частности, тикло=
пидина, клопидогреля, которые обеспечи=
вают достижение дезагрегантного эффекта,
не блокируя фермент циклооксигеназу [2].
Однако мало клинических работ, подтверж=
дающих эффективность применения дан=
ных препаратов и их безопасность. Недоста=
точно изучен дезагрегантный эффект кло=
пидогреля у больных ХСН и СД 2=го типа.
Отмечается возможность назначения кло=
пидогреля больным ХСН, развитие которой
обусловлено ИБС, перенесенным ранее
инфарктом миокарда [8].

Результаты обследования (таблица) на
фоне лечения клопидогрелем к концу 3=й не=
дели наблюдения показали, что у больных
ХСН, развившейся вследствие ИБС на фоне

чился процент дезагрегации тромбоцитов.
Приведенные данные свидетельствуют о вы=
раженном влиянии клопидогреля на тром=
боцитарное звено гемостаза у больных ХСН,
развившейся на фоне ИБС и СД 2=го типа.

Переносимость препарата в целом была
удовлетворительной. Не отмечалось нарас=
тание признаков, указывающих на прогрес=
сирование заболевания. У отдельных боль=
ных наблюдалось умеренное увеличение
уровня печеночных ферментов, которые
возвратились к нормальным значениям
после прекращения лечения. У 2 больных
(8,4 %) наблюдалась диарея, боли в животе.

Таким образом, у пациентов, больных
ХСН, развившейся на фоне ИБС и СД 2=го ти=
па, и имеющих изменения со стороны систе=
мы гемостаза, лечение клопидогрелем дало
выраженный дезагрегантный эффект, что

Показатели системы гемостаза в динамике лечения клопидогрелем больных ХСН,
развившейся вследствие ИБС на фоне СД 2�го типа

Примечание. Различия достоверны при сравнении показателей до и после лечения: * р<0,05; # р<0,5.

СД 2=го типа, отмечалось достоверное сни=
жение спонтанной агрегации тромбоцитов
перед добавлением АДФ. Наблюдалось
достоверное снижение времени агрегации с
(23,59±1,06) до (16,10±0,18) с (р<0,05) к
концу периода наблюдения. Значительно
снизился также процент агрегации и увели=

отражалось в снижении спонтанной агрега=
ции тромбоцитов, уменьшении времени
агрегации и увеличении дезагрегации. Пере=
носимость препарата была удовлетворите=
льной. Клопидогрель как дезагрегант может
использоваться для лечения больных ХСН,
развившейся на фоне ИБС и СД 2=го типа.
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В.Г. Нагорна
ДОСВІД ВИКОРИСТАННЯ КЛОПІДОГРЕЛЮ У ХВОРИХ З ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ
НЕДОСТАТНІСТЮ, ЩО РОЗВИНУЛАСЬ УНАСЛІДОК ІШЕМІЧНOЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ
НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 24ГО ТИПУ

Вивчено дезагрегантний ефект клопідогрелю у 23 хворих на хронічну серцеву недостатність,
що розвинулась унаслідок ішемічної хвороби серця на тлі цукрового діабету 2=го типу. Показано,
що клопідогрель як дезагрегант може використовуватись для лікування хворих на хронічну сер=
цеву недостатність, що розвинулась унаслідок ішемічної хвороби серця на тлі цукрового діабету
2=го типу. Препарат чинить дезагрегантну дію і не погіршує перебіг серцевої недостатності.

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, ішемічна хвороба серця, цукровий діабет
2�го типу, клопідогрель.

V.G. Nagornaya
CLOPIDOGREL USE EXPERIENCE IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE INDUCED
BY ISCHEMIC HEART DISEASE AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

The desaggregating effect of clopidrogrel was studied on 23 patients with chronic heart failure
induced by ischemic heart disease and type 2 diabetes mellitus. It has been noted, that clopidrogrel as
desaggregant can be used in treatment of patients with chronic heart failure induced by ischemic
heart disease and type 2 diabetes mellitus. This medication provides an desaggregating effect and
doesn’t aggravate the course of heart failure.

Key words: chronic heart failure, ischemic heart disease, type 2 diabetes mellitus, clopidrogrel.
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УДК 616.61=06:[616.12=008.331.1+613.25]=07=085

В.А. Гаврилюк
Харьковская медицинская академия последипломного образования

ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИПОЧЕЧНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ
ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С ОЖИРЕНИЕМ

Представлены результаты исследования взаимосвязей показателей внутрипочечной
гемодинамики с лабораторными параметрами функционального состояния почек у
больных эссенциальной артериальной гипертензией с ожирением. Выявлены кор=
реляционные связи индекса сосудистой резистивности с показателями функциональ=
ного состояния почек во всех сегментах интраренального сосудистого русла, что по=
зволит разработать методы ранней диагностики и контроля за эффективностью лече=
ния нефропатии у данной категории больных.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, внутрипочечная гемодинамика,
индекс резистивности, микроальбуминурия, функциональный почечный резерв.

альдостероновой систем), а также влияние
эндотелийтоксических метаболических
факторов, к числу которых относятся ги=
пергликемия, гиперлипидемия, гиперлепти=
немия и др. [3]. Поражения почек у больных
ЭАГ увеличивают риск развития сердечно=
сосудистых осложнений, поэтому диагнос=
тика ранних стадий нефропатии остается
одной из важнейших задач ведения пациен=
тов с ЭАГ. На ранних стадиях развития
гипертонической нефропатии дисфункция
эндотелия, и в первую очередь локальная ре=
нальная, проявляется увеличением экскре=
ции альбумина с мочой — микроальбумину=
рией (МАУ). Несколько позже диагности=
руются снижение фильтрационной функции
почек и повышение внутрипочечного сосуди=
стого сопротивления, при этом длительно со=
храняется нормокреатининемия [4]. Особен=
ности внутрипочечной гемодинамики и
взаимосвязь ее показателей с параметрами
функционального состояния почек у боль=
ных ЭАГ остаются малоизученными. Недо=
статочно изучены особенности нарушений
внутрипочечного кровотока у больных ЭАГ
при ожирении, являющемся одним из важ=
нейших факторов риска сердечно=сосудис=
тых осложнений. Учитывая изложенное,
целью настоящего исследования явилось
изучение особенностей внутрипочечной ге=
модинамики у больных ЭАГ с ожирением.

Материал и методы. В исследовании
приняли участие 68 пациентов: 22 больных

Сосудистая система почек при эссенци=
альной артериальной гипертензии (ЭАГ) яв=
ляется одной из основных мишеней повреж=
дения и рано подвергается структурной
трансформации — ремоделированию с исхо=
дом в фиброз и склероз, которые в большей
степени выражены на уровне внутрипочеч=
ного микроциркуляторного русла [1]. Ремо=
делирование внутрипочечных сосудов, при=
чинами которого являются структурная и
функциональная перестройка эндотелия,
индукция локального воспаления, дисфунк=
ция и дисбаланс эндотелийзависимых ме=
диаторов и, наконец, функциональное исто=
щение эндотелия с усилением апоптоза и
уменьшением регенерации эндотелиоцитов
на фоне персистирующей артериальной ги=
пертензии, приводит к ишемии почечной
ткани и становится патофизиологической
основой формирования гипертонической
нефропатии [2]. В повреждении органов=ми=
шеней большое значение имеет эндотелиаль=
ная дисфункция. Инициальную роль в ее
развитии у больных АГ играют усиление на=
пряжения сдвига (shear stress) и увеличение
гидродинамического внутрисосудистого
давления, обусловленные гемодинамиче=
скими факторами и влияющие на развитие
деформации и повреждения эндотелиоци=
тов. Определенное значение в развитии эндо=
телиальной дисфункции имеют дисбаланс
нейрогуморальных факторов (эффекторов
симпатоадреналовой и ренин=ангиотензин=
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ЭАГ II стадии (степень 2) с нормальной и
избыточной массой тела, т. е. с индексом
массы тела (ИМТ) до 30 кг/м2 (1=я группа,
группа сравнения), 22 больных ЭАГ II ста=
дии (степень 2) с ожирением I и II степени,
т. е. с ИМТ от 30 до 39 кг/м2 (2=я группа), и
24 здоровых пациента с ИМТ до 25 кг/м2,
сопоставимых по полу и возрасту с группа=
ми больных (3=я группа, контрольная). Диа=
гноз АГ устанавливали согласно рекоменда=
циям Европейского общества гипертензии
по диагностике и лечению АГ 2009 года [5].
Критериями включения в исследование
являлись наличие у больных ЭАГ II стадии
с уровнем АД до 180/110 мм рт. ст., ожире=
ния I или II степени, возраст до 59 лет,
признаки хронической сердечной недоста=
точности не более II ФК, нормальный уро=
вень глюкозы и креатинина в крови, отсут=
ствие протеинурии и гиперурикемии, удов=
летворительная ультразвуковая визуализа=
ция сердца, сосудов и почек. Пациенты с
хроническими воспалительными заболева=
ниями внутренних органов, лихорадкой,
сахарным диабетом, системными заболева=
ниями соединительной ткани, онкологиче=
скими заболеваниями в исследование не
включались.

При исследовании использовали обще=
клинические методы, определяли суточную
экскрецию альбумина и креатинина с мочой
и их соотношение (А/К), креатининемию,
скорость клубочковой фильтрации в пробе
Реберга–Тареева, величину функциональ=
ного почечного резерва (ФПР) с белковой
нагрузкой (5 г отварной несоленой говяди=
ны на 1 кг массы тела), проводили ультра=
звуковое исследование сердца, сосудов и по=
чек. Полученные результаты обработаны
статистически.

Результаты исследования. У пациентов
с ЭАГ с увеличением массы тела увеличива=
лись медианы пиковой систолической ско=
рости кровотока (Vps) в магистральных, сег=
ментарных, междолевых и дуговых почеч=
ных артериях. У больных как с избыточной
массой тела, так и с ожирением различия
между их величинами и контрольными зна=
чениями медиан показателя были статисти=
чески значимыми (p<0,05). Медианы конеч=
ной диастолической скорости кровотока
(Ved) в магистральных, сегментарных и
междолевых артериях у больных с избыточ=
ной массой тела были недостоверно больше
контрольного значения, а на уровне дуго=
вых артерий имелась тенденция к сниже=
нию медианы данного показателя по сравне=

нию с контролем (p>0,05). У больных с ожи=
рением медиана Ved в магистральных сосу=
дах имела тенденцию к увеличению, а на
уровне сегментарных, междолевых и дуго=
вых артерий — к снижению. Результатом
описанных изменений явилось достоверное
по сравнению с контрольным значением
увеличение у больных ЭАГ медиан индекса
резистивности (RI) во всех изучаемых сег=
ментах ренального сосудистого русла, при
этом с увеличением ИМТ увеличивалась и
медиана RI.

Статистически значимые корреляции
RI с параметрами функционального состоя=
ния почек были выявлены только в группе
пациентов с ожирением, а максимальные
абсолютные коэффициенты корреляции
имели место на уровне междолевых интра=
ренальных артерий (таблица).

Корреляции показателей функциональ�
ного состояния почек у больных ЭАГ

с ожирением I–II степени с RI на уровне
междолевых артерий

Обсуждение. Ожирение является одним
из наиболее распространенных заболеваний
во всех странах мира, весьма распрост=
ранено и его сочетание с ЭАГ. Оба заболева=
ния приводят к развитию нефропатии, диа=
гностика ранних стадий которой является
важной задачей клинициста [6]. Существен=
ный вклад в верификацию поражения по=
чек вносят методы визуализации реналь=
ного кровотока, в частности ультразвуковое
допплеровское исследование [7]. Известно,
что по показателям резистивности внутри=
почечного циркуляторного русла можно
косвенно судить о функциональном состоя=
нии почек [8]. Однако показатели интраре=
нальной гемодинамики практически не
используются для оценки эффективности
патогенетической терапии у больных ЭАГ.
Более того, сама проблема ультразвуковой
оценки внутрипочечного кровотока мало
изучена и не получила достаточного освеще=
ния в литературе [9].

Результаты исследования свидетельст=
вуют о наличии у больных ЭАГ взаимо=
связей ИМТ с параметрами интрареналь=
ного кровотока и негативном влиянии на
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последние увеличения массы тела пациен=
тов. Выявленные корреляционные связи па=
раметров почечного кровотока с маркерами
ранних стадий нефропатии, увеличением
МАУ и снижением ФПР позволяют надеять=
ся на перспективы использования методов
ультразвуковой визуализации почечного
кровотока для оптимизации диагностики
начальных изменений функционального со=
стояния почек и их динамики под влиянием
лечения.

Выводы
1. У больных эссенциальной артериаль=

ной гипертензией с увеличением массы тела
увеличивается индекс резистивности в ма=
гистральных, сегментарных, междолевых и
дуговых почечных артериях, при этом у
больных с ожирением I и II степени его ве=
личина положительно коррелирует с вели=
чиной соотношения альбумина и креатини=
на мочи и степенью микроальбуминурии и
отрицательно — с величиной функциональ=

ного почечного резерва; максимальным
коэффициент корреляции является при
определении индекса резистивности на
уровне междолевых артерий.

2. У больных эссенциальной артериаль=
ной гипертензией с увеличением массы тела
в магистральных, сегментарных, междоле=
вых и дуговых почечных артериях увеличи=
вается Vps и принимает статистически
значимо большее по сравнению с контролем
значение у пациентов с ожирением, при
этом Ved в сегментарных, междолевых и
дуговых артериях у больных с ожирением
I–II степени имеет тенденцию к снижению,
что свидетельствует о нарушении эласти=
ческих свойств магистральных почечных
сосудов и обеднении интраренального кро=
вотока.

Дальнейшие исследования будут посвя=
щены разработке методов ранней диагнос=
тики и контроля за эффективностью лече=
ния нефропатии у больных эссенциальной
артериальной гипертензией с ожирением.
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В.А. Гаврилюк
ОСОБЛИВОСТІ ВНУТРІШНЬОНИРКОВОЇ ГЕМОДИНАМІКИ У ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬНУ
АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ З ОЖИРІННЯМ

Представлено результати дослідження взаємозв’язків показників внутрішньониркової гемо=
динаміки з лабораторними параметрами функціонального стану нирок у хворих на есенціальну
артеріальну гіпертензію з ожирінням. Виявлено кореляційні зв’язки індексу судинної резис=
тивності з показниками функціонального стану нирок у всіх сегментах інтраренального судин=
ного русла, що дозволить розробити методи ранньої діагностики та контролю за ефективністю
лікування нефропатії у даної категорії хворих.

Ключові слова: есенціальна артеріальна гіпертензія, внутрішньониркова гемодинаміка,
індекс резистивності, мікроальбумінурія, функціональний нирковий резерв.
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V.A. Gavriliuk
INTRARENAL HEMODYNAMICS PECULIARITIES AT PATIENTS WITH ESSENTIAL ARTERIAL
HYPERTENSION AND OBESITY

The results of research of intercommunications of indexes of intrarenal hemodynamics are pre=
sented with the laboratory parameters of the functional state of buds at patients with essential arte=
rial hypertension with obesity. Cross=correlation connections of index of vascular resistension are
exposed with the indexes of the functional state of buds in all of segments of intrarenal vascularisa=
tion, that will allow to develop the methods of early diagnostics and control after efficiency of treat=
ment of nephropathy at this category of patients.

Key words: essential arterial hypertension, intrarenal hemodynamics, resistens index, microalbu�
minuria, renal functional reserve.
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УДК 616.1

М.П. Кириченко
Харьковский национальный медицинский университет

ДЕВИАЦИОННЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ РАЗВИТИЯ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА

Изучены девиационные характеристики достаточности сердечно=сосудистой систе=
мы у здоровой молодежи и больных гипертонической болезнью в процессе динами=
ческого психофизического развития. Определено влияние элементов формирующе=
гося статического мышечного перенапряжения на периферическое сопротивление
сосудов и, как следствие этого, девиацию нормального артериального давления в
сторону патологических отклонений. Показана эффективность проводимых лечебно=
реабилитационных мероприятий, если они включают в себя специальные комплексы
лечебной гимнастики.
Ключевые слова: здоровье студентов, гипертоническая болезнь, общее перифериче�
ское сопротивление.

наконец, препарат должен быть доступным
по цене и удобным для приема (1 раз в день).
Пациент должен знать и понимать, что ле=
чение будет постоянным и длительным, воз=
можно, даже пожизненным, следовательно,
быть уверенным в том, что препарат безопа=
сен и не вызовет у него каких=либо осложне=
ний [2, 6, 7].

Существуют три пути повышения эф=
фективности монотерапии: во=первых, сме=
на одного препарата на другой; во=вторых,
увеличение дозы препарата; в=третьих,
добавление к первому препарату второго
(комбинация 2 препаратов и более). Совре=
менные теория и практика лечения артери=
альной гипертензии однозначно свидете=
льствуют о том, что наиболее перспектив=
ным путем повышения эффективности
контроля АД является комбинация 2 анти=
гипертензивных препаратов и более [7–9].

На протяжении многих лет терапия
больных с кардиологической патологией
осуществляется с использованием анти=
ангинальных, антигипертензивных, моче=
гонных, антиаритмических препаратов,
средств с биоэнергетической и метаболи=
ческой направленностью [10–12]. Основное
лечение дополняется, как правило, седатив=
ными препаратами, транквилизаторами,
антидепрессантами [5, 12]. Но кардиоло=
гические больные, особенно на ранних ста=
диях, часто имеют сниженную психофарма=

Т Е Р А П І Я

Эффективный контроль артериальной
гипертензии предусматривает не только
снижение артериального давления (АД) как
такового, но и уменьшение риска повреж=
дения органов=мишеней (сердца, мозга, со=
судов, почек) и риска смерти, тесно ассо=
циированных с высокими цифрами АД. В
Украине данный показатель составляет
около 74 % смертности работоспособного
населения в структуре смертности от всех
сердечно=сосудистых заболеваний [1–4].
Среди методов эффективного контроля
артериальной гипертензии самым распрост=
раненным и действенным является индиви=
дуально подобранная, регулярная медика=
ментозная терапия в сочетании с немедика=
ментозными методами лечения. Но, к сожа=
лению, разнообразие и существующий ши=
рокий выбор современных препаратов не
всегда решают проблемы адекватного лече=
ния артериальной гипертензии [4, 5]. В
арсенале врача имеется достаточно лекарст=
венных препаратов, но пациенты зачастую
принимают их неправильно и непостоянно.
Чтобы больной лечился активно и с жела=
нием, препаратов для приема должно быть
как можно меньше, а лучше всего — один,
который не только быстро и ощутимо улуч=
шит субъективное состояние больного (сни=
зит АД, устранит симптоматику), но и эф=
фективно защитит органы=мишени, улуч=
шив тем самым прогноз для пациента. И,
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кологическую толерантность и чувстви=
тельны к развитию побочных явлений. Кро=
ме того, есть пограничные состояния, кото=
рые не нуждаются в медикаментозной кор=
рекции [3, 11, 13–17]. В связи с этим ста=
новятся актуальными вопросы проведения
немедикаментозной профилактики.

Целью нашего исследования явилось
сравнение функциональной достаточности
сердечно=сосудистой системы на физиче=
скую нагрузку у различных контингентов
практически здоровой и условно здоровой
учащейся молодежи и больных гипертони=
ческой болезнью.

Материал и методы. Под нашим наблю=
дением в течение 5 лет находились 391 че=
ловек. Все обследуемые были разделены на
группы. В первую группу вошли 152 студен=
та, активно и систематически занимающих=
ся физическими тренировками, в возрасте
от 17 до 28 лет. Вторую группу составили
137 студентов в возрасте от 17 до 28 лет, не
занимающихся специальной двигательной
активностью. В третью группу вошли 102
человека в возрасте от 17 до 44 лет: из них
34 человека с пограничной артериальной
гипертензией, в основном студенты, сред=
ний возраст — (23±1) год, и 68 человек с ги=
пертонической болезнью I–II стадии, пре=
имущественно работники интеллектуаль=
ного труда, средний возраст которых был
равен (31±1) год. Диагноз гипертоническая
болезнь для всех больных был верифици=
рован на основании наблюдения за уровня=
ми и динамикой АД на амбулаторном этапе
и в условиях стационара, а также углублен=
ного клинико=инструментального и лабора=
торного обследования. Было проведено спе=
циальное анкетирование, включающее
анамнестические данные, касающиеся
отношения к общей и специальной двига=
тельной активности. В результате анкетиро=
вания было выяснено, что большинство
этих больных во время обучения в вузе вы=
нуждены были мало заниматься общей дви=
гательной активностью и игнорировали
занятия специальной двигательной актив=
ностью. Лица с пограничной артериальной
гипертензией не предъявляли серьезных
жалоб на снижение работоспособности, на=
рушение деятельности сердечно=сосудистой
системы.

Результаты. Биоэлектрическая актив=
ность у студентов, активно занимающихся
специальной двигательной активностью, в
основном соответствовала данным, полу=
ченным у здоровых лиц, не занимающихся

спортом. Но в то же время она имела и не=
которые особенности, свойственные спорт=
сменам (брадикардия, вертикальная и полу=
вертикальная позиции сердца, высокий
вольтаж основных зубцов желудочкового
комплекса, гипертрофия желудочков и др.).

Наблюдения за больными гипертониче=
ской болезнью I стадии показывают, что у
них не отмечается заметного снижения тру=
доспособности. Причиной временной нетру=
доспособности чаще всего бывают простуд=
ные или иные сопутствующие заболевания.

Хотя электрокардиографические изме=
нения не являются строго специфическими
для гипертонической болезни, наблюдения
в динамике показывают, что можно вы=
явить определенные особенности электро=
кардиограммы, изменяющиеся в зависи=
мости от стадии гипертонической болезни.
Так, если при гипертонической болезни
I стадии электрокардиографические изме=
нения были незначительными, то при II и
III стадиях — более выраженными, что
указывало на гипертрофию левого, а у части
больных и правого желудочка сердца. У
большинства лиц на электрокардиограмме
определялись изменения конечной части
желудочкового комплекса (сегмента ST и
зубца Т), свидетельствующие о перенапря=
жении миокарда. Наблюдения показали,
что изменения электрокардиограммы могут
служить прогностическим признаком — с
прогрессированием гипертонической болез=
ни нарастают изменения электрокардиогра=
фических показателей. Доказательством
этого служат электрокардиограммы боль=
ных, страдающих гипертонической болез=
нью разной стадии.

Изучив сократительную функцию мио=
карда, мы установили, что уже в ранних
стадиях гипертонической болезни имеет
место ее нарушение, проявляющееся в
удлинении фазы напряжения, укорочении
фазы изгнания.

Основные функциональные и клинико=
лабораторные различия, выявленные при
обследовании студентов указанных групп
наблюдения, представлены в табл. 1.

Минутный объем крови у исследуемых
спортсменов, находящихся в состоянии по=
коя, существенно не отличался от нормаль=
ных величин и составил (4563±105) мл/мин,
хотя у некоторых он имел тенденцию к уве=
личению. После нагрузки у всех спортсме=
нов минутный объем крови увеличивался и
возвращался к исходным величинам к
концу восстановительного периода.
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По результатам исследования липоид=
ного обмена мы подтвердили точку зрения
А.Л. Мясникова о тесной взаимосвязи ги=
пертонической болезни и атеросклероза
(табл. 2).

ных в профессиональном отношении, а
также частично и в медицинском.

Обсуждение. Наряду с повышением АД
большой интерес представляют результаты
определения минутного объема крови и
общего периферического сопротивления,
являющихся основными факторами, регу=
лирующими уровень АД (В.В. Парин). Было
отмечено, что данные показатели находятся
в прямой зависимости от стадии гиперто=
нической болезни. При поздних стадиях бо=
лезни число лиц с нормальными величина=
ми этих показателей значительно уменьша=
ется, что косвенно свидетельствует о непол=
ноценности функции миокарда. Перифери=
ческое сопротивление находится в прямой
зависимости от уровня АД. Эти данные пол=
ностью совпадают с результатами экспери=
ментальных наблюдений, проведенных
М.И. Гуревич (1966), которые убедительно
доказали, что одним из важнейших ме=
ханизмов в возникновении и течении экспе=
риментальной артериальной гипертензии
является нарушение нормальных соот=
ношений между минутным объемом крови
и общим периферическим сопротивлением.
Формирующееся статическое мышечное
перенапряжение у молодых людей, не
занимающихся дополнительной двигате=
льной активностью, от младших курсов к
старшим можно рассматривать как пред=
патологическое состояние, лежащее в осно=
ве развития нарушений общего перифери=
ческого сопротивления, выражающихся
в тенденции немотивированных повыше=
ний АД.

Таблица 2. Состояние липоидного обмена
у больных гипертонической болезнью

(М±m)

Таблица 1. Основные клинические показатели функционального
и клинико�лабораторного обследования студентов — спортсменов, студентов,

которые не занимались специальной двигательной активностью, и студентов с ПАГ

Проведенные в течение 5 лет наблюдения
больных гипертонической болезнью по=
казали, что систематическое лечение этих
больных с использованием всех рациональ=
ных профилактических мероприятий, вклю=
чающих различные комплексы лечебных
гимнастик в зависимости от стадии гиперто=
нической болезни, АД, возраста, пола и осо=
бенностей общего двигательного режима,
способствует выраженному улучшению те=
чения заболевания, замедлению его про=
грессирования, уменьшению частоты и тя=
жести осложнений, что дает возможность
при ранних стадиях гипертонической бо=
лезни реабилитировать большинство боль=
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У ряда наблюдаемых больных при при=
мерно одинаковых показателях АД перифе=
рическое сопротивление колеблется в зна=
чительных пределах и, наоборот, при оди=
наковом периферическом сопротивлении
АД было различным. Возможно, последнее
является одним из основных моментов,
определяющих самочувствие больных ги=
пертонической болезнью, и объясняет тот
факт, что АД не находится в соответствии с
самочувствием больных. В клинической
практике нередки случаи, когда при одина=
ковом АД самочувствие больных различно.
Это обусловлено различной степенью изме=
нения общего периферического сопротив=
ления, на которое в значительной степени
оказывает влияние состояние мышечного
тонуса.

Под влиянием систематической трени=
ровки отмечается тенденция к изменению
общего периферического сопротивления в
сторону уменьшения, что улучшает функ=
цию сердечно=сосудистой и дыхательной
систем, а также происходит активное уме=
ньшение явлений артериальной гипоксе=
мии. Стабилизация кислородного режима
организма тренирующихся студентов под=
тверждалась данными, полученными при
проведении пробы с нагрузкой.

Повышение кислородного обеспечения
организма способствовало ликвидации у
преобладающего большинства обследован=
ных лиц с пограничной артериальной ги=
пертензией основных жалоб, предъявляе=
мых ими до начала занятий. Под влиянием
длительного курса занятий лечебной физ=
культурой у обследуемых лиц отмечался
переход дыхательной недостаточности в бо=
лее благоприятную для них компенса=
торную степень.

Выводы
1. Статическое мышечное перенапряже=

ние, развивающееся у лиц, ведущих пре=
имущественно сидячий образ жизни, в зна=
чительной степени влияет на состояние
общего периферического напряжения.

2. Изменение общего периферического
сопротивления может более точно характе=
ризовать состояние сосудистого тонуса, чем
уровень артериального давления.

3. Улучшение функционального состоя=
ния ЦНС возможно путем активации обще=
го двигательного режима.

4. Активные занятия дополнительной
специальной двигательной активностью
препятствуют созданию условий для форми=
рования статического мышечного перенап=
ряжения.
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М.П. Кириченко
ДЕВІАЦІЙНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ РОЗВИТКУ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ У ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ

Вивчено девіаційні характеристики достатності серцево=судинної системи у здорової молоді
та хворих з гіпертонічною хворобою у процесі динамічного психофізичного розвитку. Визначено
вплив елементів, які формують статичне м’язове перенавантаження на периферичний опір судин
та, як наслідок цього, девіацію нормального артеріального тиску у бік патологічних відхилень.
Була показана ефективність проведення лікувально=реабілітаційних заходів, якщо вони вклю=
чають у себе спеціальні комплекси лікувальної гімнастики.

Ключові слова: здоров’я студентів, гіпертонічна хвороба, загальний периферичний опір
судин.

M.P. Kirichenko
DEVIATION CHARACTERS OF ARTERIAL HYPERTENSION DEVELOPMENT IN THE YOUTH PERSONS

The deviation characteristics of sufficiency of cardiovascular system in the healthy youth and
patients with arterial hypertension during the process of dynamic psychical and physical develop=
ment was studied. The influence of the different elements of the forming static muscles overtension
on the general peripheral resistance and as results of it the deviation of normal blood pressure in the
direction of pathological disturbances was determined. The efficiency of the carrying out treatment
and reabilitation arrangement was demonstrated especially if this includes the special complexes of
remedial gymnastics or therapeutic physical training.

Key words: students’ health, arterial hypertension, general peripheral resistance.
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О.В. Веремієнко
Харківський національний медичний університет

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ
ТА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ЛЕГЕНЬ

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ
У ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ

Обстежено 44 хворих на хронічне обструктивне захворювання легень. Показано, що
базисна терапія хворих з хронічним обструктивним захворюванням легень приво=
дить до покращання найбільш важливих показників функції зовнішнього дихання.
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, легенева недостат�
ність, функція зовнішнього дихання, скарги.

Матеріал і методи. Нами було обстежено
44 хворих на ХОЗЛ ІІ та ІІІ ст. у пульмоно=
логічному відділенні ХОКЛ. Хворі були
розподілені на дві групи в залежності від
ступеня легеневої недостатності (ЛН). До
першої групи ввійшло 14 хворих на ХОЗЛ з
ЛН 0–І ст. (7 чоловіків та 7 жінок), середній
вік яких становив (54,57±8,78) року. До
другої групи ввійшло 30 хворих з ЛН ІІ ст.
(19 чоловіків та 11 жінок), середній вік
яких становив (56,60±9,04) року.

Лікування хворих на ХОЗЛ проводили
відповідно до протоколів наказу № 128. Усім
хворим проводили антибіотикотерапію,
переважно антибіотиками групи фторхіно=
лонів. Окрім того, використовували брон=
холітики пролонгованої дії, інгаляційні та
парентеральні глюкокортикостероїди. У
найбільш тяжких випадках використову=
вали довготривалу оксигенотерапію.

Результати. Нами була проведена порів=
няльна характеристика скарг хворих на
ХОЗЛ ІІ та ІІІ ст. у залежності від ступеня
ЛН. Стан хворих оцінювали як до лікуван=
ня, так і після (табл. 1).

Ефективність лікування досліджуваних
хворих оцінювали за наявністю скарг. Про=
відною була скарга хворих з ХОЗЛ на за=
дишку. Кількість скарг за цим показником
достовірно знижувалась у осіб із ЛН 0–І ст.
з (85,71±9,35) % до лікування до (28,57±
12,07) % після лікування (р<0,01). Ще
більш достовірні зміни у кількості хворих із
задишкою відбувалися у хворих із ЛН ІІ ст.

В структурі легеневих захворювань
значне місце займають хронічні обструктив=
ні захворювання легень (ХОЗЛ). У зв’язку з
цим своєчасна діагностика та ефективне
лікування ХОЗЛ стає все більш актуальною
проблемою сучасної пульмонології [1–3].

Доведено, що при ХОЗЛ не буває ізольо=
ваного морфофункціонального ураження
великих, дрібних бронхів або паренхіми ле=
гень, тому що вдихання табачного диму та
полютантів протягом тривалого часу діє на
всі дихальні шляхи [4, 5]. Довготривалі до=
слідження, проведені в Європі, показали,
що порушення функції зовнішнього дихан=
ня при ХОЗЛ залежить від куріння та експо=
зиції пилу. Окрім того, клінічні класифі=
кації ХОЗЛ рекомендують клінічні ознаки,
кількісні та якісні показники функції зо=
внішнього дихання в якості маркерів як
ХОЗЛ, так і емфіземи в динаміці [6, 7].

Клінічним досвідом доведено, що спіро=
метричне дослідження є найважливішим
етапом у діагностиці різних легеневих за=
хворювань, у тому числі й ХОЗЛ. Спіромет=
ричне дослідження застосовують для оцін=
ки ступеня тяжкості захворювання, підбору
індивідуальної терапії, оцінки ефектив=
ності її проведення, уточнення прогнозу пе=
ребігу захворювання і проведення експер=
тизи працездатності.

Метою нашого дослідження було оціню=
вання показників функції зовнішнього
дихання у хворих на ХОЗЛ у процесі ліку=
вання.

О.В. Веремієнко, 2011©
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(р<0,001). До лікування на цей прояв
скаржилися (90,00±5,47) % обстежених, а
після лікування — лише (40,00±8,94) %.

За іншим провідним показником легене=
вої симптоматики — кашлем — також спо=
стерігалися позитивні зміни внаслідок при=
значеного лікування. Серед досліджуваних
хворих з ЛН 0–І ст. (92,85±6,88) % скаржи=
лися на кашель до лікування. Після ліку=
вання їх чисельність складала лише (21,42±
10,96) % (р<0,001).

У хворих на ЛН ІІ ст. спостерігалась ана=
логічна динаміка за досліджуваним показ=
ником. (90,00±5,47) % до лікування та
(20,00±7,30) % — після лікування (р<0,001)
висували скарги на кашель.

За показниками виділення мокротиння
також спостерігається спрямованість на
зменшення чисельності хворих зі скаргами.
Серед хворих з ЛН 0–I ст. до лікування скар=
жилися (50,00±4,22) %, після лікування —
(7,14±6,88) % (р<0,001). Ще більш інтен=
сивним було скорочення кількості скарг на
виділення мокротиння у хворих на ХОЗЛ із
ЛН ІІ ст. До лікування скарги за цим по=
казником надавали (60,00±8,94) % обсте=
жених. Після лікування не було скарг у
жодного досліджуваного (р<0,001).

За таким клінічним показником ЛН, як
приступи задухи, достовірних змін у хворих
з ЛН 0–I ст. у процесі лікування не спостері=

галось (р>0,05), хоча і відмічалася тенден=
ція до зменшення скарг на задуху. Достовір=
них змін зазнавав показник приступів за=
духи у групі хворих з ЛН ІІ ст. До лікування
ця скарга була характерна для (80,00±
7,30) %, після лікування — для вдвічі
меншої кількості — для (40,00±8,94) %
(р<0,05). Для хворих на ЛН 0–І ст. харак=
терною ознакою було підвищення темпера=
тури тіла, чисельність таких хворих  стано=
вила (21,42±10,96) % до лікування. В той
же час лише у (6,67±4,50) % хворих на
ХОЗЛ із ЛН ІІ ст. спостерігалось підвищен=
ня температури тіла. Після лікування під=
вищена температура у хворих обох дослід=
жуваних груп не спостерігалась.

Одночасно із аналізом скарг у хворих
обох досліджуваних груп вивчали показни=
ки функції зовнішнього дихання у динаміці
лікування (табл. 2).

Порівняльну характеристику функції
зовнішнього дихання давали за провідними
її показниками ЖЄЛ, ОФВ

1
 та ОФВ

1
/ЖЄЛ.

Проаналізувавши зміни функціонально=
го стану легень за показником ЖЄЛ, ми вста=
новили, що у хворих на ХОЗЛ із ЛН 0–I ст. до
лікування середня величина ЖЄЛ складала
(80,23±4,05) %, а після лікування — збіль=
шилась до (89,85±5,32) %. Аналогічна тен=
денція за показником ЖЄЛ спостерігалася
у динаміці лікування у хворих з ЛН ІІ ст.:

Таблиця 2. Порівняльна характеристика показників функції зовнішнього дихання
у хворих на ХОЗЛ ІІ та ІІІ ст. у залежності від ступеня ЛН

 у динаміці лікування, (M±m) %

Таблиця 1. Порівняльна характеристика скарг у хворих на ХОЗЛ ІІ і ІІІ ст. у залежнос�
ті від ступеня ЛН до та після лікування, (M±m) % від загальної кількості обстежених

Примітка. р>0,05.
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ЖЄЛ до лікування — (57,53±2,42) %, після
лікування — (63,56±2,53) %. Проте ці зру=
шення не мали статистично значущих від=
мінностей (р>0,05). Спрямованістю до по=
кращання в динаміці лікування характери=
зувалися також зміни показника ОФВ

1
. У

хворих на ХОЗЛ з ЛН 0–І ст. величина ОФВ
1

до лікування складала (74,15±5,14) %, а піс=
ля лікування — (82,25±5,72) % (р>0,05).
Суттєво збільшувався показник ОФВ

1
 у ди=

наміці лікування у хворих із ЛН ІІ ст.: до
лікування він дорівнював (44,42±3,24) %, а
після лікування — (55,33±4,26) % (р<0,05).

Тенденція із покращання показника
ОФВ

1
/ЖЄЛ спостерігалась у процесі ліку=

вання. Незважаючи на відсутність статис=
тично значущих змін (р>0,05), він покращу=
вався у хворих з ЛН 0–І ст. від (92,07±
4,69) % до лікування до (94,71±2,28) % після
лікування. У хворих із ЛН ІІ ст. показник
ОФВ

1
/ЖЄЛ до лікування дорівнював (74,59±

3,39) %, а після лікування — (81,42±2,97) %.

Отже, інформативним показником ефек=
тивності лікування хворих на ХОЗЛ у за=
лежності від ступеня ЛН є скарги, насампе=
ред на задишку, кашель, виділення мокро=
тиння, а також наявність приступів задухи.

Лікування хворих на ХОЗЛ за базисною
терапією приводить до покращання най=
більш важливих показників функції зов=
нішнього дихання, а саме: ЖЄЛ, ОФВ

1
 та

ОФВ
1
/ЖЄЛ. При цьому найбільш інформа=

тивним показником функції зовнішнього
дихання у хворих на ХОЗЛ є ОФВ

1
.

Суттєвими розбіжностями у показниках
функціонального стану легень хворих з ЛН
0–І ст. та ІІ ст. у процесі їхнього лікування
є відсутність достовірного зменшення скарг
на приступи задухи у хворих з ЛН 0–І ст. та
достовірне збільшення показника ОФВ

1
 у

хворих на ХОЗЛ з ЛН ІІ ст. Отже, завдяки
базисній терапії у хворих на ХОЗЛ із ЛН
відбувається покращання найважливіших
показників функції зовнішнього дихання.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЛЕГКИХ
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ В ПРОЦЕССЕ
ЛЕЧЕНИЯ

Обследовано 44 больных хроническим обструктивным заболеванием легких. Показано, что
базисная терапия больных хроническим обструктивным заболеванием легких приводит к улуч=
шению наиболее важных показателей функции внешнего дыхания.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, легочная недостаточ�
ность, функция внешнего дыхания, жалобы.
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PECULIARITIES OF A CLINICAL COURSE AND FUNCTIONAL CONDITION OF LUNGS AT PATIENTS
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE DURING TREATMENT

44 patients with chronic obstructive pulmonary disease were investigated. It was shown, that the
basic therapy of patients with chronic obstructive pulmonary disease leads to improvement of the
most important indicators of function of external respiration.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary insufficiency, function of external
respiration, complaintes.
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ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА РАДІАЦІЙНИХ РИЗИКІВ
ВІД УСІХ ДЖЕРЕЛ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ В УКРАЇНІ

З позицій гігієни проведена оцінка радіаційних ризиків від усіх джерел іонізуючого
випромінювання в Україні. Встановлено, що найбільший внесок у природний радіо=
активний фон належить радону та продуктам його розпаду. На сьогодні радон ви=
знано провідним канцерогеном довкілля на підставі доведеної стимуляції ним ра=
кових пухлин органів дихання; внесок медичного опромінення в колективну
середньорічну дозу опромінення знаходиться на рівні 10 %, що потребує належної
уваги до захисту персоналу і пацієнтів; лише в небагатьох населених пунктах
радіоактивно забруднених територій доза опромінення від радіонуклідів чорнобиль=
ського походження наближається до доз опромінення, зумовлених природними
джерелами радіації.
Ключові слова: джерела іонізуючого випромінювання, радіаційні ризики, радон,
медичне опромінення, радіонукліди чорнобильського походження.

На сьогодні радіаційні технології все
більше поширюються у різних сферах нашо=
го життя. Зростає частота високодозних
рентгенологічних і радіологічних дослід=
жень. Крім того, очікується, що викорис=
тання радіоізотопних фармацевтичних пре=
паратів подвоїться до 2020 року у порівнян=
ні з даними за 2010 рік.

Оскільки іонізуюче випромінювання не=
се певну загрозу здоров’ю населення, міжна=
родна спільнота приділяє значну увагу проб=
лемам мінімізації цього радіаційного впливу.

Однак незважаючи на поліпшення про=
тирадіаційного захисту, вдосконалення
системи регулювання радіаційної безпеки,
продовжують мати місце випадки порушень
при використанні джерел іонізуючого ви=
промінювання у цій сфері аж до важких
променевих уражень.

У зв’язку з цим метою даного дослід=
ження було з’ясувати ступінь радіаційних
ризиків від усіх джерел іонізуючого випро=
мінювання в Україні.

Г І Г І Є Н А

ГІГІЄНА

Термін іонізуюче випромінювання ха=
рактеризує будь=яке випромінювання, яке
прямо або опосередковано викликає іоніза=
цію навколишнього середовища (утворення
позитивно та негативно заряджених іонів).
Особливістю іонізуючих випромінювань є
те, що всі вони характеризуються високою
енергією і викликають зміни в біологічній
структурі клітин, які можуть призвести до
їх загибелі. На іонізуючі випромінювання
не реагують органи чуття людини, що
робить їх особливо небезпечними.

Усі джерела іонізуючого випромінюван=
ня поділяються на природні та штучні
(антропогенні). Природними джерелами
іонізуючих випромінювань є космічні про=
мені, а також радіоактивні речовини, які
знаходяться в земній корі. Штучними дже=
релами іонізуючих випромінювань є ядерні
реактори, прискорювачі заряджених части=
нок, рентгенівські установки, штучні радіо=
активні ізотопи, прилади засобів зв’язку ви=
сокої напруги тощо.

В.В. Вороненко, Ю.М. Скалецький, В.Ф.Торбін, 2011©
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Матеріал і методи. У роботі використано
метод порівняльного аналізу даних літера=
тури. Матеріалом дослідження обрано нау=
кові (7) та інформаційно=довідкові (5) дже=
рела за період з 1996 до 2007 року.

Результати та їх обговорення. Радіаційна
ситуація в Україні характеризується склад=
ним поєднанням різноманітних джерел
опромінення людини, які діють одночасно:
індустріальні, медичні, а також «пролон=
говані» аварійні та природні, що супроводжу=
ють відходи, залишки минулої діяльності.

Детально радіаційна ситуація в 30=кіло=
метровій зоні, в районах розміщення ЧАЕС
і об’єкта «Укриття», вітчизняних АЕС, на
об’єктах уранодобувної галузі, міжоблас=
них спеціалізованих комбінатах УкрДО
«Радон» наведена у [1, 2]. Вміст радіонук=
лідів у зонах впливу Рівненської, Хмельни=
цької і Запорізької атомних станцій, а
також в їх технологічних водах і ставках=
охолоджувачах останніми роками значно
нижче встановлених норм.

Однак не слід забувати про проблеми по=
водження з відпрацьованим ядерним пали4
вом. У зв’язку з затримками відправлення
відпрацьованого ядерного палива (ВЯП) на
переробку і заповненням приреакторних ба=
сейнів було прийнято рішення про проміж=
не зберігання ВЯП у сухих сховищах від=
працьованого ядерного палива (СВЯП).

На даний час в Україні експлуатується
СВЯП на Запорізькій АЕС і СВЯП=1 на
ЧАЕС, а СВЯП=2 знаходиться в стадії будів=
ництва. Планується також будівництво
Централізованого сухого СВЯП.

Спостереження показують, що за весь
період експлуатації СВЯП вміст радіонук=
лідів у стічних водах, свердловинах радіа=
ційного контролю, атмосферному повітрі і
атмосферних випаданнях не перевищує
природного фону і рівня глобального за=
бруднення регіону.

Радіаційний стан контейнерів і на май=
данчику СВЯП в цілому стабільний. Сумар=
на потужність дози гамма= і нейтронного ви=
промінювань від центру вхідних вентиля=
ційних каналів не перевищує меж, встанов=
лених проектом. Потужність дози нейтрон=
ного випромінювання від бічної поверхні
контейнера зберігання фіксується на відста=
ні не більше 1 м. Відсутність радіоактивного
забруднення, інертних радіоактивних газів
і аерозолів підтверджує герметичність
контейнерів як імпортного, так і вітчизня=
ного виробництва. Потужність дози гамма=
випромінювання в контрольних точках на

відстані 50 м від зовнішньої межі майдан=
чика складає 0,08÷0,17 мкЗв/год, що відпо=
відає фоновим значенням.

Як і в інших країнах, в Україні джерела
іонізуючого випромінювання (ДІВ) застосо=
вуються у вигляді радіоактивних речовин
або пристроїв, що генерують іонізуюче ви=
промінювання.

В Україні знаходяться радіонуклідні
закриті джерела, які за класифікацією
МАГАТЕ відносяться до першої категорії
радіаційно=небезпечних ДІВ. У першу чер=
гу, це потужні (до 1000 ТБк) високоактивні
джерела, зокрема, стронцію=90, що входять
до складу термоелектричних генераторів
типу РИТЕГ (їх кількість становить 13 оди=
ниць), високоактивні джерела кобальту=60
(їх кількість перевищує 1000 одиниць, сумар=
на активність складає кілька 10 000 ГБк), які
використовувалися в установках для опро=
мінювання, а також високоактивні джерела
кобальту=60, які використовувалися в ме=
дичних установах.

ДІВ використовуються в основному в ме=
дичній галузі, промисловості і науковій
сфері.

Стан радіаційної безпеки при поводжен=
ні з ДІВ в Україні за останні роки дещо по=
кращався. Введена в дію загальнодержавна
система обліку ДІВ і контролю за станом їх
зберігання. Однак все ще існує проблема ра4
діаційних інцидентів, пов’язаних з втратою
ДІВ, так званими «джерелами4сиротами».

Технічний рівень забезпечення радіа=
ційної безпеки на спеціалізованих комбіна=
тах УкрДО «Радон» є недостатнім, а схови=
ща № 5, 6 і 7 Київського ДМСК перебувають
у стані аварії.

Результати здійснюваних моніторингів
Зони відчуження Чорнобильської АЕС під=
тверджують наявність змін у радіаційному
стані досліджуваних компонентів довкілля.
За рахунок процесів перерозподілу та мігра=
ції радіонуклідів, задепонованих після ава=
рії в захороненнях, замкнених водоймах,
окремих об’єктах, іде процес формування
вторинних джерел радіоактивного забруд=
нення, в тому числі за межами Зони відчу=
ження.

Однією з найбільш актуальних проблем
є проблема виснаження (погіршення якості
за рахунок радіаційного забруднення) по=
верхневих та підземних вод у басейнах рі=
чок Дніпр та Прип’ять.

Отримані такі результати радіаційно=
екологічного моніторингу впродовж кіль=
кох останніх років.

Г І Г І Є Н А
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• На радіаційне забруднення повітряного
простору, як і раніше, впливають господар=
ська діяльність, метеорологічні умови,
пожежі в Зоні відчуження ЧАЕС. Суттєвим
джерелом періодичного надходження радіо=
нуклідів у приземний шар повітря продов=
жує залишатися об’єкт «Укриття».

• Поверхневими водами здійснюється
основний винос радіонуклідів за межі Зони
відчуження. За умов низької та середньої
водності за останні 5 років 50–70 % виносу
90Sr та до 20 % виносу 137Сs сформовано в Зоні
відчуження. Більша частина виносу 137Сs є
транзитною і формується поза межами Зони
відчуження, переважно на території Білорусі.

• Прогресуючі процеси забруднення
ґрунтових вод водоносного комплексу чет=
вертинних відкладів ставлять під загрозу
функціонування в якості джерела центра=
лізованого господарсько=питного водопо=
стачання водоносних комплексів еоценових
та сеноман=нижньокрейдових відкладів (як
у межах Зони відчуження, так і поза нею).

• Складні багатофакторні процеси пере=
розподілу радіонуклідів у ґрунті є визнача=
льними у формуванні забруднення довкіл=
ля. Розподіл радіонуклідів у ґрунті визна=
чається щільністю первинних випадінь,
ландшафтно=геохімічними та кліматични=
ми умовами, складом ґрунту та глибиною
залягання ґрунтових вод. За результатами
досліджень, усереднені значення щільності
забруднення радіонуклідами ґрунтового
шару 0–5 см ближньої зони змінюються в
діапазоні 1900–5000 кБк/м2 для 137Сs; 130–
970 кБк/м2 для 90Sr; для шару 0–10 см відмі=
чається діапазон 2000–7600 кБк/м2 для
137Сs та 380–2600 кБк/м2 для 90Sr. Таким чи=
ном, процеси перерозподілу радіонуклідів
близькі за концентрацією як 137Сs, так і 90Sr
в інтервалах 0–5 та 5–10 см, що свідчить про
процеси заглиблення радіонуклідного за=
бруднення.

• За результатами досліджень, ряд про=
дуктів тваринного та рослинного поход=
ження (гриби, ягоди, риба) на всій території
Зони відчуження в більшості своїй непри=
датні для споживання, оскільки вміст 90Sr
та 137Сs в них перевищує допустимі рівні
НРБУ=97. Для флори та фауни характерні
процеси продовження вибіркового накопи=
чення радіонуклідів по окремих досліджу=
ваних видах (гриби, дикі тварини, риба в не=
проточних водоймах) — до рівня радіо=
активних відходів.

Закономірно, що значні проблеми, об=
умовлені радоном, виникають при видобут=

ку та переробці урану. В процесі розробки
уранових родовищ у складі відходів видо=
бутку в навколишнє середовище потрап=
ляють в основному уран=238 та продукти йо=
го розпаду: радій=226, радон=222, полоній=
210 та свинець=210. Кількість надходження
радіонуклідів разом з відходами для різного
виду шахт (родовищ) не однакова і залежить
від початкової концентрації урану=238 в ру=
ді і активності геохімічних процесів, що від=
бувалися на родовищі до його розробки
(табл. 1) [2].

Таблиця 1. Типовий хімічний склад
рідких відходів уранових шахт

Уранодобувні і переробні підприємства
України розташовані в Кіровоградській та
Дніпропетровській областях. Видобуток
уранової руди здійснюється на двох вироб=
ничих майданах — Інгульській та Смо=
линській шахтах, на яких руди видобу=
ваються підземним способом на глибинах
300–500 м [2, 3].
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Дані про забруднення атмосферного по=
вітря і поверхневих вод у районі розташу=
вання Інгульської шахти наведені у табл. 2.

ними і мають значний шкідливий вплив на
довкілля, персонал підприємств та населен=
ня. На даний час хвостосховища вміщують

Таблиця 2. Забруднення атмосферного повітря радіонуклідами
у районі розташування Інгульської шахти

У даний час єдине діюче в Україні під=
приємство, що займається видобуванням та
переробкою урану, — Державне підприєм=
ство «Східний гірничо=збагачувальний ком=
бінат» (ДП «СхідГЗК»), знаходиться в
м. Жовті Води Дніпропетровської області.
Переробка уранової руди й отримання ура=
нового концентрату здійснюється на гідро=
металургійному заводі.

Відходи переробки уранових руд скла=
дують у два хвостосховища: «Кар’єр бурих
залізняків» (КБЗ) та в балці «Щербаків=
ська».

Хвостосховище «КБЗ» розташоване у
2 км від північної околиці м. Жовті Води. В
даний час більша частина поверхні хвосто=
сховища покрита ізолюючим шаром з ме=
тою захисту від пилоутворення, а на части=
ні, що залишилася, є ставок, що використо=
вується як резервна ємність для гідромета=
лургійного заводу (табл. 3).

близько 42 млн. тонн відходів загальною
активністю 3,2⋅1015 Бк.

Вплив виносу радіонуклідів із хвостосхо=
вищ, що розташовані на території ВО «ПХЗ»,
розповсюджується на десятки і навіть сотні
кілометрів вниз по течії річки Дніпро, а під=
вищені рівні урану у воді і донних відкла=
деннях водосховищ можна спостерігати на
значній відстані від місця скидів.

Встановлено, що найбільший внесок у
популяційну ефективну дозу належить
радону та продуктам його розпаду — за
різними оцінками, від 33 до 75 % [4–6].
Найбільш актуальною ця проблема є для
південних областей України.

Вважають, що ступінь впливу радону на
людину у житлових приміщеннях залежить
від концентрації аерозолів, розмірів їх
часточок, співвідношення концентрацій ра=
дону та його дочірніх елементів, характеру
вентиляції, статі та віку людей, які за=
знають дії радону, їх звичок щодо куріння
та інших факторів.

Значною проблемою також є техногенно
підсилене опромінення у виробничих умовах
(неуранові шахти, чорна та кольорова мета=
лургія, добування та переробка нафти тощо).

В структурі середньорічної колективної
дози опромінення населення України від
усіх джерел, у тому числі й від аварії на
ЧАЕС (без урахування дози опромінення
щитовидної залози) [4, 6], превалює доза
опромінення від природного радону. На дру=
гому місці — доза опромінення від медич=
ного опромінення. Навіть на радіоактивно
забруднених унаслідок Чорнобильської ка=
тастрофи територіях співвідношення щодо
парціального внеску різних джерел опромі=
нення в популяційну середньорічну дозу
принципово не змінюється.

Дані щодо ефективності малих доз ра=
діації надзвичайно важливі з точки зору не

Таблиця 3. Вміст радіонуклідів у воді
хвостосховища «КБЗ»

Результати досліджень, проведених для
оцінки впливу діяльності видобування та
переробки уранової руди на навколишнє
середовище, свідчать про те, що у воді річки
Жовта вздовж шляху протікання через
райони видобування урану, вміст розчи=
неного урану збільшується в десятки разів.

Існує 9 хвостосховищ, які не експлуату=
ються, вони залишаються незаконсервова=
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лише нормування іонізуючого випроміню=
вання, а й сприйняття людством ядерних
технологій взагалі.

Щодо ефективності малих доз опромі=
нення протягом усього «післячорнобиль=
ського» періоду тривали (і тривають) диску=
сії, де часто фігурують полярні твердження.
Немає ніякого конструктиву в їх перепові=
данні. З нашої точки зору, конструктив
полягає в узагальненні досвіду фахівців,
який дозволяє виділити такі свідчення
ефективності малих доз низької інтенсив=
ності іонізуючого опромінення.

1. Трансформація типового перебігу
(патоморфоз) різноманітних захворювань.

2. Прискорення процесів старіння, коли
біологічний вік людини не відповідає пас=
портному, а саме: стан внутрішніх органів
(як і habitus) може експонувати додаткові
10–30 років життя; спектр наявних захво=
рювань часто відповідає старшим віковим
групам; можливе виникнення патологічних
реакцій у геріатричному вимірі при призна=
ченні ліків (чи абияких інших лікувальних
заходів) із розрахунку на паспортний вік; з
огляду на зниження репараційних можли=
востей тканин через їхнє прискорене старін=
ня гірше заживляються рани різного поход=
ження (в тому числі й хірургічні), що слід
зауважувати при оцінці адекватності тера=
певтичних заходів (як, до речі, і в судово=
медичній експертизі).

3. Наявність у опромінених у зазначених
дозах поліорганної патології, де домінують
хронічні поєднані недуги серцево=судинної
системи, органів дихання та травлення, що
свідчить про наслідки інгаляційного й

аліментарного інкорпорування техногенних
забруднювачів довкілля. Привертає увагу
поширеність атрофічних і склеротичних
процесів, гіалінозу й амілоїдозу (одночасне
свідчення прискореного старіння).

4. Різнорівневі ураження серцево=су=
динної системи, які переважно представ=
лені поширеними патологічними змінами
серця, котрі можна класифікувати як міо=
кардіопатію, та системні розлади мікроге=
модинаміки, що суттєво фундують субстрат
популярної вегетосудинної дистонії.

5. Підвищена (порівняно з пересічними
пацієнтами) вірогідність гемобластозів, зло=
якісних новоутворень бронхів (частіше —
плоскоклітинних раків), загалом пухлин з
мукозоасоційованих тканин.

6. Низький рівень активності запальних
реакцій та виразні аномалії імунної відпо=
віді, що може спричинити за життя неадек=
ватність лікування, якщо клінічна тактика
була розрахована на пересічного пацієнта.

7. Зростання в генезі патологічних про=
цесів ролі опортуністичної мікрофлори. На=
явність глибокої тканинної інвазії мікро=
організмів (на кшталт такої при СНІДі).

8. Підвищена вірогідність ятрогеній
(хвороб лікування) через своєрідне знижен=
ня порога чутливості до екзогенних чин=
ників та «вторинних захворювань» унаслі=
док суттєвих порушень в інтеграційних
системах забезпечення гомеостазу.

Для верифікації змін, які були викли=
кані дією таких доз, в Інституті екологічної
патології людини (м. Київ) були розроблені
й запроваджені у повсякденну діяльність
морфологічні діагностичні критерії (табл. 4).

Таблиця 4. Узагальнені діагностичні критерії щодо реалізації впливу малих доз
низької інтенсивності на органи і тканини постраждалих

від Чорнобильської катастрофи
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Однак численні медико=біологічні до=
слідження на чорнобильському контингенті
не дали принципово нових даних чи ефектів
у діапазоні малих доз [7–9]. Спроби віт=
чизняних науковців перевищувати ефек=
тивність малих доз радіації отримують бур=
хливу реакцію з боку зарубіжних колег [8].
Найбільш повним і ґрунтовним досліджен=
ням проблеми дії малих доз радіації слід
вважати звіт (2006 р.) Комісії з досліджень
дії радіації Національної академії наук
США «Ризики для здоров’я від опромінення
в малих дозах іонізуючої радіації» [10]. У
звіті представлені найсучасніші оцінки ри=
зиків виникнення різних ефектів опромі=
нення в малих дозах. Цей звіт містить ряд
дуже важливих висновків [11]. У ньому під=
тверджено лінійну безпорогову модель
ризику в межах малих доз (від 0 до 100 мЗв)
і оцінки ризиків для солідних раків і лейке=
мії, що містилися у звіті 1990 р., але наяв=
ність нових і більш широких даних дала
змогу укріпити довіру до цих оцінок; наго=
лошено на необхідності додаткових дослід=
жень для з’ясування можливості спричи=
нення серцево=судинних захворювань дією
малих доз радіації, оскільки такі захворю=

вання сьогодні спостерігаються при опромі=
ненні у великих дозах.

Не рідкість публікації і навіть моно=
графії [12] щодо позитивної дії на організм
малих доз іонізуючого випромінюван=
ня, однак ці дані не знаходять свого за=
стосування у нормуванні радіаційного
впливу.

Висновки
1. Найбільший внесок у природний ра=

діоактивний фон належить радону та про=
дуктам його розпаду. На сьогодні радон ви=
знано провідним канцерогеном довкілля на
підставі доведеної стимуляції ним ракових
пухлин органів дихання.

2. Внесок медичного опромінення в ко=
лективну середньорічну дозу опромінення
знаходиться на рівні 10 %, що потребує
належної уваги до захисту персоналу і
пацієнтів.

3. Лише в небагатьох населених пунктах
радіоактивно забруднених територій доза
опромінення від радіонуклідів чорнобиль=
ського походження наближається до доз
опромінення, зумовлених природними дже=
релами радіації.
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В.В. Вороненко, Ю.М. Скалецкий, В.Ф. Торбин
ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА РАДИАЦИОННЫХ РИСКОВ ОТ ВСЕХ ИСТОЧНИКОВ ИОНИЗИРУЮЩЕГО
ИЗЛУЧЕНИЯ В УКРАИНЕ

С позиций гигиены проведена оценка радиационных рисков от всех источников ионизирую=
щего излучения в Украине. Установлено, что наибольший вклад в природный радиоактивный
фон принадлежит радону и продуктам его распада. На сегодня радон признан ведущим кан=
церогеном окружающей среды на основании доказанной стимуляции им раковых опухолей орга=
нов дыхания; вклад медицинского облучения в коллективную среднегодовую дозу облучения
находится на уровне 10 %, что нуждается в надлежащем внимании к защите персонала и па=
циентов; лишь в немногих населенных пунктах радиоактивно загрязненных территорий доза
облучения от радионуклидов чернобыльского происхождения приближается к дозам облучения,
обусловленным естественными источниками радиации.

Ключевые слова: источники ионизирующего излучения, радиационные риски, радон,
медицинское облучение, радионуклиды чернобыльского происхождения.

V.V. Voronenko, Yu.M. Skaletskiy, V.F. Torbin
HYGIENIC ESTIMATION OF THE RADIATION RISKS FROM ALL SOURCES OF IONIZING RADIATION
IN UKRAINE

From positions of hygiene the estimation of radiation risks is conducted from all sources of ionizing
radiation in Ukraine. It is determined, that a most contribution to the natural radio=active back=
ground belongs to the radon and products of his disintegration. For today a radon is acknowledged
by the leading carcinogen of environment on the basis of the well=proven stimulation by him cancer
tumors of breathing organs; a contribution of medical irradiation to the collective average annual
dose of irradiation is at the level of 10 %, that needs the proper attention to defense of personnel and
patients; only in not many settlements of radio=active muddy territories the dose of irradiation from
радионуклидов of чернобыльского origin approaches the doses of irradiation conditioned by the
natural sources of radiation.

Key words: sources of ionizing radiation, radiation risks, radon, medical irradiation.
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Н.І. Макєєва, Т.Б. Іщенко, Н.К. Мацієвська,
С.М. Півненко, А.А. Саяпіна

Харківський національний медичний університет

ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ В ДІТЕЙ
З ХРОНІЧНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ НИРОК

Обстежено 70 дітей від 7 до 17 років з хронічним захворюванням нирок І–ІІ стадій
недіабетичного і діабетичного походження. Параметри часового та частотного ана=
лізу варіабельності серцевого ритму були вивчені в умовах проведення функціональ=
них проб з фізичним навантаженням. У 75,5 % дітей з хронічним захворюванням
нирок визначено порушення вегетативного балансу в бік активації симпатичної нер=
вової системи, що відображається в зниженні показників SDNN, rMSSD, pNN50,
TP та збільшенні відношення LF/HF. У 51,4 % дітей з хронічним захворюванням
нирок I–II стадій зафіксовано порушення вегетативної регуляції за рахунок напру=
ження надсегментарного рівня регуляції вегетативної нервової системи.
Ключові слова: варіабельність серцевого ритму, хронічне захворювання нирок, діти.

користовувалися різні методики: таблиця
Вейна, різноманітні вегетативні тести, біо=
хімічні (за рівнем катехоламінів, нейропеп=
тиду Y тощо). На цей час найбільш вжива=
ним, достатньо об’єктивним, доступним та
неінвазивним вважається метод оцінюван=
ня стану вегетативної нервової системи за
варіабельністю серцевого ритму (ВСР) [5].
Проте досліджень, що висвітлюють особли=
вості ВСР у дітей з ХЗН починаючи з почат=
кових стадій, дуже мало.

Мета дослідження — визначити особли=
вості ВСР у дітей з початковими стадіями
ХЗН недіабетичного й діабетичного поход=
ження.

Об’єкт і методи. Було обстежено 70 дітей
(50 хлопчиків, 20 дівчат) віком від 7 до 17 ро=
ків з ХЗН недіабетичного і діабетичного по=
ходження. У зв’язку з тим що виражене зни=
ження ниркових функцій (ШКФ<60 мл/хв)
є протипоказанням до проведення функціо=
нальних проб з фізичним навантаженням,
до дослідження були залучені 37 пацієнтів
з ХЗН I стадії — 1=ша група, 17 хворих на
ХЗН II стадії — 2=га група та 16 дітей з цук=
ровим діабетом (ЦД) 1=го типу, діабетичною

Н.І. Макєєва, Т.Б. Іщенко, Н.К. Мацієвська та ін., 2011©

Виживаність і якість життя хворих на
хронічну ниркову недостатність (ХНН) за=
лежать не тільки від дорогих діалізних і
трансплантаційних технологій, а й від стану
серцево=судинної системи [1, 2]. Епідеміо=
логічні дослідження доводять високу часто=
ту ураження серцево=судинної системи в па=
цієнтів з ХНН. Розроблення й застосування
ефективних підходів попередження розвит=
ку і гальмування прогресування кардіовас=
кулярної патології (КВП) у пацієнтів з хро=
нічним захворюванням нирок (ХЗН), у тому
числі й діабетичного походження, немож=
ливе без глибокого розуміння етіопатогене=
тичних аспектів. Однак механізми форму=
вання КВП при збереженій функції нирок
на цей час залишаються до кінця незрозу=
мілими.

Дослідження ролі вегетативних пору=
шень у патогенезі КВП у хворих на ХЗН по=
чали з’являтися недавно, хоча гіперсимпа=
тикотонія вважається одним з провідних
факторів прогресування ХНН та формуван=
ня КВП [3, 4]. Що стосується діагностики
гіперсимпатикотонії, то на певних етапах
розвитку досліджень у цьому напрямку ви=
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нефропатією (ДН) в стадії мікроальбумі=
нурії (МАУ) — 3=тя група. 108 практично
здорових дітей (58 хлопчиків, 50 дівчаток)
того ж віку склали контрольну групу.

Для верифікації нозологічної форми, що
була в основі ХЗН, комплекс додаткових па=
раклінічних методів обстеження складено за
наказами МОЗ України від 20.07.05 № 365,
від 31.08.04 № 436, від 03.11.08 № 627, «Про
затвердження Протоколів надання медич=
ної допомоги дітям за спеціальністю «Дитя=
ча нефрологія». Діагноз ЦД і ДН встанов=
лювали відповідно до критеріїв Комітету
експертів ВООЗ з ЦД (1999) та Наказу МОЗ
України від 27.04.06 № 254 «Про затверд=
ження протоколів надання медичної допо=
моги дітям за спеціальністю «Дитяча ендо=
кринологія». ХЗН діагностували, спираю=
чись на критерії, що рекомендовані NKF —
K/DOQI [6], R.J. Hogg зі співавт. [7], у від=
повідності до класифікації хвороб нирок у
дітей, прийнятої на ІІ з’їзді нефрологів
України (Харків, 2005) [8].

Під час дослідження всі пацієнти мали
ремісію або неповну ремісію основного
захворювання. На момент обстеження у
хворих на ЦД не було зафіксовано гострих
ускладнень.

Функціональні резерви механізмів веге=
тативної регуляції, нейрогуморальної регу=
ляції серця, співвідношення між симпатич=
ним і парасимпатичним відділами вегета=
тивної нервової системи в умовах проведен=
ня функціональних проб з фізичним наван=
таженням визначали за допомогою електро=
кардіографічного діагностичного комп=
лексу з велоергометричною системою «Car=
dioLab2000» (ХАИ=МЕДИКА, м. Харків).
Навантаження проводили за схемою пере=
ривчастого ступінчасто=зростаючого наван=
таження (навантаження на 1=му етапі —
0,5 Вт/кг, на 2=му — 1 Вт/кг, на 3=му —

1,5 Вт/кг) з тривалістю кожного етапу
3 хвилини в позиції сидячи при швидкості
педалювання 60 об./хв. Періоди наванта=
ження чергувалися з періодами 3=хвилин=
ного відпочинку.

Серед параметрів ВСР оцінювали стан=
дартний комплекс часових і спектральних
показників. Вивчали такі часові показ=
ники: mRR, мс — середня тривалість інтер=
валу RR; SDNN, мс — стандартне відхилен=
ня всіх інтервалів NN; rMSSD, мс — квад=
ратний корінь середнього значення квадра=
тів різниці тривалості послідовних NN=ін=
тервалів; pNN50, % — відношення числа ін=
тервалів NN, які відрізняються від сусідніх
більш ніж на 50 мс, до загального числа
NN=інтервалів. За нормалізований інтервал
NN уважали інтервал RR між сусідніми
шлуночковими комплексами, виклика=
ними деполяризацією синусового вузла.
Серед спектральних показників оцінювали:
TP, мс2 — логарифм загальної потужності
всіх інтервалів RR; ULF, мс2 — логарифм
потужності в діапазоні ультранизьких час=
тот (≤0,003 Гц); VLF, мс2 — логарифм по=
тужності в діапазоні дуже низьких частот
(0,003–0,040 Гц); LF, мс2 — логарифм по=
тужності в діапазоні низьких частот (0,04–
0,15 Гц); HF, мс2 — логарифм потужності в
діапазоні високих частот (0,15–0,40 Гц);
LF/HF — співвідношення низькочастотної
і високочастотної складових спектра.

Одержані дані статистично проаналізо=
вані. В якості характеристики групи для
ознак з розподілом, відповідним до закону
Гаусса, визначали середнє арифметичне
значення (X), його статистичну похибку
(S

x
), стандартне відхилення (S). Для вибірок

з розподілом, відмінним від нормального,
визначали медіану (Me) і інтерквартильний
розмах (Lq — нижній квартиль; Uq — вер=
хній квартиль). Для порівняння двох вибі=

`

Таблиця 1. Статистичні характеристики показників ВСР

П Е Д І А Т Р І Я
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рок використовували непараметричний
U=критерій Манна–Уітні (MW), для порів=
няння вибіркових часток — метод кутового
перетворення з оцінкою F=критерію. Різни=
цю параметрів, що порівнювали за двома
точками, вважали статистично значущою
при р<0,05. При порівнянні показників, які
характеризувалися порівнянням більше
2 точок, використовували дисперсійний
аналіз Краскела–Уолліса, а відмінності вва=
жали вірогідними з урахуванням поправки
Бонферроні при р’=p/k, де k — кількість
парних порівнянь. Ураховуючи залежність
показників ВСР у дітей від віку та статі, для
порівняння з нормативними параметрами
використовували Z=оцінки. Z=оцінкою була
міра відхилення від середнього арифме=
тичного значення нормативного показника
для цієї групи (за віком і статтю), що
виражалася в одиницях стандартного відхи=
лення цього ж ряду.

Результати та їх обговорення. На почат=
ку дослідження були визначені показники
ВСР у дітей контрольної групи (табл. 1).

Результати статистичного аналізу отри=
маних показників ВСР у дітей з ХЗН недіа=
бетичного та діабетичного походження на=
ведені в табл. 2. Наведені в табл. 2 дані свід=
чать про односпрямований характер змін
показників як статистичного (часовий ана=
ліз: SDNN, rMSSD, pNN50), так і спектраль=
ного аналізу (частотний аналіз: TP, LF, HF,
LF/HF) ВСР у дітей з ХЗН І–ІІ стадій недіа=
бетичного походження та ДН в стадії МАУ
при порівнянні з контролем. Проаналізу=
вавши статистичні характеристики Z=оці=
нок показників статистичного аналізу, ми
з’ясували у дітей усіх груп статистично зна=
чуще зниження SDNN. Це віддзеркалює
зменшення сумарного ефекту автономної
регуляції кровообігу, що пов’язано з поси=
ленням симпатичної регуляції, яка пригні=

чує активність автономного контуру [5, 9].
Найбільш суттєве зменшення цього показ=
ника відмічено в дітей з ДН. Крім того, різке
зниження SDNN (понад –3S), яке зумовлено
значною напругою регуляторних систем,
коли в процес регуляції включаються вищі
рівні керування, що веде до майже повного
пригнічення активності автономного конту=
ру, було зафіксовано в 5,4 % дітей 1=ї групи,
11,8 % пацієнтів 2=ї групи та в 31,25 %
хворих на ДН. Зазначена тенденція також
підтверджена зниженням у обстежених
rMSSD і pNN50, що є показниками актив=
ності парасимпатичного ланцюга вегетатив=
ної регуляції. Слід зазначити, що вказані
зміни відбувалися за відсутності вірогідних
розбіжностей у групах (усі р>0,017), окрім
rMSSD (табл. 2).

Характеризуючи загальні тенденції
змін показників спектрального аналізу, ми
відмітили, що для хворих з ХЗН як недіабе=
тичного, так і діабетичного походження
властиве статистично значуще в порівнянні
з контролем зменшення як загальної по=
тужності спектра ВСР (ТР), так і його
доменів (LF, HF). При детальному аналізі
спектральний аналіз ВСР виявив достовірне
зниження загальної потужності спектра в
усіх групах обстежених у порівнянні з кон=
тролем без наявності групових відмінностей
(H=5,66; p=0,5890). В той самий час ступінь
зниження доменів спектра мав статистично
значущі групові відмінності як для низько=
частотного компонента — LF (H=22,67;
p=0,0000), так і для високочастотного — HF
(H=12,75; p=0,0017). Зниження показника
TP в обстежених дітей з ХЗН відображає по=
силення симпатичної регуляції, яка пригні=
чує активність автономного контуру, бо цей
показник у фізіологічному сенсі несе інфор=
мацію, аналогічну SDNN. На користь акти=
вації симпатичної ланки свідчить і більш

при фізичному навантаженні у дітей контрольної групи (Х±S)
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суттєве в порівнянні з LF зниження висо=
кочастотної складової спектра — HF, що
свідчить про гальмування активності авто=
номного контуру регуляції, за який відпо=
відає парасимпатичний відділ [5, 9].

Зниження потужності високочастот=
ного компонента призвели до статистично
значущого збільшення відношення LF/HF
у хворих усіх груп порівняно з показниками
здорових осіб без групових відмінностей
(H=1,11; p=0,5720). Збільшення цього по=
казника також є відображенням порушення
вегетативного балансу в бік гіперсимпати=
котонії.

Потужність спектра ВСР в діапазоні
дуже низьких частот — VLF, за думкою
більшості дослідників, характеризує актив=
ність симпатичного відділу вегетативної
нервової системи. Однак у даному випадку
мова йде про більш складні впливи з боку
надсегментарного рівня регуляції, оскільки
амплітуда цього домену щільно пов’язана з
психоемоційною напругою та функціональ=
ним станом кори головного мозку. А.Н. Флей=
шманом (1999) було показано, що потуж=
ність VLF=коливань є чутливим індикато=
ром керування метаболічними процесами.
Високий рівень при порівнянні з норматив=

ними показниками можна трактувати як гі=
перадаптивний стан, а низький — як енер=
годефіцитний. Таким чином, VLF відобра=
жає вплив вищих вегетативних центрів на
серцево=судинний підкорковий центр, стан
нейрогуморального та метаболічного рівнів
регуляції та може використовуватися в
якості маркера ступеня зв’язку сегмен=
тарних рівнів регуляції кровообігу з надсег=
ментарними [10].

Як видно з даних табл. 3, лише приблиз=
но в половини дітей з ХЗН І–ІІ стадій не=
діабетичного походження та статистично
значущої меншості дітей з ДН зафіксований
VLF у межах нормативних показників, що
свідчить про достатнє енергетичне забезпе=
чення організму дитини. В решти пацієнтів
мобілізація енергетичних та метаболічних
резервів при навантаженні відображається в
змінах потужності спектра в VLF=діапазоні.

Збільшення потужності спектра VLF у
відповідь на фізичне навантаження, яке
було зафіксовано в 32,4 % дітей 1=ї групи,
41,2 % — 2=ї групи та в 43,8 % хворих на
ДН, свідчить про високу напругу компенса=
торних механізмів (гіперадаптивний стан),
що може призвести до зриву адаптаційних
резервів організму. Зниження потужності

Таблиця 2. Статистичні характеристики Z�оцінок показників ВСР при фізичному
навантаженні в дітей з ХЗН діабетичного і недіабетичного походження

Примітки: 1. * p<0,05; достовірна різниця порівняно з показниками дітей групи контролю.
2. Рівень статистичної значущості згідно з поправкою Бонферроні при множинному порівнянні

показників груп був обраний р<0,017.
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спектра VLF (гіпоадаптивний, або енерго=
дефіцитний стан), що віддзеркалює висна=
ження енергетичних резервів організму, бу=
ло властиво кожному десятому хворому на
ХЗН І стадії, кожному двадцятому — з ХЗН
ІІ стадії і кожному третьому хворому на ЦД
1=го типу і ДН.

Висновки
1. Визначення показників варіабель=

ності серцевого ритму надає можливість
кількісно оцінювати стан вегетативної ре=
гуляції у дітей з хронічним захворюванням
нирок.

2. У 75,5 % дітей з хронічним захворю=
ванням нирок І–ІІ стадій недіабетичного і
діабетичного походження за даними часово=
го та частотного аналізів варіабельності сер=
цевого ритму відмічається порушення веге=
тативного балансу в бік активації симпатич=
ної нервової системи, що відображається в
зниженні показників SDNN, rMSSD, pNN50,
TP та збільшенні відношення LF/HF.

3. У 51,4 % дітей з хронічним захворю=
ванням нирок I–II стадій зафіксовано пору=

шення вегетативної регуляції за рахунок
напруження надсегментарного рівня регу=
ляції вегетативної нервової системи у ви=
гляді гіперадаптивного стану, який свід=
чить про високу напругу компенсаторних
механізмів, що може призвести до зриву
адаптаційних резервів організму, або енер=
годефіцитного стану, що віддзеркалює ви=
снаження енергетичних резервів організму.

4. Визначені порушення вегетативного
балансу в бік активації симпатичної нерво=
вої системи у дітей з хронічним захворюван=
ням нирок I–II стадій можуть свідчити про
очікуване формування та прогресування
кардіоваскулярних порушень ще до появи
значущих змін центральної гемодинаміки.

Перспективи подальших досліджень.
Визначені особливості варіабельності серце=
вого ритму у дітей з хронічним захворюван=
ням нирок викликають потребу в подаль=
ших дослідженнях зв’язку вегетативних
порушень з активністю ренін=ангіотензин=
альдостеронової системи, факторами де=
структивної, вазоконстрикторної та апопто=
генної дії.

Примітка. 1. В нормі потужність VLF — 15–30 % сумарної потужності спектра.
2. Різниця достовірна при порівнянні з показником: * 1=ї групи; ^ 2=ї групи.

Таблиця 3. Частота хворих зі значеннями показника VLF за межами нормативу, (р±S
p
) %
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Н.И. Макеева, Т.Б. Ищенко, Н.К. Мациевская, С.М. Пивненко, А.А. Саяпина
ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ПОЧЕК

Обследовано 70 детей от 7 до 17 лет с хроническим заболеванием почек І–ІІ стадий недиабети=
ческого и диабетического происхождения. Параметры временного и частотного анализа вариа=
бельности сердечного ритма были изучены в условиях проведения функциональных проб с физи=
ческой нагрузкой. У 75,5 % детей с хроническим заболеванием почек выявлены нарушения веге=
тативного баланса в сторону активации симпатической нервной системы, что отражается в сни=
жении показателей SDNN, rMSSD, pNN50, TP и увеличении отношения LF/HF. У 51,4 % детей
с хроническим заболеванием почек зафиксированы нарушения вегетативной регуляции за счет
напряжения надсегментарного уровня регуляции вегетативной нервной системы.

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, хроническое заболевание почек, дети.

N.I. Makieieva, T.B. Ischenko, N.K. Matsyevskaya, S.M. Pyvnenko, A.A. Sayapyna
HEART RATE VARIABILITY IN CHILDREN WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

70 children aged 7–17 years old with nondiabetic and diabetic chronic kidney disease І–ІІ stages
were examined. Parameters of time and frequency domain analysis of heart rate variability were stu=
died on the basis of functional tests with the exercise. It was established, that 75,5 % children with
chronic kidney disease have violation of vegetative balance in the side of sympathetic nervous system
activating which is represented in the decline of indexes SDNN, rMSSD, pNN50, TP and increase of
LF/HF relation. The disorder of the vegetative regulation is fixed due to tension of upper=segmental
systems of autonomic regulation in 51,4 % of children with chronic kidney disease I–II stages.

Key words: heart rate variability, chronic kidney disease, children.
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ДИСБАЛАНС ПЛАЗМЕННО�КЛЕТОЧНЫХ СОСТАВЛЯЮЩИХ
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ

С НЕВРОЛОГИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ
ПЕРВИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА

У 281 больного с неврологическими осложнениями первичного гипотиреоза был вы=
явлен плазменно=клеточный липидный дисбаланс с повышением атерогенного
потенциала крови и истощением антиатерогенной системы. Установленная связь
нарушения липидного обмена, развития оксидантного стресса и выраженности по=
ражения нервной системы свидетельствует о патогенетической роли и диагностиче=
ски=прогностической значимости биохимических показателей для оценки тяжести
неврологического дефицита у больных с первичным гипотиреозом.
Ключевые слова: первичный гипотиреоз, неврологические осложнения, липидный
обмен, липофагоциты, оксидантный стресс.

ной нервной системы, образуют липидную
матрицу клеточных мембран и органелл
клеток, играют большую роль в энергети=
ческом обмене, служат предшественниками
стероидных гормонов, желчных кислот,
простагландинов, фосфоинозитидов и др.

Экспериментально и клинически уста=
новлено, что в условиях недостатка ТГ в
организме замедляется скорость распада
липидов и скорость клиренса липопротеи=
дов низкой плотности (ЛПНП), ухудшается
транспорт и выведение атерогенных липи=
дов из организма с желчью, уменьшается
количество рецепторов к ЛПНП в гепатоци=
тах [6–10]. В результате у больных с ПГ по=
вышается содержание в крови холестерина,
триглицеридов, ЛПНП и фосфолипидов,
что отрицательно коррелирует с уровнем
общего тироксина [11]. Подтверждением
взаимосвязи гиперлипидемии и гипоти=
реоидного состояния явились данные,
которые показали, что на фоне адекватной
заместительной терапии ТГ средние значе=
ния основных показателей липидного обме=
на достигают целевых уровней. Данный
факт способствует снижению атеросклеро=
тического риска [12–14].

Н Е В Р О Л О Г І Я

НЕВРОЛОГІЯ

В последние годы во многих регионах
Украины отмечен значительный рост часто=
ты заболеваний щитовидной железы, что
связано с ухудшением экологической и со=
циально=экономической обстановки в стра=
не, йододефицитом и негативными сдвигами
в питании населения, возрастанием частоты
аутоиммунных болезней и последствиями
аварии на Чернобыльской АЭС. В структуре
тиреоидной патологии одно из ведущих мест
по частоте и социальной значимости занима=
ет первичный гипотиреоз (ПГ), распростра=
ненность которого среди населения состав=
ляет в среднем 0,5–2 %, а с учетом субклини=
ческих форм может достигать 7–10 % [1–3].

Известно, что тиреоидные гормоны (ТГ)
активно участвуют в различных метаболи=
ческих процессах в организме, а их недоста=
ток является пусковым механизмом ряда
патологических дисметаболических реак=
ций, составляющих патогенетическую
основу развития полиорганной патологии с
преимущественным поражением нервной
системы [2, 4, 5].

Одним из важных и сложных обменов в
организме человека является липидный
обмен. Липиды составляют основу централь=

Е.Л. Товажнянская, 2011©
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Следует отметить, что развитие гипер=
липидемии в условиях гипотиреоза, с одной
стороны, является основным патогенетиче=
ским компонентом атеросклеротического
процесса и распространенной причиной
формирования цереброваскулярной патоло=
гии, с другой — способствует интенсифика=
ции процессов свободнорадикального окис=
ления липидов за счет увеличения содержа=
ния субстрата окисления ЛПНП [9, 15, 16].
В свою очередь, усиление окислительного
метаболизма с накоплением чрезмерного
количества прооксидантов становится еще
одним патологическим фактором повреж=
дения нервных клеток с развитием невроло=
гического дефицита у больных с ПГ [17, 18].

Учитывая негативное влияние избыточ=
ного накопления липидов в крови на про=
цессы атерогенеза и развитие оксидантного
стресса, особый интерес представляет оцен=
ка состояния у больных с ПГ антиатероген=
ной системы, к которой относятся липопро=
теиды высокой плотности (ЛПВП), а также
клетки ретикулоэндотелиальной системы
(липофагоциты), способные поглощать
избыточное количество липидов плазмы и
тем самым поддерживать нормальное содер=
жание липидов в крови [19]. В ряде исследо=
ваний [7–10] установлено, что снижение
при гипотиреозе активности холестерин=
эфирного транспортного белка и печеноч=
ной липазы влечет за собой нарушение
структуры и снижение содержания в крови
ЛПВП, что ослабляет антиатерогенную
защиту и поддерживает гиперлипидемию.
В то же время состояние клеточного звена
антиатерогенной системы организма —
липофагоцитов остается мало изученным.
Также требует дальнейшего изучения взаи=
моотношение клеточных и плазменных со=
ставляющих липидной системы у больных
с ПГ с учетом степени тяжести заболевания.
Это обусловило актуальность данного иссле=
дования, целью которого явилось изучение
плазменно=клеточных показателей липид=
ного обмена как фактора оценки тяжести
нарушения метаболических процессов и по=
ражения нервной системы у больных с ПГ.

Материал и методы. Проведено комп=
лексное обследование 281 больного с ПГ лег=
кой, средней и тяжелой степени (в 20,9; 44,5
и 34,6 % случаев соответственно) в возрасте
от 39 до 58 лет (средний возраст составил
49,2 года), находившихся на стационарном
лечении в эндокринологическом и невроло=
гическом отделениях КУОЗ «ОКБ — ЦЭМП
и МК» г. Харькова. Группу контроля соста=

вили 30 практически здоровых человек без
клинико=лабораторных признаков патоло=
гии щитовидной железы и нервной системы
(24 женщины и 6 мужчин) в возрасте от 39
до 58 лет.

Диагноз ПГ и степень его тяжести опре=
деляли согласно современным принципам с
учетом данных тиреоидного статуса, нали=
чия и степени выраженности осложнений,
а также степени обратимости проявлений
гипотиреоза и его осложнений на фоне адек=
ватной заместительной терапии [20, 21].
Тяжесть неврологической симптоматики
оценивали по данным клинико=неврологи=
ческого и инструментального (ЭЭГ, УЗДГ,
МРТ, ЭМГ) обследований. Уровень плазмен=
ных показателей липидного обмена в крови:
общего холестерина (ХС), триглицеридов,
холестерина липопротеидов высокой плот=
ности (ХС ЛПВП) и холестерина липопро=
теидов низкой плотности (ХС ЛПНП) —
определяли с помощью энзиматического
калориметрического метода на биохимиче=
ском анализаторе «Screen Master lab» произ=
водства «Hospitex Diagnostics». Соотноше=
ние различных классов липопротеидов оце=
нивали с помощью коэффициента атероген=
ности, рассчитанного по формуле А.Н. Кли=
мова: КА = (ХС — ХСЛПВГ)/ХСЛПВГ. Для
оценки состояния клеточных показателей
жирового обмена нами было изучено в мазке
крови, окрашенном раствором судана В
[19], процентное содержание липидсодер=
жащих лейкоцитов с последующим расче=
том среднего гистохимического коэффици=
ента (СГК) по формуле Г. Астальди и Л. Вер=
га (1957):

СГК = (3а +2б +1в +0г)/100,
где цифры 3, 2, 1, 0 — степень интенсив=
ности окраски (от +++ до 0); буквы а, б, в,
г — число клеток с той или иной интенсив=
ностью окраски; 100 — число подсчитан=
ных клеток (рисунок). Состояние оксидант=
но=антиоксидантной системы оценивали по
уровню прооксидантов — диеновых конъю=
гат (ДК) и малонового диальдегида (МДА)
и определению содержания антиоксидантов
(глутатиона, пероксидазы и супероксиддис=
мутазы — СОД), которые определяли по
стандартным методикам.

Результаты исследования были статис=
тически обработаны. Рассчитывали средние
значения показателей и ошибки средних. В
качестве критерия значимости различия
выборок использовали параметрический
критерий Стьюдента. Различия считали до=
стоверными при р<0,05. Для оценки связи
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между рядами наблюдений проводили кор=
реляционный анализ с вычислением коэф=
фициента парной корреляции Пирсона (r).

Результаты и их обсуждение. На основе
данных клинико=инструментального обсле=
дования больных с ПГ были выделены веду=
щие неврологические синдромы и установ=
лены закономерности их сочетания. Наибо=
лее распространенным был энцефалопати=
ческий синдром различной степени тяжес=
ти, который встречался практически у всех
обследованных больных. Изолированно
энцефалопатия наблюдалась у 30,9 % паци=
ентов с ПГ легкой степени и по клиниче=
ским проявлениям в большинстве случаев
соответствовала начальной стадии энцефа=
лопатии согласно классификации дисцир=
куляторных энцефалопатий (Е.В. Шмидт,
1985). У 45,2 % больных (в основном со
средней степенью тяжести ПГ) энцефалопа=
тический синдром I–II стадии сочетался с
полиневропатическим синдромом в виде
энцефалополиневропатии. У 23,8 % боль=
ных с ПГ наблюдался энцефаломиелополи=
невропатический синдром, который форми=
ровался при тяжелой степени ПГ, характе=
ризовался максимальной выраженностью
симптоматики и вовлечением в патологиче=
ский процесс всех уровней нервной систе=
мы. Уровень тиреотропного гормона в крови
больных с энцефалопатией колебался от 3,5
до 6,8 мМЕ/л, у пациентов с энцефалополи=
невропатией — от 6,0 до 17,3 мМЕ/л, у
больных с энцефаломиелополиневропа=
тией — от 15,8 до 41,5 мМЕ/л, в группе
контроля составил (2,1±1,7) мМЕ/л.

Основными клиническими проявления=
ми энцефалопатии при ПГ были синдром ве=
гетативной дистонии, когнитивные нару=
шения (28–19 баллов по шкале ММSE, в

контроле — 29–30 баллов), цефалгический,
ликворно=гипертензионный, диссомни=
ческий, вестибулоатактический, астениче=
ский и депрессивный синдромы различной
степени выраженности. Нейрофизиологи=
ческими коррелятами энцефалопатии при
гипотиреозе являлись диффузные измене=
ния биоэлектрогенеза с преобладанием дез=
организованного (39,8 %) и десинхронного
«плоского» типов ЭЭГ (52,3 %) по класси=
фикации Е.А. Жирмунской (1994), ухудше=
ние церебральной гемодинамики (преиму=
щественно при средней и тяжелой стадиях
заболевания) в виде замедления скорости
кровотока и развития вазоспазма по всем со=
судистым бассейнам, нарушение вызванной
активности мозга в виде уменьшения амп=
литуды и увеличения латентности основных
пиков кривых (в том числе когнитивного
потенциала Р300). Изменение структуры
вещества головного мозга при ПГ, по данным
МРТ, характеризовалось развитием внут=
ренней (у 62,1 %) и наружной (у 91,7 %) гид=
роцефалии (непрямых признаков атрофии
мозговой ткани), а также появлением оча=
гов пониженной плотности (у 39,8 %) и лей=
коареоза (у 20,9 %).

Полиневритический синдром у больных
с ПГ клинически был представлен вегета=
тивной (22,4 %), сенсорно=вегетативной
(55,8 %) и смешанной (21,8 %) формами.
При этом при стимуляционной электроней=
ромиографии у 73,7 % больных выявлялось
снижение скорости распространения воз=
буждения на 29 %, увеличение резидуаль=
ной латентности на 21 % и снижение ампли=
туды М=ответа на 21 %, что отражало демие=
линизирующий тип поражения нервов с
вторичным аксональным их повреждением.
Миелопатия при ПГ сопровождалась появле=

Цитохимическая реакция в нейтрофилах крови здоровых лиц (а) и больных с ПГ (б).
Окраска суданом черным В по Байлиффу и Кимброу:            — интенсивная окраска (+++);

— средняя интенсивность окраски (++);            — слабое окрашивание (+)

             а   б
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нием объективных признаков двусторонней
пирамидной недостаточности по централь=
ному типу и сфинктерных нарушений.

При биохимическом исследовании дока=
зано, что в основе развития гиперлипиде=
мии у больных с ПГ лежал дисбаланс про= и
антиатерогенных факторов крови, затраги=
вающий как плазменные, так и клеточные
составляющие данной метаболической сис=
темы (табл. 1, 2). Выраженность липидного
дисбаланса при ПГ зависела от тяжести за=
болевания. Так, при энцефалопатии легкой
степени повышение уровня атерогенных
фракций липопротеидов: ХС на 19,1 % и ХС
ЛПНП на 61,4 % — и коэффициента атеро=
генности на 22,1 % сочеталось с повыше=
нием уровня ХС ЛПВП и сохранной липофа=
гоцитирующей активностью лейкоцитов
(табл. 1). Последнее отражало компенсатор=
ную мобилизацию защитных сил организма
и свидетельствовало о благоприятном про=
гнозе на данной стадии заболевания.

Сочетание энцефалопатии и полиневри=
тического синдрома при ПГ средней степени
тяжести характеризовалось увеличением
содержания ХС на 57,4 %, ХС ЛПНП на
132,3 % и коэффициента атерогенности на
116,4 % относительно и контроля, и анало=

гичных показателей при энцефалопатии на
фоне перенапряжения и истощения ком=
пенсаторных резервов организма: сниже=
ния содержания ХС ЛПВП на 13,3 % и
ухудшения фагоцитарной активности кле=
ток ретикулоэндотелиальной системы (сни=
жение СКГ на 12,1 %), табл. 1, 2, рисунок.

Тяжелая степень поражения нервной
системы при ПГ, клинически проявляю=
щаяся энцефаломиелополиневропатией,
сопровождалась максимальным по группе
больных в целом повышением уровня всех
проатерогенных факторов крови и коэффи=
циента атерогенности на 179,3 % в сочета=
нии с минимальным по группе в целом со=
держанием ХС ЛПВП и выраженным сни=
жением фагоцитарной активности лейко=
цитов (снижение СГК на 15,7 %), табл. 1, 2.
Выявленное истощение защитных резервов
организма и угнетение компенсаторного
липофагоцитоза при энцефаломиелополи=
невропатии являлось диагностическим
критерием тяжелого поражения нервной
системы при ПГ с вовлечением в патологи=
ческий процесс всех ее уровней и отражало
неблагоприятный прогноз заболевания.

Установлено, что стимуляция и блокада
клеток ретикулоэндотелиальной системы,

Таблица 1. Динамика плазменных показателей липидного обмена у больных с ПГ (М±m)

* p<0,05; достоверно при сравнении с контролем.

Примечание. Показатели достоверны при сравнении: p
1

— с контролем; р
2

— с данными в
предыдущей стадии.

Таблица 2. Состояние клеточного звена липидного обмена у больных с ПГ (М±m)
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которыми являются лейкоциты, зависят не
только от количества циркулирующего в
крови субстрата, способного быть фагоци=
тированным, но и от природы существую=
щих в крови веществ. Так, триглицериды и
лецитин повышают фагоцитарную актив=
ность клеток ретикулоэндотелиальной
системы, а эфиры холестерина уменьшают
ее [19]. Тот факт, что у больных с ПГ наблю=
далось более выраженное повышение уров=
ня ХС и ХС ЛПНП и в меньшей степени —
триглицеридов (табл. 1), на наш взгляд,
объясняет выявленное нарушение компен=
саторной липофагоцитарной активности у
обследованных больных. Данное положе=
ние подтверждалось отрицательной корре=
ляцией между СГК и содержанием в крови
ХС и ХС ЛПНП (r=–0,41; –0,37; p<0,05). А
прослеженная связь между глубиной нару=
шения плазменно=клеточных показателей
жирового обмена и тяжестью поражения
нервной системы при ПГ отражала патоге=
нетическую роль ухудшения состояния
метаболических процессов в развитии и
прогрессировании неврологической симп=
томатики у таких больных.

Известно, что на уровень фагоцитарной
активности влияет и состояние оксидантно=
антиоксидантной системы. При обследо=
вании больных с ПГ было выявлено прямо
пропорциональное тяжести заболевания
усиление процессов свободнорадикального
окисления по данным повышения уровня
ДК на 56,9; 110,3; 77,6 % и МДА — на 23,2;
48,1; 75,2 % при энцефалопатии, энцефало=
полиневропатии и энцефаломиелополинев=
ропатическом синдроме соответственно на
фоне истощения антиоксидантной системы,
в первую очередь неферментативного ее
звена (снижение содержания глутатиона на

6; 31; 30,2 %). Необходимо отметить, что
антирадикальная защита у больных с ПГ осу=
ществлялась за счет компенсаторной акти=
вации ферментативной части антиоксидант=
ной системы по данным повышения актив=
ности пероксидазы и СОД (табл. 1). Доказа=
тельством взаимосвязи нарушений липид=
ного обмена и оксидантного гомеостаза у
больных с ПГ явились корреляционные
взаимосвязи между уровнем ДК и содер=
жанием ХС, ХС ЛПНП (r=+0,44; +0,39 со=
ответственно). А отрицательная корреля=
ция между уровнем МДА, ДК и СГК (r=
–0,23; –0,39; p<0,05) отражала негативное
влияние оксидантного стресса на функцио=
нальное состояние клеток ретикулоэндоте=
лиальной системы и ухудшение их ком=
пенсаторной липофагоцитарной активности.

Таким образом, нарушение липидного
обмена при ПГ затрагивает как плазменные,
так и клеточные его звенья и тесно связано с
развитием в организме оксидантного стрес=
са. Выявленная патогенетическая связь на=
рушения плазменно=клеточных составляю=
щих липидного обмена и тяжести пораже=
ния нервной системы с вовлечением в пато=
логический процесс различных ее уровней
свидетельствует о диагностически=прогнос=
тической значимости данных показателей
для оценки тяжести неврологического дефи=
цита у больных с ПГ. Кроме того, простота,
экономичность и высокая диагностическая
информативность метода определения коли=
чества липофагоцитов (внутриклеточного
содержания липидов) для определения
состояния защитных резервов организма,
степени нарушения липидного обмена, а
также тяжести и прогноза заболевания дают
основания для широкого его применения, в
том числе в поликлинических условиях.
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О.Л. Товажнянська
ДИСБАЛАНС ПЛАЗМОВО4КЛІТИННИХ СКЛАДОВИХ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ У ХВОРИХ
З НЕВРОЛОГІЧНИМИ УСКЛАДНЕННЯМИ ПЕРВИННОГО ГІПОТИРЕОЗУ

У 281 хворого з неврологічними ускладненнями первинного гіпотиреозу було визначено плаз=
мово=клітинний ліпідний дисбаланс з підвищенням атерогенного потенціалу крові та виснажен=
ням антиатерогенної системи. Встановлений зв’язок порушення ліпідного обміну, розвитку окси=
дантного стресу та вираженості ураження нервової системи свідчить про патогенетичну роль та
діагностично=прогностичну значущість біохімічних показників для оцінки тяжкості невроло=
гічного дефіциту у хворих з первинним гіпотиреозом.

Ключові слова: первинний гіпотиреоз, неврологічні ускладнення, ліпідний обмін, ліпофаго�
цити, оксидантний стрес.

O.L. Tovazhnyanskaya
DISBALANCE OF LIPID EXCHANGE PLASMA4CELLULAR INDICATORS IN PATIENTS
WITH NEUROLOGICAL COMPLICATIONS ON HYPOTHYROIDISM BACKGROUND

In 281 patients with neurological complications on hypothyroidism background the plasma=cel=
lular lipids disbalance, the increase of the blood atherogenic potentials and exhaustion of the anti=
atherogenic system were determined. The revealed connection of lipid exchange’ disorders, the de=
velopment of oxidative stress and the intensity of nervous system damage testified to their patho=
genic role and diagnostic=prognostic importance for the determination of the neurological deficits’
severity in patient with the hypothyroidism.

Key words: hypothyroidism, neurological complications, lipid exchange, lipophagocytes, oxidative
stress.
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ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України», м. Харків

ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ НАДСЕГМЕНТАРНОЇ
ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ У ХВОРИХ

НА РЕЦИДИВУЮЧИЙ ПЕРЕБІГ РОЗСІЯНОГО СКЛЕРОЗУ
Вивчено гендерні особливості надсегментарних вегетативних апаратів у пацієнтів з
рецидивуючим перебігом розсіяного склерозу за допомогою кардіоінтервалографії
та довголатентних зорових викликаних потенціалів. За даними кардіоінтервалогра=
фії у жінок з рецидивуючим перебігом розсіяного склерозу виявлена недостатня
активація симпатоадреналової системи з її можливим виснаженням, в той час як у
чоловіків система надсегментарної вегетативної регуляції характеризувалася
«жорсткими» зв’язками між параметрами, що знижувало їхні адаптаційно=при=
стосувальні можливості. За даними зорових викликаних потенціалів у чоловіків
виявлені більш суттєві органічні зміни демієлінізуючого та нейродегенеративного
характеру вже на етапі рецидивуючого перебігу розсіяного склерозу, а у жінок —
пригнічення неспецифічних церебральних гомеостатичних механізмів та недостат=
ність активуючих впливів ретикулярної формації стовбура головного мозку.
Ключові слова: розсіяний склероз, рецидивуючий перебіг, гендерні особливості, кар�
діоінтервалографія, зорові викликані потенціали, вегетативна регуляція.

Матеріал і методи. Було обстежено
48 хворих з рецидивуючим перебігом роз=
сіяного склерозу — 34 жінки та 14 чолові=
ків. Середній вік жінок становив (35,59±
10,75) року, чоловіків — (32,00±7,86) року.

Варіабельність серцевого ритму (ВСР)
використовували для оцінки надсегментар=
ної вегетативної регуляції та компенсатор=
но=пристосувальних механізмів, що визна=
чають стан як неспецифічних систем мозку,
так і патологічної функціональної системи,
що формується внаслідок хвороби [5]. Оцін=
ка ВСР — це сучасна методологія та техно=
логія дослідження регуляторних систем
організму, яка визнана як «золотий стан=
дарт» для функціональної оцінки вегета=
тивної нервової системи (ВНС), зокрема
стану симпатичного та парасимпатичного її
відділів [5–7]. Головним методом оцінки
ВСР є статистичний — аналіз сукупності по=
слідовних часових інтервалів RR — кардіо=
інтервалографія (КІГ) — з автоматичним об=
числюванням тривалості RR, побудовою
часових рядів та їхньою комп’ютерною
обробкою [5, 7]. Такі показники КІГ, як
SDRR, r=MSSD, pNN50 свідчать про ВСР,
їхнє підвищення спостерігається при зро=
станні вагусної активності, а зниження —
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Розсіяний склероз — це найбільш поши=
рене демієлінізуюче та нейродегенеративне
захворювання ЦНС, що вражає найактив=
нішу соціальну групу людей — молодь — та
неминуче веде до інвалідизації та погіршен=
ня якості її життя [1–4]. Розсіяний склероз,
особливо його рецидивуючий перебіг, най=
частіше зустрічається у жінок. Проте у чо=
ловіків, за даними епідеміологічних до=
сліджень, ця хвороба має більш тяжкий пе=
ребіг. Певні гормональні відмінності жі=
ночого та чоловічого організму скоріш за все
зумовлюють розбіжності у перебігу актив=
ного запального, демієлінізуючого та нейро=
дегенеративного процесу [1–4]. Зроблено
припущення, що такі ж самі відмінності
існують і в системі надсегментарної вегета=
тивної регуляції, що визначають різні реак=
ції на хворобу з боку церебральних гомео=
статичних механізмів та роблять диферен=
ційований внесок в її патогенез.

У зв’язку з цим метою роботи була по=
рівняльна оцінка надсегментарної вегета=
тивної регуляції у хворих різної статі з ре=
цидивуючим перебігом розсіяного склерозу
за даними варіабельності серцевого ритму
та довголатентних зорових викликаних
потенціалів.
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при зростанні симпатичної [5, 6]. Сумарна
потужність спектра ВСР показує сумарний
абсолютний рівень активності регулятор=
них систем. Потужність спектра високих
частот (HF) відображає вагусну активність,
низьких частот (LF) — симпатичну [5, 6].
При підвищенні активності симпатичної
нервової системи показники LF, HF, VLF
зменшуються, а співвідношення LF/HF
зростає, при парасимпатичній активації,
навпаки, LF, HF, VLF зростають, а LF/HF
зменшується [5–7]. Мода відображає най=
більш вірогідний рівень функціонування
серцево=судинної системи, а її амплітуда —
умовний показник активності симпатичної
ланки регуляції [5]. Для оцінки даних КІГ
у обстежених хворих ми користувалися
нормальними значеннями параметрів ВСР
при 5=хвилинному запису, які прийняті ро=
бочою групою Європейської кардіологічної
спілки та Північно=американської спілки
стимуляції і електрофізіології (1996 р.) у
модифікації робочої групи медичного радіо=
логічного наукового центру РАМН [7]. Нор=
мою функціональної активності автономної
нервової системи при комп’ютерному аналі=
зі ВСР вважалися такі показники КІГ:
SDRR — 13,31–41,40 мc; r=MSDD — 5,78–
42,50 мc; рNN50 — 0,11–8,10 %; LF —

(1170±116) мс2, HF — (975±45) мс2; LF —
(54±12) %; HF — (29±8) %; LF/HF — 1,5±
0,2; Мо — 800–1000 мс; АМo — 30–50 % [7].

Результати. Показники КІГ у обстеже=
них пацієнтів різної статі з рецидивуючим
перебігом розсіяного склерозу наведені в
табл. 1.

При аналізі ВСР у спокої (вихідний то=
нус ВНС) виявлена тенденція до парасимпа=
тикотонії у пацієнтів різної статі з рециди=
вуючим перебігом розсіяного склерозу за
показниками SDRR, r=MSSD, pNN50, AМo,
індексом LF/HF (табл. 1).

При ортостатичному навантаженні спо=
стерігалось зниження ВСР як у чоловіків,
так і у жінок за показниками SDRR (відпо=
відно у 1,3 та 1,2 разу) та r=MSSD (відповідно
у 1,19 та 1,17 разу), що свідчить про адек=
ватну (симпатикотонічну) спрямованість
вегетативних реакцій (табл. 1). За показни=
ком pNN50 при ортостатичному наванта=
женні у чоловіків спостерігалась адекватна
(симпатикотонічна) реакція у вигляді зни=
ження ВСР у 2,8 разу, в той час як у жінок
ВСР практично не змінювалась. При наван=
таженні АМо незначно зростала (у 1,12 ра=
зу) у пацієнтів обох статей. Частота серце=
вих скорочень також зростала у 1,2 разу у
чоловіків і у 1,1 разу у жінок (табл. 1).

Таблиця 1. Показники КІГ у пацієнтів різної статі з рецидивуючим перебігом
розсіяного склерозу (M±m)
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Ці зміни ВСР при ортостатичному на=
вантаженні свідчили про адекватну спрямо=
ваність відповіді з боку ВНС — активацію
симпатичної її ланки, однак ступінь цієї
активації (особливо у жінок) був дещо зни=
женим, що вказує на «жорсткість» зв’язків
між параметрами функціональної системи
регуляції ВНС у пацієнтів з рецидивуючим
перебігом розсіяного склерозу.

При аналізі спектральних характерис=
тик серцевого ритму хворих різної статі з ре=
цидивуючим перебігом розсіяного склерозу
виявлені розбіжності за показником ТР:
потужність спектра нейрогуморальної
регуляції виявилася вищою у чоловіків, ніж
у жінок, при цьому у чоловіків при ортоста=
тичному навантаженні цей показник збіль=
шувався, а у жінок ще більше зменшувався
(табл. 1). Такі значення ТР у жінок свідчили
про зниження поточного функціонального
стану, абсолютного рівня активності регу=
ляторних систем. Отже, загальна потуж=
ність спектра нейрогуморальної модуляції,
а відповідно, і регуляторні можливості орга=
нізму у пацієнтів жіночої статі з рецидивую=
чим перебігом розсіяного склерозу були
зниженими.

Відомо, що спектральна складова VLF
пов’язана з психоемоційним напруженням
і функціональним станом кори головного
мозку, відображає церебральний ерготроп=
ний вплив і дозволяє робити висновок про
функціональний стан мозку при психоген=
ній і органічній патології [6]. VLF — чутли=
вий індикатор управління метаболічними
процесами, і її низький рівень відображає
енергодефіцитний стан. У пацієнтів з реци=
дивуючим перебігом розсіяного склерозу не=
залежно від статі внесок VLF у сумарний
спектр складав від 18,01 до 19,71 % (табл. 1).
Таким чином, у пацієнтів обох статей з ре=
цидивуючим перебігом розсіяного склерозу
виявлено певне психоемоційне напружен=
ня, що у осіб жіночої статі може поглиблю=
вати енергодефіцитний стан через висна=
ження гіпоталамо=гіпофізарно=наднирково=
залозної системи.

У пацієнтів різної статі (особливо у жі=
нок) з рецидивуючим перебігом розсіяного
склерозу спостерігалось перевищення по=
тужності спектра HF над LF як в абсолют=
них одиницях, та і у відсотках (табл. 1). Це
також підтверджувало виявлену тенденцію
до вихідної парасимпатикотонії у хворих на
розсіяний склероз з рецидивуючим перебі=
гом незалежно від статі. Співвідношення LF/
HF у обстежених пацієнтів також було зни=

женим, що свідчило про перевагу вагото=
нічних впливів, особливо у жінок (табл. 1).
При активній ортостатичній пробі у чолові=
ків з рецидивуючим перебігом розсіяного
склерозу HF в абсолютних значеннях май=
же не змінювався, а у відсотках — незначно
знижувався (у 1,02 разу), що характери=
зувало систему надсегментарної вегетатив=
ної регуляції з «жорсткими» зв’язками між
параметрами. У жінок цей показник змен=
шувався в абсолютних цифрах у 1,27 разу,
а у відсотках — у 1,11 разу, що свідчило про
адекватну, але недостатню відповідь ВНС на
навантаження (табл. 1). При ортостатичній
пробі LF, що характеризує симпатичну
складову спектра, у чоловіків також прак=
тично не змінювався (дещо зростав у 1,04 ра=
зу в абсолютних цифрах та у 1,06 разу у від=
сотках). У жінок, навпаки, цей показник
ще більше знижувався (у 1,15 разу), що від=
ображало неадекватну (асимпатикотонічну)
відповідь організму на навантаження. Спів=
відношення LF/HF при активній ортоста=
тичній пробі у пацієнтів з рецидивуючим
перебігом розсіяного склерозу зростало у
1,14 разу та у 1,26 разу у чоловіків та жінок
відповідно (табл. 1). Отже, вегетативне за=
безпечення діяльності у жінок з рецидивую=
чим перебігом розсіяного склерозу було не=
достатнім, що свідчило про низьку актива=
цію симпатоадреналової системи у відповідь
на навантаження з можливим виснаженням
регуляторних систем, в той час як у чолові=
ків на тлі адекватної спрямованості вегета=
тивних реакцій формувалась система надсег=
ментарної вегетативної регуляції з «жорст=
кими» зв’язками між параметрами, що та=
кож знижувало їх адаптаційно=пристосу=
вальні можливості.

Таким чином, спільними рисами надсег=
ментарної вегетативної регуляції у пацієн=
тів з рецидивуючим перебігом розсіяного
склерозу незалежно від статі виявилися пе=
ревага ваготонічних впливів та слабка сим=
патична активація при навантаженні. Для
жінок з рецидивуючим перебігом розсія=
ного склерозу характерними були більш ви=
разна вихідна парасимпатикотонія, зни=
ження поточного функціонального стану,
абсолютного рівня активності регулятор=
них систем та недостатнє вегетативне забез=
печення діяльності, що свідчило про низьку
активацію симпатоадреналової системи з
можливим її виснаженням. Для чоловіків
з рецидивуючим перебігом розсіяного скле=
розу характерними були збереження потуж=
ності спектра нейрогуморальної модуляції,
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більш високий рівень активності регулятор=
них систем та, відповідно, більш високий
адаптаційний резерв зі збереженням адек=
ватної спрямованості вегетативних реакцій
та, на жаль, формування системи надсег=
ментарної вегетативної регуляції з «жорст=
кими» зв’язками між параметрами, що та=
кож знижувало їх адаптаційно=пристосува=
льні можливості.

На теперішній час довголатентні викли=
кані потенціали розглядаються як перехід=
на відповідь системи, пов’язаної з гомеоста=
тичним регулюванням, та відображають
стан активуючих систем ретикулярної фор=
мації стовбура, корково=підкіркових відно=
шень [8, 9]. Після отримання зовнішнього
стимулу (наприклад, спалаху світла) склад=
на система мозкових структур обробляє цей
вплив та намагається повернути систему у
вихідний стан. Тривалість відповіді та час
повернення до вихідного рівня шуму є
показником якості гомеостатичного регу=
лювання [9]. Неспецифічні зорові виклика=
ні потенціали (ЗВП) на спалаховий патерн
відображають рівень активації, оптималь=
ний стан параметрів регуляції та мають зна=
чення для процесів вищої нервової діяль=
ності, бо є відкликами саме активного моз=
ку, а не мозку, що перетворений у просту
рефлекторну дугу [8]. Основними перева=

ного склерозу. Дані про основні характерис=
тики ЗВП наведені в табл. 2, відомості про
латентність та амплітуду основного піку
Р100 — у табл. 3.

При дослідженні викликаної активності
мозку за даними ЗВП збереження основного
негативно=позитивного комплексу виявле=
но у 51,4 % жінок і лише у 26,7 % чоловіків
з рецидивуючим перебігом розсіяного скле=
розу (табл. 2). Форма відповіді змінювалась
на зазубрену, воронкоподібну частіше у
жінок (48,6 %), ніж у чоловіків (33,3 %).
Цікаво, що деформація та слабка виділяє=
мість основного негативно=позитивного
комплексу виявлена тільки у чоловіків,
причому в значної кількості (53,3 %). Для
чоловіків також більш характерними ви=
явилися такі патологічні зміни ЗВП, як по=
довження латентності між піками Р100 та
N2 (у 33,3 % випадків) та міжпікової латен=
тності (40,0 %). Однак такі ж самі патерни
зустрічалися лише у 18,9 % жінок з рециди=
вуючим перебігом розсіяного склерозу
(табл. 2). Зниження амплітуди основного
піку Р100 також частіше виявлялось у
чоловіків, ніж у жінок (у 26,7 та 16,2 %
відповідно), табл. 2, 3. Такі зміни ЗВП від=
бивали, напевно, більш суттєві органічні
зміни демієлінізуючого та аксонального ха=
рактеру у чоловіків уже на етапі рецидивую=

Таблиця 3. Латентність та амплітуда
основного піку ЗВП Р100 у пацієнтів

різної статі з рецидивуючим перебігом
розсіяного склерозу (M±m)

Таблиця 2. Частота зустрічальності основних характеристик ЗВП у пацієнтів
різної статі з рецидивуючим перебігом розсіяного склерозу, %

гами стимуляції спалаховим патерном є від=
сутність необхідності у фіксації погляду,
можливість обстежити неконтактних хво=
рих та маленьких дітей, хворих з низькою
гостротою зору, без рефракції, можливість
оцінити неспецифічну складову відповіді,
пов’язаної з активацією кори та підтрим=
кою рівня свідомості [9].

Проведено 15 досліджень зорових ви=
кликаних потенціалів у чоловіків та 37 —
у жінок з рецидивуючим перебігом розсія=
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чого перебігу розсіяного склерозу. Для жі=
нок з рецидивуючим перебігом розсіяного
склерозу більш характерним виявився
гіперергічний патерн ЗВП зі збільшеною
амплітудою піку Р100 (в 40,5 % випадків) та
екзальтацією пізніх компонентів ЗВП —
більше ніж у половини хворих (56,7 %). Такі
ж самі зміни ЗВП зустрічалися лише у
26,7 % хворих чоловіків (табл. 2, 3). Цей
патерн ЗВП свідчив про зацікавленість не=
специфічних систем мозку та відображав
процеси дестабілізації в системі надсегмен=
тарної вегетативної регуляції у жінок з ре=
цидивуючим перебігом розсіяного склерозу.

Таким чином, у обстежених пацієнтів на
тлі подовженої латентності основного піку
Р100 (табл. 3) визначені принципові відмін=
ності патернів ЗВП у залежності від статі.
У чоловіків виявлені деформація та слабка
виділяємість основного піку Р100, знижен=
ня його амплітуди та подовження міжпіко=
вої латентності, що свідчить про більш сут=
тєві, ніж у жінок, структурні (органічні)
зміни демієлінізуючого та аксонального
(нейродегенеративного) характеру вже на
етапі рецидивуючого перебігу розсіяного
склерозу. На відміну від чоловіків, у жінок
з рецидивуючим перебігом розсіяного скле=
розу на тлі загалом збереженого основного
негативно=позитивного комплексу частіше
зустрічався гіперергічний патерн регуляції
надсегментарних вегетативних апаратів з
домінацією процесів дестабілізації в систе=
мі. Відомо, що ЗВП на спалаховий патерн
відображає рівень активації, а його пізні
компоненти — умови обробки мозком сти=
мулу, що подається [9]. Ці зміни ЗВП у
обстежених жінок можуть свідчити про не=
достатність активуючих впливів ретику=
лярної формації мозку та низку психологіч=
них особливостей [9]. Таким чином, у жінок
з рецидивуючим перебігом розсіяного скле=
розу за даними ЗВП виявлено пригнічення
неспецифічних церебральних гомеостатич=
них механізмів та недостатність активую=

чих впливів ретикулярної формації стов=
бура мозку.

Перспективним напрямком наступних
досліджень буде вивчення гендерних від=
мінностей надсегментарної вегетативної ре=
гуляції у хворих з прогредієнтними типами
перебігу розсіяного склерозу та порівняння
виявлених особливостей з тими даними, що
отримані у пацієнтів з рецидивуючим пере=
бігом розсіяного склерозу.

Висновки
1. За даними кардіоінтервалографії ви=

явлені гендерні різниці у надсегментарній
вегетативній регуляції: для жінок харак=
терними були більш виразна вихідна пара=
симпатикотонія, зниження поточного фун=
кціонального стану та недостатнє вегета=
тивне забезпечення діяльності, що свідчило
про низьку активацію симпатоадреналової
системи з можливим її виснаженням. Для
чоловіків на тлі збереження потужності
спектра нейрогуморальної модуляції, більш
високого рівня активності регуляторних
систем та, відповідно, більш високого адап=
таційного резерву, збереження адекватної
спрямованості вегетативних реакцій фор=
мувалася система надсегментарної вегета=
тивної регуляції з «жорсткими» зв’язками
між параметрами, що знижувало їх адапта=
ційно=пристосувальні можливості.

2. Виявлені принципові відмінності па=
тернів зорових викликаних потенціалів у
залежності від статі. У чоловіків деформація
та слабка виділяємість основного піку Р100,
зниження його амплітуди та подовження
міжпікової латентності свідчать про більш
суттєві органічні зміни демієлінізуючого та
нейродегенеративного характеру вже на
етапі рецидивуючого перебігу розсіяного
склерозу. У жінок переважання гіперергіч=
ного патерну зорових викликаних потенціа=
лів свідчить про пригнічення неспецифічних
церебральних гомеостатичних механізмів та
недостатність активуючих впливів ретику=
лярної формації стовбура мозку.
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И.Л. Левченко
ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ НАДСЕГМЕНТАРНОЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ
С РЕЦИДИВИРУЮЩИМ ТЕЧЕНИЕМ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Изучены гендерные особенности надсегментарных вегетативных аппаратов у пациентов с ре=
цидивирующим течением рассеянного склероза с помощью кардиоинтервалографии и длин=
нолатентных зрительных вызванных потенциалов. По данным кардиоинтервалографии у жен=
щин с рецидивирующим течением рассеянного склероза выявлена недостаточная активация сим=
патоадреналовой системы с ее возможным истощением, в то время как у мужчин система над=
сегментарной вегетативной регуляции характеризовалась «жесткими» связями между пара=
метрами, что снижало их адаптационно=приспособительные возможности. По данным зритель=
ных вызванных потенциалов у мужчин выявлены более существенные органические изменения
демиелинизирующего и нейродегенеративного характера уже на этапе рецидивирующего течения
рассеянного склероза, а у женщин — угнетение неспецифических церебральных гомеостати=
ческих механизмов и недостаточность активирующих влияний ретикулярной формации ствола
головного мозга.

Ключевые слова: рассеянный склероз, рецидивирующее течение, гендерные особенности, кар�
диоинтервалография, зрительные вызванные потенциалы, вегетативная регуляция.

I.L. Levchenko
GENDER PECULIARITIES OF SUPRASEGMENTAL AUTONOMIC REGULATION IN PATIENTS
WITH RELAPSING4REMITTING MULTIPLE SCLEROSIS

There were studied the gender peculiarities of suprasegmental autonomic apparatus in patients
with relapsing=remitting course of multiple sclerosis by means of cardiointervalography and long=
latent visual evoked potentials. According to the cardiointervalography data in women with relap=
sing=remitting course of multiple sclerosis there were revealed the insufficient activation of sym=
pathoadrenal system with its possible depletion, in the same time in men the system of suprasegmen=
tal autonomic regulation was characterized by «rigid» links between its parameters caused the re=
duction of their adaptive possibilities. According to the visual evoked potentials data in men there
were found more essential demyelinative and neurodegenerative organic changes even on the relap=
sing=remitting stage of course of multiple sclerosis, and in women — the depression of non=specific
cerebral homeostatic mechanisms and insufficiency of the activate influences for the part of the
brain stem reticular formation.

Key words: multiple sclerosis, relapsing�remitting course, gender peculiarities, cardiointerva�
lography, visual evoked potentials, autonomic regulation.
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И.А. Тучкина, Г.М. Тысячка
Харьковский национальный медицинский университет

КЛИНИКО�ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВНУТРЕННИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

У ДЕВУШЕК�ПОДРОСТКОВ
Изучали показатели клинического, лабораторного и ультразвукового обследования
126 девушек=подростков в возрасте 11–17 лет с воспалительными заболеваниями
органов малого таза. Установлено, что заболевание возникает чаще у старших под=
ростков, которые имели сексуальные отношения, и сопровождается более выражен=
ными клинико=лабораторными сдвигами, которые проявлялись увеличением раз=
меров придатков матки и значительными нарушениями менструального цикла за
счет гормональной дисфункции.
Ключевые слова: девочки�подростки, воспаления гениталий, диагностика.

органов малого таза. Вследствие продолжи=
тельности течения, значительной частоты
акушерско=гинекологических осложнений,
негативного влияния на репродуктивную
функцию женщин, здоровье новорожден=
ных и нации в целом, воспалительные за=
болевания органов малого таза являются се=
рьезной медицинской и социальной проб=
лемой современного общества как в нашей
стране, так и за рубежом [3, 8].

Проанализировав структуру гинеколо=
гической патологии детского населения за
последние 10 лет, мы можем отметить, что
воспалительные заболевания гениталий за=
нимают первое место в структуре гинеколо=
гической патологии у пациенток до 18 лет,
составляя от 67 до 75 %, и имеют стойкую
тенденцию к росту. Частота воспалитель=
ных процессов половых органов у девушек=
подростков за последние 5 лет выросла на
25 %, что ведет к росту случаев бесплодия в
браке в будущем [9, 10]. Рост частоты вос=
палительных заболеваний у подростков
объясняется снижением возраста полового
дебюта, подростковым промискуитетом,
значительным ухудшением общесоматиче=
ского здоровья детского населения, угнете=
нием иммунной системы организма деву=

Г І Н Е К О Л О Г І Я

ГІНЕКОЛОГІЯ

Охрана и улучшение здоровья подрас=
тающего поколения являются одной из
актуальных медико=социальных задач в
Украине [1, 2]. В условиях демографиче=
ского кризиса чрезвычайно важно сохра=
нить репродуктивный потенциал, который
характеризуется определенным уровнем
физического и психологического состояния
девушек=подростков — основой формиро=
вания репродуктивного здоровья нации [3,
4]. Анализ состояния репродуктивного по=
тенциала подростков позволяет прогнози=
ровать демографическую ситуацию, состоя=
ние здоровья будущих беременных и поэто=
му служит базой перспективного планиро=
вания развития акушерско=гинекологи=
ческой службы [2].

Огромное внимание, которое в послед=
ние годы уделяется диагностике и лечению
девочек и девушек=подростков с гинеколо=
гическими болезнями, обусловлено ростом
патологии половой системы в данной воз=
растной группе и необходимостью сохране=
ния и укрепления репродуктивного здо=
ровья будущих матерей [5–7].

Ведущее место в структуре современной
акушерско=гинекологической патологии
занимают воспалительные заболевания
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шек, увеличением количества резистентных
форм микроорганизмов [1, 11]. Риск воз=
никновения воспалительных заболеваний
органов малого таза в возрасте 15–19 лет в
последние годы составляет 1 из 8, имеющих
половые контакты [6].

Молодой возраст пациенток, высокая
частота заболеваемости, полиэтиологич=
ность, зачастую стертый характер клини=
ческой картины, возможность развития
серьезных осложнений со стороны репро=
дуктивной системы в будущем обусловли=
вают актуальность и социальную значи=
мость проблемы воспалительных заболева=
ний гениталий в подростковом возрасте.

Цель — совершенствование ранней диа=
гностики воспалительных заболеваний
органов малого таза у девочек=подростков.

Материал и методы. Исследование прово=
дилось на базе Луганской областной детской
клинической больницы и на кафедре аку=
шерства и гинекологии № 2 ХНМУ. Обсле=
довано 162 девушки=подростка 11–17 лет.
Основную группу составили 126 девушек,
которые лечились в условиях стационара по
поводу воспалительных заболеваний внут=
ренних половых органов. В контрольную
группу вошли 36 здоровых сверстниц. Пер=
вую подгруппу основной группы составили
43 больные 11–14 лет, вторую — 83 паци=
ентки 15–17 лет. Все девушки получали
комплексную противовоспалительную те=
рапию, разработанную с учетом остроты и
хронизации процесса. Наблюдение за боль=
ными проводилось в динамике на протяже=
нии 2008–2010 годов.

Комплексное клинико=лабораторное об=
следование включало анализ жалоб и кли=
нического течения заболевания с учетом
преморбидного фона, изучение раннего
анамнеза с оценкой инфекционного индек=

са, течения беременности и родов у матерей,
степени физического и полового развития,
характера менструальной функции. Опре=
деляли состояние соматического здоровья
пациенток. Исследовали гинекологический
статус и функциональное состояние яични=
ков. Проводили эхосонографию внутренних
органов брюшной полости и малого таза
(УЗИ), допплерометрию сосудов матки и
яичников. Оценивали гормональный про=
филь организма: уровни лютеинизирующе=
го, фолликулостимулирующего гормонов,
пролактина, эстрадиола, тестостерона и
кортизола. Изучали состояние некоторых
показателей белкового обмена и функцио=
нального состояния печени. Проводили
микробиологическое и цитологическое ис=
следования отделяемого из влагалища.
Применяли метод ДНК=диагностики.

Результаты и их обсуждение. Установ=
лено, что большинство больных (73; 58 %)
доставлены в клинику ургентно, чаще де=
вушки 2=й подгруппы, чем младшие паци=
ентки. От начала заболевания до госпитали=
зации в стационар длительность клини=
ческих проявлений воспалительных заболе=
ваний органов малого таза у пациенток 2=й
подгруппы была больше, чем в 1=й подгруп=
пе (12 и 8 дней), что характеризует более
позднее обращение за медицинской по=
мощью старших девушек. Таким образом,
более половины подростков с воспалитель=
ными заболеваниями органов малого таза
получают медицинскую помощь несвое=
временно в связи с поздней обращаемостью.

Наиболее частыми жалобами, предъяв=
ляемыми больными основной группы, бы=
ли: боли в животе, ухудшение самочувст=
вия, нарушения менструального цикла, па=
тологические выделения из половых путей,
нарушение мочеиспускания (табл. 1).

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Таблица 1. Характер жалоб больных с воспалительными заболеваниями
органов малого таза
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Установлено, что достоверно чаще жало=
бы на патологические выделения из поло=
вых путей и дизурические расстройства
предъявляли девушки 2=й подгруппы. Ука=
занное можно объяснить тем, что среди
больных 2=й подгруппы количество сексу=
ально активных девушек в 5 раз больше
(45,8 %), чем в 1=й подгруппе (9,1 %). Дли=
тельность половой жизни в 1=й подгруппе
составила от 3 месяцев до 1 года, во 2=й под=
группе — от 3 месяцев до 3 лет.

При гинекологическом обследовании
были выявлены воспалительные изменения
наружных половых органов, влагалища и
шейки матки у девушек обеих подгрупп.
Однако частота и характер патологических
изменений различались у девушек младшей
и старшей возрастных подгрупп. Установ=
лено, что клиническая картина вульвоваги=
нита у подростков 2=й подгруппы встре=
чалась чаще, чем у более младших девочек.
Патологические выделения из половых пу=
тей наблюдались у 27,2 % больных 1=й под=
группы и у 51,4 % больных 2=й подгруппы.
Эрозия шейки матки диагностирована у 8
(9,7 %) больных 2=й подгруппы.

При анализе результатов исследований
выделений из влагалища установлено, что
повышенное количество лейкоцитов наблю=
далось у каждой четвертой девушки 1=й под=
группы и у каждой второй — 2=й подгруп=
пы. У младших девушек специфическая
патологическая микрофлора выделялась в
2 раза реже, чем у старших пациенток (у
34,9 и 57,8 % соответственно).

При специальном гинекологическом
обследовании мы установили, что у боль=
шинства девушек матка имеет нормальные
размеры и положение. Гипоплазия матки

выявлена лишь у 6 % пациенток основной
группы, что было подтверждено при УЗИ.

Патологические изменения в придатках
матки наблюдались у всех больных. Чаще
всего воспалительные изменения регистри=
ровались справа — у 65 (51,6 %); у 33
(26,2 %) девушек поражения были двусто=
ронними (р<0,05). Воспалительный процесс
в яичниках с обеих сторон наблюдался у
больных старшей возрастной группы чаще,
чем у младших девушек (р<0,05).

По данным УЗИ размеры тела матки у
девушек 1=й подгруппы были меньше, чем
у подростков 2=й подгруппы, что положи=
тельно коррелирует с возрастом обследован=
ных. Выявлено также значительное разли=
чие размеров яичников у подростков основ=
ной и контрольной групп с увеличением та=
ковых в основной группе (р<0,05), табл. 2.

В процессе оценки данных УЗИ яични=
ков установлено, что увеличение их разме=
ров регистрировалось значительно чаще,
чем при ректоабдоминальном обследова=
нии, что объясняется особенностями распо=
ложения внутренних гениталий в подрост=
ковом возрасте и сложностью их объектив=
ного исследования. Увеличение размеров
яичников, особенно за счет ширины, наблю=
далось у девушек обеих подгрупп (табл. 2).
Структура яичников отличалась неоднород=
ностью за счет эхопозитивных включений
и неправильных по форме участков различ=
ных размеров с пониженной эхогенностью.
У 8 (6,3 %) девушек в яичниках были обна=
ружены округлые образования с эхонега=
тивной структурой ретенционного харак=
тера от 4 до 5,5 см в диаметре. В 21 (16,7 %)
случае при УЗИ обнаружена свободная
жидкость в малом тазу в количестве от 70

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Таблица 2. Размеры матки и яичников у девочек�подростков
с воспалительными заболеваниями органов малого таза, мм

* Различия между показателями больных и здоровых девушек достоверны.
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до 130 мл. У 11 девушек основной группы
визуализировались маточные трубы с жид=
костным содержимым, чаще с правой сторо=
ны, с достоверной разницей (увеличением)
во 2=й подгруппе по сравнению с 1=й под=
группой.

У 27 (21,4 %) девушек=подростков забо=
левание протекало на фоне анемии с одина=
ковой частотой в обеих подгруппах. Уро=
вень гемоглобина крови колебался от 82 до
110 г/л. Анемия при этом оставалась нормо=
хромной (цветной показатель находился в
пределах нормальных величин). У 20 (15,9 %)
обследованных отмечалась анемия I степе=
ни, у 5 (4,0 %) больных — II степени, у 2
(1,6 %) пациенток — III степени. У девушек
15–17 лет анемия II–III степени выявлялась
чаще, чем в младшей возрастной группе
(р<0,05).

При изучении лейкоцитарной формулы
установлено, что уровень лейкоцитов в кро=
ви девушек 1=й подгруппы в 23,3 % случаев
превышал 9,0⋅109/л, во 2=й подгруппе
повышенный уровень лейкоцитов был у
22,9 % больных. Сдвиг лейкоцитарной фор=
мулы влево наблюдался у 9,3 % девушек
1=й подгруппы и у 12,0 % подростков 2=й
подгруппы.

Существенные изменения наблюдались
при изучении анализов мочи девушек основ=
ной группы. У больных 2=й подгруппы белок
в моче определялся почти в 2 раза чаще, чем
у пациенток 1=й подгруппы, а повышенное
содержание лейкоцитов — в 4 раза чаще.

При изучении гормонального профиля
обследуемых мы установили снижение кон=
центрации эстрадиола в 1,25 раза, прогес=
терона — в 1,3 раза, а также увеличение
уровня тестостерона в 1,3 раза в крови
больных основной группы относительно по=
казателя здоровых, что говорит о наличии
дисфункции яичников у девушек с воспали=
тельным поражением внутренних половых
органов.

Все больные получили комплексное
лечение, включающее антибактериальные
и нестероидные противовоспалительные
препараты, рассасывающие, общеукреп=
ляющие средства. На фоне лечения у паци=

енток основной группы наблюдалась поло=
жительная динамика размеров яичников
(рисунок).

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Динамика размеров яичников у девушек=
подростков с воспалительными заболеваниями

органов малого таза в процессе лечения:
1 — до лечения; 2 — после лечения

Кроме того, благодаря проведенной
терапии улучшалось общее состояние здо=
ровья пациенток, исчезал болевой синдром,
восстанавливались нарушенная менст=
руальная функция и биоценоз влагалища.

Выводы
1. Характерной особенностью течения

воспалительных заболеваний органов мало=
го таза у подростков является наличие диз=
урических явлений в сочетании с патоло=
гическими выделениями из половых путей.

2. У девушек с воспалительными заболе=
ваниями органов малого таза на фоне воспа=
лительного процесса гениталий отмечается
нарушение функционального состояния
яичников за счет изменения продукции
яичниковых гормонов, что выражается в
нарушении менструальной функции.

3. Комплексная терапия воспалитель=
ных заболеваний органов малого таза спо=
собствует нормализации морфологического
и функционального состояния яичников,
улучшению качества жизни пациенток.

Перспективы дальнейшего исследова4
ния. Дальнейшее изучение клинико=лабо=
раторных особенностей воспалительных
процессов гениталий у подростков необхо=
димо для обоснования тактики ведения па=
циенток с данной патологией и разработки
способов ее профилактики.
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І.О. Тучкіна, Г.М. Тисячка
КЛІНІКО4ЛАБОРАТОРНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ВНУТРІШНІХ
СТАТЕВИХ ОРГАНІВ У ДІВЧАТ4ПІДЛІТКІВ

Вивчали показники клінічного, лабораторного та ультразвукового обстеження 126 дівчат=
підлітків у віці 11–17 років з запальними захворюваннями органів малого таза. Встановлено,
що захворювання частіше виникає у старших підлітків, які мали статеві стосунки, та супровод=
жувалось більш вираженими клініко=лабораторними зсувами, які проявились збільшенням роз=
мірів додатків матки та порушенням менструального циклу за рахунок гормональної дисфункції.

Ключові слова: дівчинки�підлітки, запалення геніталій, діагностика.

I.A. Tuchkina, G.M. Tisyachka
CLINICAL AND LABORATORY CHARACTER OF INFLAMMATORY DISEASES OF INTERNAL GENITAL
ORGANS IN ADOLESCENT GIRLS

The indicators of clinical, laboratory and ultrasonic inspection of 126 girls=teenagers at the age of
11–17 years with inflammatory diseases of organs of a small pelvis have been studied. It is established,
that disease arises more often at the senior teenagers who had sexual relations and is accompanied by
more expressed clinical and laboratory shifts which were shown by increase of distantia of uterine
appendages and considerable infringements menstrual cycle for the account of hormonal dysfunction.

Key words: girls�teenagers, inflammations of genitals, diagnostics.
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Харківський національний медичний університет

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ
ПУБЕРТАТНИХ МАТКОВИХ КРОВОТЕЧ У ПІДЛІТКІВ

У ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ХАРАКТЕРУ ПОСТГЕМОРАГІЧНОЇ АНЕМІЇ
Обстежено 128 дівчат=підлітків із пубертатними матковими кровотечами. Комплекс=
не обстеження включало клінічне та гінекологічне обстеження, ехосонографію, бак=
теріологічне, серологічне та гормональне обстеження. Встановлено, що вперше пу=
бертатна маткова кровотеча виникла у 48 (37,5 %) обстежених, кровотеча, що ре=
цидивує, — у 28 (21,8 %). У 15–18=річних пацієнток рецидиви пубертатної маткової
кровотечі виявляли частіше, ніж у дівчат 10–14 років (22,3 проти 12,7 % відповідно).
При вивченні ПМК за наявності екстрагенітальної патології встановлено, що у 89 %
дівчат=підлітків кровотеча виникає на тлі обтяженої спадковості і при несприятли=
вому преморбідному фоні, у 82 % хворих — на тлі залізодефіцитної анемії і порушень
у системах згортання і протизгортання крові.
Ключові слова: дівчата�підлітки, пубертатна маткова кровотеча, анемія.

зультаті ендометрій секреторно не транс=
формується, що перешкоджає його відторг=
ненню і зумовлює тривалу кровотечу (хоча
виражених гіперпластичних змін в ендо=
метрії немає). Тривалу кровотечу спричи=
нює також недостатня скоротлива актив=
ність матки, яка не досягла свого повного
розвитку. Відмічаються зміни реологічних
та коагуляційних властивостей крові. При
легкому і середньому ступенях анемії підви=
щується агрегаційна здатність еритроцитів
і щільність еритроцитарних агрегатів,
погіршується рухливість крові. При анемії
ІІІ ступеня зменшується кількість тромбо=
цитів і їхня агрегаційна активність, знижу=
ється концентрація фібриногену, подовжу=
ється час згортання крові [3].

Затяжний рецидивуючий характер пе=
ребігу цього захворювання призводить до
порушення стану здоров’я дівчат=підлітків,
зниження працездатності та погіршення
якості життя. Крім цього серйозною пробле=
мою є те, що в разі подальшого порушення
менструальної функції в майбутньому у цих
жінок високий ризик виникнення певних
гінекологічних захворювань, безплідності
та ускладнень під час вагітності та пологів
[4]. Так, за даними [5], 82 % пацієнток із
ПМК в анамнезі страждають на первинну
неплідність, 8 % — на невиношування ва=

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Репродуктивне здоров’я жінки — необ=
хідна умова розвитку сучасного суспільст=
ва, збереження його соціально=економіч=
ного та репродуктивного потенціалу. Пубер=
татні маткові кровотечі (ПМК) — одне з
тяжких розладів менструальної функції в
періоді її становлення [1].

ПМК складають до 10–12 % усіх гінеко=
логічних захворювань, що спостерігаються
у віці 12–18 років. У патогенезі ПМК про=
відна роль належить багатокомпонентному
впливу на гіпоталамічні структури, що ре=
гулюють функцію яєчників, які не досягли
функціональної зрілості (інфекційно=ток=
сичні, стресові та інші фактори). Особливо
негативний вплив має тонзилогенна інфек=
ція, психогенні травми, фізичні переванта=
ження, неправильне харчування (гіповіта=
міноз). В якості факторів підвищеного ри=
зику розвитку ПМК можна розглядати хро=
нічні захворювання та відносно старший вік
батьків, порушення режиму дня і харчуван=
ня дівчат [2].

Для ПМК характерний особливий тип
ановуляції, при якому відбувається атрезія
фолікулів, що не досягли овуляторної стадії
зрілості. При цьому порушується стероїдо=
генез в яєчниках; продукція естрогенів стає
відносно низькою і монотонною, прогесте=
рон утворюється в незначній кількості. В ре=
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гітності і лише кожна десята жінка має ди=
тину. Клінічна картина при ПМК достатньо
різноманітна і на першому етапі залежить
від патогенетичних особливостей їх появи
в кожному конкретному випадку [6].

У зв’язку з цим вивчення особливостей
клінічного перебігу ПМК з урахуванням ста=
ну, пов’язаного з постгеморагічною анемією,
що ускладнює їх перебіг, є важливою для при=
значення адекватної терапії, розробки етап=
ності диспансерного нагляду, проведення лі=
кувально=профілактичних заходів. Це і об=
умовлює актуальність даного дослідження.

Матеріал і методи. Дослідження прово=
дилось на базі гінекологічного відділення
обласного перинатального центру, де виді=
лені дитячі гінекологічні ліжка, Центру
планування сім’ї м. Суми та на кафедрі аку=
шерства і гінекології № 2 ХНМУ. Під спо=
стереженням протягом 2 років знаходилось
128 дівчат з ПМК віком від 11 до 18 років.
Комплексне обстеження включало загаль=
ноклінічне та гінекологічне обстеження,
бактеріологічне, серологічне, гормональне
і ультразвукове (УЗД) дослідження. Комп=
лексне клініко=діагностичне обстеження
включало аналіз скарг і клінічних проявів
захворювання, наявності рецидивів, врахо=
вували інфекційний індекс, перебіг вагіт=
ності і пологів у матері, ступінь фізичного і
статевого дозрівання, характер менструаль=
ної функції, гінекологічний статус, функ=
ціональний стан яєчників, УЗД органів ма=
лого таза за загальноприйнятими методи=
ками. Визначали гормональний профіль (рі=
вень лютеїнізуючого і фолікулостимулю=
ючого гормонів, пролактину, естрадіолу,
тестостерону). Досліджували деякі показ=
ники білкового обміну, рівень гемоглобіну,
еритроцитів, сироваткового заліза і фери=
тину. Крім того, проводили мікробіоло=
гічне, серологічне, цитологічне обстеження
піхви, уретри, шийки матки (у дівчат, що
ведуть статеве життя). Визначали стан со=
матичного здоров’я хворих, вони прокон=
сультовані педіатром, кардіологом, нефро=
логом, ендокринологом. У всіх випадках
була виключена вагітність, травми, вади
розвитку, захворювання кровотворної сис=
теми, онкологічні процеси як можливі при=
чини кровотеч зі статевих шляхів.

Результати та їх обговорення. Встанов=
лено, що ПМК у дівчат доволі часто набу=
вають хронічного перебігу та рецидивують.
Основною скаргою при госпіталізації в ста=
ціонар була кровотеча зі статевих шляхів
різної інтенсивності і тривалості, загальна

слабкість, нездужання, шум у вухах, запа=
морочення, головний біль, підвищена дра=
тівливість. Для більшості обстежених
(70,3 %) були характерні помірні кров’я=
нисті виділення з піхви, тривалі мажучі ви=
ділення спостерігались у 14,1 % пацієнток
і рясні виділення — у 15,6 % хворих.

Помірні кров’янисті виділення, як пра=
вило, не супроводжувались змінами загаль=
ного стану, бо організм компенсаторно
справлявся з незначною крововтратою, в
той час як при рясних виділеннях часто
спостерігались ознаки постгеморагічної
анемії: запаморочення голови, загальна
слабкість, короткочасні втрати свідомості у
вигляді запаморочення. Інколи відмічався
біль у нижніх відділах живота (у 9,6 %
обстежених).

Аналіз становлення менструальної функ=
ції показав, що у 38 (29,7 %) дівчат=підліт=
ків із ПМК тривалість менструального віку
склала від 3 до 12 місяців. У 16 пацієнток
(12,5 %) ПМК виникла з менархе, у 8 дівчат
(6,25 %) після менархе пройшло від 1 до
3 років, у 21 (16,4 %) хворої менструальний
вік складав більше 3 років. При детальному
вивченні анамнезу ми встановили, що біль=
шість (76,5 %) обстежених дівчат поступи=
ли до гінекологічного відділення вперше і
лише 23,5 % — повторно. У 56 % пацієнток
кровотеча тривала 20–30 днів, у 30 % — у
межах 10–12 днів, у 14 % — більше 30 днів.
Коливання тривалості кровотечі складали
від 10 до 68 днів.

При оцінці клінічного перебігу ПМК
з’ясовувались імовірні причини кровотечі.
При цьому 12 % хворих визначили фізичне
перевантаження, 32 % — психоемоційне
перенапруження, 14 % — гостре респіра=
торне вірусне захворювання або ангіну, що
супроводжувались підвищенням темпера=
тури тіла, 3 % — соціально=побутові умови
життя, у інших пацієнток причину, що спро=
вокувала кровотечу, встановити не вдалося.

Вперше ПМК виникла у 48 (37,5 %)
обстежених, кровотеча, що рецидивує, — у
28 (21,8 %) пацієнток. У 15–18=річних
пацієнток рецидиви ПМК виявляли часті=
ше, ніж у 10–14=річних (22,3 проти 12,7 %
відповідно).

Більшість обстежених (70,2 %) раніше
не лікувались з приводу ПМК. У 25,6 % дів=
чат до госпіталізації в стаціонар проводи=
лось лікування (у 85 % з них — амбулатор=
но, у 15 % — у стаціонарі). Симптоматичну
терапію використовували у 82,5 % випад=
ків, гормональну — у 17,5 %.
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Нерідко ПМК супроводжувались збіль=
шенням яєчників і наявністю ретенційних
кіст яєчників. Серед них переважали фолі=
кулярні кісти — у 88,2 % дівчат. Кісти жов=
того тіла зустрічались у 11,8 % дівчат.

Результати вивчення функціонального
стану яєчників за тестами ексфоліативної діа=
гностики показали, що у всіх дівчат із ПМК
відмічалась монофазність базальної темпера=
тури. При вивченні кольпоцитограм встанов=
лено, що у пацієнток із гіпоестрогенією
виявлені клітини всіх прошарків піхвового
епітелію, каріопікнотичний індекс коливався
у межах від 0 до 20 %. У дівчат із гіперестро=
генією в основному спостерігалась висока
проліферація клітин, поверхневі клітини
складали 70–90 %, каріопікнотичний індекс
був 50 % і вище. Таким чином, результати до=
слідження тестів ексфоліативної діагностики
свідчать про те, що кольпоцитологічне об=
стеження у динаміці у співставленні з оцін=
кою базальної температури у переважної біль=
шості дівчат=підлітків із ПМК підтверджує
ановуляторний характер кровотеч.

З урахуванням результатів клінічного
перебігу ПМК, даних кольпоцитологічної
картини, гормональної насиченості організ=
му хворих виділено три клінічні форми за=
хворювання: гіпоестрогенну, нормоестро=
генну і гіперестрогенну.

Проведено аналіз співставлення харак=
теру екстрагенітальної патології зі ступенем
статевого розвитку і клінічною формою
ПМК. Встановлено, що у дівчат=підлітків з
випередженням статевого розвитку при на=
явності ендокринних захворювань (ожирін=
ня, гіперфункція щитовидної залози) часті=
ше зустрічалась гіперестрогенія. У хворих
із патологією серцево=судинної системи
(вегетосудинна дистонія, кардіопатії) в біль=
шості випадків кровотеча характеризу=
валась гіпо= або нормоестрогенією.

У 49 (38,3 %) дівчат=підлітків ПМК су=
проводжувались розвитком залізодефіцит=
ної анемії. У більш молодих пацієнток (11–
14 років) анемізація виникала швидко і до=
сягала середнього ступеня частіше, ніж у
старших пацієнток. Рівень гемоглобіну кро=
ві коливався від 65 до 110 г/л. Анемія зали=
шалася при цьому нормохромною (кольоро=
вий показник знаходився в межах нормаль=
них величин). У 38 (29,7 %) дівчат=підліт=
ків відмічена залізодефіцитна анемія І сту=
пеня, у 22 (17,2 %) хворих — ІІ ступеня, у
12 (9,4 %) пацієнток — ІІІ ступеня.

При вивченні та співставленні показни=
ків гемоглобіну, сироваткового заліза та фе=

ритину встановлено, що у всіх дівчат=під=
літків із ПМК рівень феритину виявився
зниженим, навіть при показниках гемогло=
біну не нижче 120 г/л, а у хворих із залізо=
дефіцитною анемією концентрація ферити=
ну склала (17,8±2,8) мкг/л.

Таким чином, при наявності кровотечі
в організмі підлітка навіть при нормальних
цифрах гемоглобіну та еритроцитів вже
існують ранні латентні зміни в органах=депо
заліза, що випереджають порушення в кар=
тині червоної крові. Темпи розвитку анемії
залежать від повноцінності депо.

Аналіз даних, які відображають функ=
ціональний стан систем згортання і проти=
згортання крові, виявив зміни показників
коагулограми у 38 (29,7 %) дівчат=підліт=
ків. У 18 (14 %) з них спостерігалась схиль=
ність до гіпокоагуляційних зрушень у сис=
темі гемостазу. Час згортання крові було по=
довжено зі збільшенням рефракції кров’я=
ного згустка, визначалось зниження щіль=
ності кров’яного згустка з одночасним
збільшенням його об’єму, що вказує на упо=
вільнення гемокоагуляції. У 21 (16,4 %)
хворої встановлені зміни в рівновазі систем
згортання та протизгортання крові.

У дівчат=підлітків із ПМК спостеріга=
ються зміни рівноваги між системами згор=
тання і протизгортання крові, що виража=
ється в розбалансуванні взаємозв’язків між
вмістом фібриногену та характером фібри=
нолітичної активності крові (зустрічались
гіперфібриногенемія на тлі нормальних рів=
нів інших показників, зниження вмісту фіб=
риногену на тлі підвищеного фібринолізу,
підвищення фібринолітичної активності
крові при нормальному вмісті фібриногену,
зниження концентрації фібриногену при
нормальних показниках фібринолітичної
активності крові).

Висновки
При вивченні пубертатної маткової кро=

вотечі за наявності екстрагенітальної пато=
логії встановлено, що у 89 % дівчат=підліт=
ків кровотеча виникає на тлі обтяженої
спадковості і при несприятливому премор=
бідному фоні, у 82 % — на тлі залізодефі=
цитної анемії і порушень у системах згор=
тання і протизгортання крові.

Перспективи подальших досліджень.
Доказано, що гінекологічні порушення в
підлітковому віці мають негативний вплив
на репродуктивну систему протягом всього
життя жінки. Перспективним з цих пози=
цій є подальше вдосконалення клініко=діа=
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гностичних комплексів з використанням
сучасних методів дослідження для корекції

патологічних станів жіночої статевої систе=
ми в підлітковому віці.
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И.А. Тучкина, Ж.О. Гиленко
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ПУБЕРТАТНЫХ МАТОЧНЫХ КРОВОТЕЧЕНИЙ
У ПОДРОСТКОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ХАРАКТЕРА ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ АНЕМИИ

Обследовано 128 девушек=подростков с пубертатными маточными кровотечениями. Комплек=
сное обследование включало клиническое и гинекологическое обследования, эхосонографию,
бактериологическое, серологическое и гормональное обследования. Установлено, что впервые
пубертатное маточное кровотечение возникло у 48 (37,5 %) обследованных, рецидивирующее —
у 28 (21,8 %). У 15–18=летних пациенток рецидивы пубертатных маточных кровотечений вы=
являли чаще, чем у девушек 10–14 лет (22,3 против 12,7 % соответственно). При изучении пубер=
татных маточных кровотечений на фоне экстрагенитальной патологии установлено, что у 89 %
девушек=подростков кровотечение возникает на фоне отягощенной наследственности и при не=
благоприятном преморбидном фоне, у 82 % больных — на фоне железодефицитной анемии и
нарушений в свертывающей и противосвертывающей системах.

Ключевые слова: девушки�подростки, пубертатное маточное кровотечение, анемия.

I.A. Tuchkina, Z.O. Gilenko
FEATURES OF A CLINICAL CURRENT OF JUVENAL UTERINE BLEEDING IN FEMALE ADOLESCENTS,
DEPENDING ON CHARACTER OF ANEMIA

128 girls=teenagers with juvenal uteral bleeding are surveyed. Complex investigation included
clinical and gynecologic inspections, bacteriological, serologic and hormonal inspections. It is estab=
lished, that for the first time has arisen at 48 (37,5 %) the surveyed a bleeding at 28 (21,8 %) pa=
tients. At 15–18 years patients relapses are revealed more often, than at girls of 10–14 years
(22,3 against 12,7 % accordingly). It is established, that at 89 % girls=teenagers the bleeding arises
against the burdened heredity and adverse a background, at presence anemia at 82 % of patients and
infringements in curtailing systems.

Key words: girls�teenagers, juvenal uterine bleeding, anemia.
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Н.Н. Шишлаков
Харьковский национальный медицинский университет

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ХИРУРГИЧЕСКОГО МЕТОДА ЛЕЧЕНИЯ
СИНДРОМА ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ
Обследовано 140 женщин с синдромом поликистозных яичников. Проведен сравни=
тельный анализ клинических и гормональных показателей у пациенток в зависи=
мости от возраста. Установлено, что по мере увеличения возраста и длительности
болезни нарастают степень гормональных и метаболических нарушений, снижается
генеративная функция. Выявлены неблагоприятные прогностические факторы для
наступления беременности.
Ключевые слова: поликистоз яичников, возраст, хирургическое лечение.

ного аппарата и степень выраженности фиб=
роза.

В [5] указывается на снижение чувстви=
тельности длительно существующих поли=
кистозных яичников к гонадотропной сти=
муляции, что объясняется нарушением
аутопаракринной регуляции фолликулоге=
неза при хронической ановуляции. Вместе
с тем встречаются единичные работы, ко=
торые содержат противоречивые сведения о
зависимости гипоталамо=гипофизарно=яич=
никовой системы от длительности болезни
и возраста пациенток с СПКЯ [6, 7].

В связи с этим целью настоящей работы
явилось определение эффективности хирур=
гического лечения в зависимости от возрас=
та больных и длительности заболевания у
женщин с СПКЯ.

Материал и методы. Обследовано 140
женщин с СПКЯ, у которых консервативное
лечение (синтетические прогестины, кло=
мифен) было неэффективным. Все они были
разделены на две клинические группы по
возрасту: 1=я — 73 женщины от 17 до 25 лет
и 2=я — 67 женщин от 26 до 34 лет. Конт=
рольную группу составили 20 практически
здоровых женщин.

Длительность заболевания (по данным
анамнеза) у женщин с СПКЯ 1=й клиниче=
ской группы в среднем составила (6,30±
0,03) года, у женщин 2=й группы — (14,80±
0,08) года. Диагноз СПКЯ устанавливали на
основании критериев Роттердамской согла=
сительной конференции по СПКЯ [8]. Гене=

Синдром поликистозных яичников
(СПКЯ) на протяжении многих десятиле=
тий остается одной из актуальных проблем
гинекологической эндокринологии. Часто=
та синдрома в популяции составляет 11–
15 %, в структуре ановуляторного беспло=
дия — 70–75 % и у 94 % пациенток сопро=
вождается бесплодием [1, 2].

Одним из наиболее распространенных
методов восстановления менструальной и
генеративной функций при типичной фор=
ме СПКЯ является оперативное лечение [3].
Ретроспективный анализ результатов пока=
зал, что овуляторная функция восстанавли=
валась в 90 % случаев, а фертильность — в
60–70 %, однако продолжительность полу=
ченного результата была небольшой — до
1–3 лет [4].

Механизм стимуляции овуляции при
оперативном вмешательстве до конца не
ясен. Считается, что за счет уменьшения
объема андрогенсекретирующей стромы по=
ликистозных яичников в сочетании со сни=
жением синтеза экстрагонадных эстроге=
нов, воздействующих на гипоталамо=гипо=
физарную систему, повышается чувстви=
тельность гипофиза к гонадотропин=рили=
зинг гормону и нормализуется его функция.
При сохраненной чувствительности гормон=
продуцирующих структур яичника в ответ
на это происходит восстановление фоллику=
логенеза и овуляции. Решающее значение
для исхода оперативного лечения, по=ви=
димому, имеют сохранность фолликуляр=
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ративную функцию оценивали по наступле=
нию беременности и родов.

«Идеальную массу» тела подсчитывали
по индексу Брока с допустимыми колебания=
ми ±10 %. Ожирением I степени считали
избыток массы тела на 15–29 % от «идеаль=
ной», II степени — на 30–40 %, III степени —
на 50–99 % и IV степени — больше чем на
100 %. Степень метаболических осложне=
ний в клинических группах пациенток оце=
нивали путем определения индекса массы те=
ла (ИМТ) по Brеy [9]. Избыточной массе тела
(предожирению) соответствовал ИМТ 25,0–
29,9 кг/м2, ожирению — ≥ 30,0 кг/м2.

Характер гирсутизма оценивали по ме=
тодике I. Baron [10] с его оценкой по степени
выраженности (I, II, III).

Ультразвуковое исследование матки и
яичников проводили на аппарате «HD11ХЕ»
фирмы «Philips» (Нидерланды).

Состояние гонадотропной функции ги=
пофиза и функционального состояния яич=
ников оценивали по уровню в плазме крови
фоллитропина (ФСГ), лютропина (ЛГ),
эстрадиола (Е

2
), прогестерона, а также кон=

центрации тестостерона (Т) радиоиммуноло=
гическим методом с использованием стан=
дартных наборов фирмы «Сea=Ire=Sorin»
(Франция). Уровень экскреции с мочой
суммарных нейтральных кетостероидов
(17=КС) определяли унифицированным
колориметрическим методом по цветной
реакции с метадинитробензолом.

Статистическую обработку результатов
исследования проводили методом вариаци=
онной статистики с использованием крите=
рия Стьюдента–Фишера.

Результаты и их обсуждение. У обследо=
ванных женщин СПКЯ характеризовался
полиморфизмом клинических проявлений.
Проанализировав характер менструальной
функции, мы выявили ее нарушение у
96,5 % женщин с СПКЯ. Расстройства
менструальной функции у половины обсле=
дованных (55,0 %) возникли с менархе, у
остальных пациенток нарушение менст=
руального цикла появились через 1–17 лет
после начала регулярных месячных. У 38
(27,1 %) женщин с СПКЯ по мере увели=
чения длительности заболевания отмеча=
лось углубление нарушений менструальной
функции в виде появления опсоменореи или
вторичной аменореи.

Бесплодие отмечалось у 87,1 % женщин
с СПКЯ. Первичное бесплодие наблюдалось
у 79,5 %, вторичное — у 20,5 % пациенток.
Беременности, которые наступали, в боль=

шинстве случаев закончились самопроиз=
вольным абортом.

Гирсутизм был выявлен у 136 (97,1 %)
обследованных женщин. У 3,6 % пациенток
гирсутизм появился до менархе, у 15,0 % —
с менархе, у остальных женщин с СПКЯ —
через 1–18 лет после менархе. Отмечена тен=
денция к прогрессированию гирсутизма как
по распространенности (II степень гирсутиз=
ма в 1=й клинической группе — у 56,2 %, во
2=й — у 65,7 %; III степень — соответствен=
но у 2,7 и 6,0 %), так и по количеству жен=
щин (у 95,9 % в 1=й клинической группе и
у 98,5 % — во 2=й) по мере увеличения воз=
раста пациенток и длительности болезни.

Наряду с гирсутизмом у 87 (62,1 %) па=
циенток с СПКЯ наблюдалось увеличение
массы тела. По мере увеличения возраста и
длительности заболевания отмечается уве=
личение числа женщин с ожирением c
50,7 % в 1=й клинической группе до 74,6 % —
во 2=й и увеличение степени ожирения — III
и IV степени ожирения были выявлены у
16,4 % пациенток в 1=й клинической группе
и у 34,3 % — во 2=й. Более отчетливо эта
тенденция выявляется при определении
ИМТ по Brеy [9], нарастающего с (25,63±
0,62) кг/м2 в 1=й клинической группе до
(29,50±0,70) кг/м2 — во 2=й.

При ультразвуковом исследовании орга=
нов малого таза двустороннее увеличение
яичников наблюдалось у 81,2 % обследо=
ванных, увеличение только одного яични=
ка — у 7,2 %. При изучении гонадотропной
функции гипофиза (таблица) установлено
снижение в плазме крови уровня ФСГ
(р<0,001), увеличение концентрации ЛГ
(р<0,001) и, как следствие этого, достоверно
высокое соотношение ЛГ/ФСГ (р<0,001) по
сравнению с показателями здоровых жен=
щин. Наиболее характерным признаком
СПКЯ является соотношение ЛГ/ФСГ, высо=
кие значения которого (больше 3,0) отмече=
ны у всех пациенток. Достоверных различий
между клиническими группами в содер=
жании гонадотропных гормонов плазмы
крови и в их соотношении не установлено.

Функциональное состояние яичников у
женщин с СПКЯ характеризовалось повы=
шением в плазме крови концентрации тес=
тостерона относительно показателя конт=
рольной группы (р<0,001), нормальным
уровнем эстрадиола (р<0,1), снижением
индекса Е

2
/Т (р<0,001) и содержанием про=

гестерона (р<0,01) при наличии повышен=
ной экскреции 17=КС с мочой (р<0,001),
таблица.
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При сопоставлении результатов иссле=
дования концентрации эстрадиола и тесто=
стерона в плазме крови выявилось, что у
большинства (63,2 %) пациенток с СПКЯ 1=й
клинической группы нормальному или по=
вышенному (больше 360 пмоль/л) уровню
эстрадиола соответствовала повышенная
(больше 3,5 нмоль/л) концентрация тесто=
стерона, а у большинства (59,0 %) обследо=
ванных женщин 2=й клинической груп=
пы — нормальное содержание тестостерона.
Высокий (больше 106) индекс Е

2
/Т опреде=

лялся у 36,8 % пациенток 1=й клинической
группы и у 61,6 % — 2=й.

Можно предположить, что эти различия
являются следствием усиления перифери=
ческой ароматизации андрогенов в эстроге=
ны у женщин с СПКЯ 2=й клинической
группы.

Всем больным с СПКЯ было проведено
хирургическое лечение лапароскопическим
методом с диатермокаутеризацией яични=
ков в 6–8=й зонах.

После операции восстановление менст=
руального цикла наблюдалось в 91,3 %
случаев, наступление беременности — в
68,0 %. Результаты лечения зависели от
возраста пациенток: в 1=й клинической
группе частота восстановления менструаль=
ной и детородной функций составила 96,9

и 83,0 % соответственно, а во 2=й — 85,6 и
52,5 %. В плане восстановления фертиль=
ности худшие результаты наблюдались у
пациенток с вторичной аменореей (35,3 %)
или наличием кровотечений (36,0 %), гир=
сутизмом III степени (25,0 %), ожирением III
и IV степени (26,1 и 14,3 % соответственно).

Выводы
1. С увеличением возраста женщин с

синдромом поликистозных яичников и
длительности заболевания увеличивается
степень гормональных и метаболических
нарушений, что проявляется усилением пе=
риферической ароматизации андрогенов в
эстрогены, увеличением степени выражен=
ности гирсутизма и ожирения, углублением
нарушений менструального цикла.

2. С увеличением возраста женщин с
синдромом поликистозных яичников и дли=
тельности заболевания снижается частота
восстановления менструальной и детородной
функций после хирургического лечения.

3. Неблагоприятными прогностически=
ми факторами для наступления беремен=
ности являются: возраст женщин более
30 лет, нарушения менструального цикла
по типу вторичной аменореи или с наличием
кровотечений, гирсутизм III степени, ожи=
рение III или IV степени.

Примечание. Различия достоверны при сравнении с показателем: р — контрольной группы;
р

1
 — 1=й клинической группы.

Содержание 17�КС в моче, половых и гонадотропных гормонов в плазме крови
у женщин с СПКЯ до лечения (M±m)
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М.М. Шишлаков
ЕФЕКТИВНІСТЬ ХІРУРГІЧНОГО МЕТОДУ ЛІКУВАННЯ СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ
У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ

Обстежено 140 жінок із синдромом полікістозних яєчників. Проведено порівняльний аналіз
клінічних і гормональних показників у пацієнток залежно від віку. Встановлено, що в міру збіль=
шення віку й тривалості хвороби наростають ступінь гормональних і метаболічних порушень,
знижується генеративна функція. Виявлені несприятливі прогностичні фактори для настання
вагітності.

Ключові слова: полікістоз яєчників, вік, хірургічне лікування.

N.N. Shishlakov
THE EFFICIENCY OF SURGICAL TREATMENT OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME IN AGE ASPECT

140 women with polycystic ovary syndrome were examined. Comparative analysis of clinical and
hormonal indices was performed in patients depending on age. It was established, that with aging
and prolongation of the course of the disease the degree of hormonal and metabolic impairments
increases and the generative function deteriorates. Unfavorable prognostic factors for the onset of
pregnancy were detected.

Key words: polycystic ovaries, age, surgical treatment.
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АНЕСТЕЗІОЛОГІЯ ТА ІНТЕНСИВНА ТЕРАПІЯ

 УДК 616.379=008.64:577.175.72]=089.5=085.225.2

 A.A. Хижняк, Н.Д. Лантухова, Н.В. Лизогуб, Н.Д. Битчук
 Харьковский национальный медицинский университет

 ПРИМЕНЕНИЕ КЛОФЕЛИНА ВО ВРЕМЯ АНЕСТЕЗИИ
У БОЛЬНЫХ С ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ

НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2�го ТИПА
Изучено влияние клофелина в составе премедикации (2,5 мкг/кг) на управляемость
гликемией у 38 больных с сахарным диабетом 2=го типа с явлениями инсулиноре=
зистентности, подвергшихся ургентным лапароскопическим холецистэктомиям под
многокомпонентной внутривенной анестезией с искусственной вентиляцией легких.
Обнаружено, что клофелин снижает потребность в инсулине. Средняя скорость введе=
ния — (0,058±0,010) ЕД/кг/ч в контрольной группе и (0,047±0,013) ЕД/кг/ч в
основной группе. Клофелин также предупреждает увеличение уровня кортизола,
развитие тахикардии (но не артериальной гипертензии) в ответ на интубацию трахеи.
Достоверно снижает потребность в фентаниле — (5,74±1,73) мкг/кг/ч в контрольной
группе и (4,49±1,28) мкг/кг/ч — в основной. Полученные результаты позволяют
рекомендовать использовать клофелин (2,5 мкг/кг) в составе премедикации у боль=
ных с инсулинорезистентностью.
Ключевые слова: гликозилированный гемоглобин, иммунореактивный инсулин,
инсулинорезистентность, индекс HOMA, клофелин.

доз [3]. Инсулинорезистентность и развива=
ющаяся вследствие нее компенсаторная ги=
перинсулинемия приводят к комплексу ме=
таболических, гормональных и клиниче=
ских нарушений, называемому метаболиче=
ским синдромом [4], для которого, в част=
ности, характерно повышение индекса мас=
сы тела (ИМТ = масса/рост2, кг/м2) [5].

 О декомпенсации углеводного обмена при
СД свидетельствует повышение уровня гли=
козилированного гемоглобина (HbA1c) —
гемоглобина, в котором β=концевой валин
конденсирован с молекулой глюкозы. Гли=
козилирование — процесс неферментатив=
ный и длительный, поэтому содержание
HbA1c является интегральным показателем
степени компенсации углеводного обмена за
длительный период — последние 60–90 су=
ток. У здоровых этот показатель находится
в пределах 4–6 %, у больных СД он может
повышаться в 2–3 раза [6]. Соответствие
между средней гликемией за последние 2–

A.A. Хижняк, Н.Д. Лантухова, Н.В. Лизогуб, Н.Д. Битчук, 2011©

 Проблемы хирургического лечения
больных сахарным диабетом (СД) полно=
стью не решены, тем более что половина
больных с данной патологией нуждается в
хирургическом лечении хотя бы раз в жиз=
ни [1, 2]. Одной из таких проблем является
ургентное оперативное вмешательство у
больных, страдающих СД 2=го типа в стадии
декомпенсации на фоне инсулинорезис=
тентности, являющейся следствием общего
дефекта в системе узнавания глюкозы β=
клетками или периферическими тканями,
в результате чего наблюдается снижение
глюкозостимулированного ответа β=клеток
[2]. Инсулинорезистентность не в послед=
нюю очередь связана и с активизацией при
развитии хирургического стресс=ответа
контринсулярных гормонов — адреналина,
кортизола, гормона роста, которые активи=
руют гликогенолиз, глюконеогенез, протео=
лиз и липолиз, в результате чего могут раз=
виться тяжелая гипергликемия и кетоаци=
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3 месяца и уровнем HbA1c, по разным дан=
ным [7, 8], выглядит следующим образом:

 HbA1c, %          Гликемия, ммоль/л
  5        4,5
  6        6–7
  7    8,0–8,6
  8 10,0–10,2
  9 11,8–12,0
10 13,4–14,0
11 14,9–17,0
12 16,5–19,0

 Степень инсулинорезистентности мо=
жет быть оценена по индексу HOMA [9]:

где ИРИ — уровень иммунореактивного
инсулина (в норме 2–25 мкМЕ/мл). Индекс
HOMA более 2,5 свидетельствует о наличии
инсулинорезистентности.

 Определенный интерес представляет
применение во время анестезии адренерги=
ческих препаратов как анальгетиков, что
связано с тесным взаимодействием эндоген=
ной антиноцицептивной системы с вегета=
тивной нервной системой. Главное место
среди адреномиметиков, используемых для
потенцирования анальгезии, занимает
центральный α

2
=адреномиметик клофелин.

Анальгетический эффект клофелина не
связан с активацией опиатных рецепторов,
при этом он обладает вегетонормализую=
щими свойствами [10]. Действие клофелина
выражается в некотором уменьшении адре=
нергического ответа и подавлении секреции
кортизола и β=эндорфинов [11], особенно в
травматичные моменты операции, при этом
практически не наблюдается влияния на уг=
леводный обмен [12]. Клофелин в значите=
льной мере отвечает предъявляемым к ана=
льгетикам требованиям [13], потенцирует
действие анестетических агентов, снижает
потребность в опиатных анальгетиках [14].

Целью нашего исследования явилось
изучение возможности улучшения управ=
ляемости гликемии во время многокомпо=
нентной анестезии у больных с инсулино=
резистентностью с помощью центрального
α

2
=адреномиметика клофелина.

Материал и методы. В данное исследова=
ние включено 38 пациентов в возрасте от 50
до 77 лет, в среднем — (67,7±6,8) года, стра=
дающих СД 2=го типа в стадии декомпен=
сации [уровень HbA1c — от 8,1 до 11,8 %, в
среднем — (9,46±1,08) %] на фоне инсули=
норезистентности (индекс HOMA более 2,5),
которым в ургентном порядке выполняли
лапароскопические холецистэктомии.

В день операции больные пропускали
обычный прием сахароснижающих препа=
ратов. Анестезиологическое пособие прово=
дили с использованием многокомпонентной
внутривенной анестезии с ИВЛ, в качестве
базового анестетика использовали тиопен=
тал натрия. Длительность оперативного
вмешательства составляла (49,8±6,9) мин,
длительность анестезии — (110,2±9,3) мин.

Пациенты были разделены на две груп=
пы. Пациентам контрольной группы (n=20)
после выполнения премедикации: атропин
(7,7±1,9) мкг/кг, фентанил (1,3±0,2) мкг/кг,
димедрол (0,23±0,07) мкг/кг — проводили
индукцию тиопенталом натрия в дозе 2,5–
3 мг/кг внутривенно болюсно. Интубацию
трахеи выполняли после введения 2 мг/кг
сукцинилхолина. Анестезию поддержива=
ли тиопенталом натрия в дозе 2–3 мг/кг и
фракционным введением фентанила в об=
щей дозе (4,79±1,40) мг/кг. Интраопераци=
онную миоплегию осуществляли внутри=
венным введением ардуана в дозе (0,06±
0,03) мг/кг. Для коррекции гликемии гото=
вили раствор инсулина 25 ЕД на 250 мл
0,9 % раствора NaCl; 50 мл этого раствора
промывали систему для инфузии [15]. Ско=
рость инфузии инсулина регулировали в за=
висимости от уровня гликемии, определяе=
мого с помощью экспресс=теста, по следую=
щей схеме [16, 17]:

Гликемия, Скорость введения
  ммоль/л    инсулина, ЕД/ч
     < 4 0–1
     5–10 2–4
   10–15 5–8
   15–20 6–12
 При появлении тенденции к росту

гликемии или отсутствии ожидаемого ее
снижения скорость введения инсулина
увеличивали. Одновременно проводили
инфузию 5 % раствора глюкозы с постоян=
ной скоростью 2–3 мл/кг/ч. Кристаллоид=
ные растворы вводили со скоростью (0,12±
0,05) мл/кг/мин.

 Методика проведения анестезии у паци=
ентов основной группы (n=18) отличалась
только введением в состав премедикации
клофелина в дозе 2,5 мкг/кг. Доза фента=
нила у пациентов этой группы составила
(3,62±1,05) мкг/кг.

 В течение анестезии контролировали
среднее артериальное давление (САД), час=
тоту сердечных сокращений (ЧСС), глике=
мию, уровень кортизола и ИРИ, дозы инсу=
лина и опиатных анальгетиков на следую=
щих этапах: перед анестезией; в начале опе=

[ ] [ ]
,

22,5

мкМЕ/млИРИммоль/лгликемия
HOMA

×=
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рации; в травматичный момент операции;
в конце операции; через час после операции.

Результаты и их обсуждение. Исходные
данные больных обеих групп достоверно не
различались между собой (табл. 1).

Уровень гликемии и требуемая скорость
введения инсулина перед операцией су=
щественно не различались у пациентов обе=
их групп (рис. 1, 2). После интубации тра=
хеи гликемия у пациентов контрольной
группы немного повысилась — с (9,6±1,4)
до (10,3±1,2) ммоль/л (p>0,05), а в основ=
ной — практически не изменилась — сни=
жение с (9,9±1,3) до (9,8±1,0) ммоль/л
(p>0,05). В тех же направлениях и также не=
существенно изменились и дозы инсулина:
в контрольной группе доза повысилась с
(0,050±0,019) до (0,059±0,017) ЕД/кг/ч
(p>0,05), а в основной — снизилась с (0,054±
0,020) до (0,053±0,014) ЕД/кг/ч (p>0,05).
В наиболее травматичный момент опера=
ции эффективность инсулинотерапии ока=
залась достоверно различной в группах
больных. Несмотря на то что в контрольной
группе доза инсулина повысилась до (0,078±
0,012) ЕД/кг/ч (p<0,05 по сравнению с до=
зой на предыдущем этапе), а в основной —
только до (0,056±0,016) ЕД/кг/ч (p>0,05 по
сравнению с дозой на предыдущем этапе),
гликемия в основной группе достоверно не
изменилась и составила (10,1±0,9) ммоль/л,
в то время как в контрольной группе она по=
высилась до (11,1±0,9) ммоль/л.

 Далее в обеих группах происходило
снижение скорости инфузии инсулина и

 Таблица 1. Исследованные показатели
больных с СД 2�го типа на фоне инсулино�

резистентности перед оперативным
вмешательством

Как видно из данных табл. 1, у боль=
ных отмечалась избыточная масса тела
(ИМТ>25 кг/м2), гипергликемия, значи=
тельное повышение индекса HOMA, тенден=
ция к повышению уровня кортизола, арте=
риальной гипертензии и тахикардии.

В течение анестезии исследованные по=
казатели изменялись следующим образом.

 Рис. 1. Доза инсулина на этапах исследования у больных контрольной (1) и основной (2) группы

 Рис. 2. Гликемия на этапах исследования у больных контрольной (1) и основной (2) группы
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уровня гликемии, но и через час после опе=
рации сохранялись достоверные, хотя и ме=
нее выраженные, различия этих показате=
лей: скорость введения инсулина составила в
контрольной группе (0,037±0,010) ЕД/кг/ч,
а в основной — (0,029±0,011) ЕД/кг/ч, гли=
кемия — соответственно (8,5±0,7) и (8,0±
0,6) ммоль/л (p<0,05 для всех показателей).

 Общая доза инсулина у больных конт=
рольной группы в среднем составила (8,81±
1,49) ЕД, основной — (6,97±1,48) ЕД (p<0,05),
а средняя скорость его введения равнялась в
контрольной группе (0,058±0,010) ЕД/кг/ч,
в основной — (0,047±0,013) ЕД/кг/ч (p<0,05).

Уровень кортизола имел также различ=
ную динамику в исследованных группах
(рис. 3). В контрольной группе этот показа=
тель достоверно увеличился с (579±129) до
(658±92) нмоль/л уже после интубации тра=
хеи, а после проведения наиболее трав=
матичного этапа операции достиг (803±
84) нмоль/л. Далее уровень кортизола у па=
циентов контрольной группы снижался и
через час после операции уже достоверно не

отличался от исходного уровня — (658±
119) нмоль/л. У больных основной группы
в течение всего оперативного вмешательст=
ва достоверных колебаний уровня кортизо=
ла не обнаружено, а с наиболее травматич=
ного момента операции он оставался досто=
верно ниже, чем у пациентов контрольной
группы. Через час же после операции этот
показатель достоверно снизился относи=
тельно исходного уровня и составил (460±
50) нмоль/л против (644±84) нмоль/л в
травматичный момент и (609±97) нмоль/л
перед операцией.

Введение в состав премедикации клофе=
лина сказалось и на гемодинамических по=
казателях (табл. 2). Исходные САД и ЧСС,
как и другие исходные показатели, в груп=
пах не имели достоверных различий. Прес=
сорная реакция на интубацию трахеи кло=
фелином не была подавлена: в контрольной
группе САД повысилось со (108,6±10,7) до
(117,3±6,5) мм рт. ст., а в основной — со
(107,3±9,1) до (113,1±7,3) мм рт. ст. (p>0,05
между группами). Что же касается ЧСС, то

 Рис. 3. Уровень кортизола на этапах исследования у больных контрольной (1) и основной (2) группы

 Таблица 2. Гемодинамические показатели на этапах исследования у больных
СД 2�го типа на фоне инсулинорезистентности
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клофелин эффективно предупреждал разви=
тие тахикардии в ответ на интубацию тра=
хеи: в контрольной группе ЧСС повысилась
с (83,7±9,0) до (88,9±7,8) мин–1 (p<0,05), а
в основной группе она даже незначительно
снизилась с (81,3±7,7) до (79,2±5,5) мин–1

(p>0,05). Такое влияние клофелина на ге=
модинамические показатели во время инту=
бации трахеи описано и в [18]. К наиболее
травматичному моменту операции САД в кон=
трольной группе вернулось к исходному по=
вышенному уровню — (107,8±5,9) мм рт. ст.,
а ЧСС продолжала увеличиваться и достиг=
ла (93,1±8,7) мин–1. В этот же момент в
основной группе эти показатели составили
соответственно (101,5±6,8) мм рт. ст. и
(74,7±6,5) мин–1 (p<0,05). Такое соотно=
шение между гемодинамическими показа=
телями сохранялось до конца исследования:
через час после операции в контрольной
группе САД снизилось до уровня ниже ис=
ходного и составило (100,3±8,6) мм рт. ст.
(p<0,05), но это оказалось достоверно выше,
чем в основной группе — (94,4±7,3) мм рт. ст.
На этом же этапе исследования ЧСС в конт=
рольной группе перестала достоверно отли=
чаться от исходной — (78,7±7,9) мин–1, а в
основной — стала достоверно ниже исход=
ной — (69,6±6,2) мин–1.

Применение клофелина у исследован=
ных больных не вызвало эпизодов артериа=
льной гипотензии и брадикардии, как и не
наблюдалось артериальной гипертензии и
тахикардии, в то время как у некоторых
пациентов контрольной группы в травма=
тичный момент операции отмечались арте=
риальная гипертензия и тахикардия, что
вынуждало повышать дозы опиатов. Ско=
рость введения фентанила у пациентов
контрольной группы составила (5,74±
1,73) мкг/кг/ч, а у пациентов основной
группы — (4,49±1,28) мкг/кг/ч (p<0,05).

Таким образом, дополнительное тормо=
жение активности симпатоадреналовой сис=
темы с помощью центрального α

2
=адреноми=

метика клофелина во время лапароскопиче=

ских холецистэктомий, проводимых под
внутривенной анестезией на основе тиопен=
тала натрия, у рассматриваемой категории
больных делает гликемию более управля=
емой, позволяет уменьшить количество ин=
сулина, используемого во время анестезии
и снизить дозу наркотических анальгети=
ков, т. е. снизить степень инвазивности
анестезии.

  Выводы
 1. Декомпенсация углеводного обмена

при сахарном диабете 2=го типа сопровож=
дается повышением уровня гликозилиро=
ванного гемоглобина более 8 %, поэтому
перед оперативным вмешательством у этой
категории больных целесообразно контро=
лировать данный показатель.

2. Одной из причин декомпенсации угле=
водного обмена при сахарном диабете 2=го
типа является развитие инсулинорезистент=
ности, в частности, вследствие повышения
на фоне хирургического стресс=ответа уров=
ня контринсулярных гормонов, являю=
щихся в то же время гормонами стресса.

3. Снижение активности симпатоадре=
наловой системы с помощью центрального
α

2
=адреномиметика клофелина во время ла=

пароскопических холецистэктомий, прово=
димых под внутривенной анестезией на
основе тиопентала натрия, у больных сахар=
ным диабетом 2=го типа с явлениями инсу=
линорезистентности улучшает управляе=
мость гликемией, а также снижает потреб=
ность в наркотических анальгетиках без до=
полнительного угнетения ЦНС и внешнего
дыхания.

 4. Целесообразны дальнейшие поиски
безопасных методов снижения напряжен=
ности стрессорных реакций во время опера=
тивных вмешательств у больных с инсули=
норезистентностью. Одним из направлений
этих поисков может быть изучение влияния
современных общих анестетиков, а также
методов регионарной анестезии на углевод=
ный обмен и уровень контринсулярных гор=
монов.
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A.A. Хижняк, Н.Д. Лантухова, М.В. Лизогуб, М.Д. Бiтчук
ЗАСТОСУВАННЯ КЛОФЕЛІНУ ПІД ЧАС АНЕСТЕЗІЇ У ХВОРИХ З ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ
НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 24ГО ТИПУ

 Вивчено вплив клофеліну у складі премедикації (2,5 мкг/кг) на керованість глікемією у
38 хворих із цукровим діабетом 2=го типу з явищами інсулінорезистентності, яким були виконані
ургентно лапароскопічні холецистектомії під багатокомпонентною внутрішньовенною анесте=
зією зі штучною вентиляцією легень. Виявлено, що клофелін знижує потреби в інсуліні. Середня
швидкість уведення — (0,058±0,010) ОД/кг/год у контрольній групі та (0,047±0,013) ОД/кг/год
в основній групі. Клофелін також попереджає збільшення рівня кортизолу, розвиток тахікардії
(але не артеріальної гіпертензії) у відповідь на інтубацію трахеї. Вірогідно знижує потребу у
фентанілі — (5,74±1,73) мкг/кг/год у контрольній групі та (4,49±1,28) мкг/кг/год — в основній.
Отримані результати дозволяють рекомендувати використовувати клофелін (2,5 мкг/кг) у складі
премедикації у хворих з інсулінорезистентністю.

Ключові слова: глікозильований гемоглобін, імунореактивний інсулін, інсулінорезистент�
ність, індекс HOMA, клофелін.

 A.A. Khyzhnjak, N.D. Lantuhova, N.V. Lizogub, N.D. Bitchuk
 CLOPHELIN ADMINISTRATION DURING SURGICAL ANESTHESIA IN PATIENTS WITH INSULIN
RESISTANCE ON THE BASE OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS

 The influence of premedication with clophelin (2,5 µg/kg) on the glycaemia control is studied in
38 patients with type 2 diabetes mellitus with insulin resistance during laparoscopic cholecystecto=
mia under intravenous anesthesia with mechanical ventilation. It was founded, that clophelin de=
creases the requirements for insulin. The speed of insulin infusion was (0,058±0,010) U/kg/h in
patients of the group of control and (0,047±0,013) U/kg/h in patients of the main group. Clophelin
also prevents increasing of cortisol level and tachycardia (but not arterial hypertension) during and
after intubation. It also decreases requirements for phentanil: (5,74±1,73) µg/kg/h in patients of
the control group and (4,49±1,28) µg/kg/h in patients of the main group. The obtained data allows
us to recommend premedication with clophelin (2,5 µg/kg) for patients with insulin resistance.

 Key words: glycosylated hemoglobin, immunoreactive insulin, insulin resistance, index HOMA,
clophelin.
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Харківський національний медичний університет

ВПЛИВ ІНФУЗІЙНОЇ ТЕРАПІЇ РІЗНОГО СКЛАДУ
НА ДОСТАВКУ І СПОЖИВАННЯ КИСНЮ

У ХВОРИХ З ОЗНАКАМИ АБДОМІНАЛЬНОГО СЕПСИСУ,
ЯКІ МАЛИ НИЗЬКУ СТАРТОВУ ОЦІНКУ ЗА ШКАЛОЮ АРАСНЕ�ІІ

Показано, що у хворих з ознаками абдомінального сепсису, які мають низьку стар=
тову оцінку за шкалою APACHE=II, застосування колоїдних плазмозамінників не
мало переваги для забезпечення доставки та споживання кисню перед терапією крис=
талоїдними розчинами. Показники доставки та споживання кисню протягом 3 діб
дослідження в групі хворих, які отримували тільки кристалоїдні розчини, були не
нижчими за ті, що спостерігали в групах хворих, яким додатково вводили гелофузин,
рефортан або венофундин. Смертності в усіх групах не спостерігали.
Ключові слова: абдомінальний сепсис, доставка кисню, споживання кисню,
кристалоїдні плазмозамінники, гелофузин, рефортан, венофундин.

надають найкращого ефекту для зниження
смертності [1, 2, 5]. Зазначене положення
викликає найбільшу кількість сумнівів
серед практичних лікарів, тому що певні пе=
реваги колоїдних плазмозамінників, голов=
ною з яких є здатність значно довше утри=
муватися в судинному руслі, добре відомі [6,
7]. Оскільки більшість досліджень, на осно=
ві яких розроблено положення про ранню
рідинну ресусцитацію, проводилась без чіт=
кого врахування віку та тяжкості стану хво=
рих, ми вирішили проаналізувати ефект те=
рапії кристалоїдними та колоїдними плаз=
мозамінниками у хворих з ознаками абдомі=
нального сепсису із розподіленням хворих
по групах згідно зі ступенем тяжкості стану
за шкалою Acute Physiology And Chronic
Health Evaluation=II (APACHE=II).

Шкала АРАСНЕ=ІІ є сучасною системою
оцінки тяжкості стану і життєздатності хво=
рих, що враховує їхній вік, супутню пато=
логію, плановість чи ургентність виконан=
ня хірургічної корекції, а також показники
центральної гемодинаміки, частоти дихан=
ня, забезпечення киснем, показники гема=
токриту, концентрацію електролітів і бу=
ферних основ у плазмі крові, ректальну тем=
пературу, величину лейкоцитозу та ін. З
підвищенням ступеня тяжкості стану за
шкалою APACHE=II зростає і показник ле=
тальності хворих. Так, при оцінці, що ста=
новить 0–9 балів за шкалою APACHE=II, ле=

Одним з провідних заходів інтенсивної
терапії у хворих на сепсис є забезпечення в
них достатньої доставки та споживання
кисню. Мета досягається шляхом застосу=
вання гемодинамічної та респіраторної під=
тримки. Згідно з положеннями Міжна=
родної програми Early Goal=Directed Thera=
py in Severe Sepsis and Septic Shock (ранньої
цілеспрямованої терапії при сепсисі та сеп=
тичному шоку), розробленої Кампанією за
виживаність при сепсисі (Surviving Sepsis
Campaign), в перші 6 годин від початку лі=
кування хворого необхідно за допомогою рі=
динної ресусцитації (в першу чергу) та рес=
піраторної підтримки (якщо потрібна) на=
магатися забезпечити в пацієнта рівень
центрального венозного тиску в межах 8–
12 мм рт. ст. (100–160 мм вод. ст.), середній
артеріальний тиск не нижче за 65 мм рт. ст.,
темп діурезу не менше за 0,5 мл/кг/год та
сатурацію крові киснем у центральній вені
не менше за 70 % або у венозній крові, що
змішана, не менше за 65 % [1–3]. Низьке на=
сичення венозної крові киснем являє собою
серйозну ознаку кисневої заборгованості та
сполучається з тяжким перебігом захворю=
вання і високим рівнем летальності [4]. При
проведенні рідинної ресусцитації при сепси=
сі жоден із сучасних плазмозамінників не
показав переваги. Тобто кристалоїдні роз=
чини за своїм ефектом не поступаються
колоїдним, а серед останніх відсутні ті, що
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тальнісь звично не перевищує 7,5 %, при
оцінці в 10–14 балів смертність досягає вже
11 %, а при оцінці у 25–29 балів може сяга=
ти 51 % [2, 8, 9].

Мета дослідження — простежити за по=
казниками транспорту та споживання кис=
ню у хворих з ознаками абдомінального сеп=
сису, які мали низькі стартові оцінки тяж=
кості стану за шкалою APACHE=II та отри=
мували інфузійну терапію за допомогою су=
часних плазмозамінників різних груп.

Матеріал і методи. Досліджено 92 паціє=
нти з ознаками абдомінального сепсису у ві=
ці від 18 до 68 років. Усі хворі мали відносно
низьку стартову оцінку тяжкості стану, що
становила не вище 10 балів за шкалою
APACHE=II. У 26 хворих (1=ша група) за=
стосовані тільки кристалоїдні плазмозамін=
ники (базовий — розчин Рінгера); 21 паці=
єнт (2=га група) разом із кристалоїдами от=
римували колоїдний розчин на основі моди=
фікованої желатини — гелофузин; 27 хво=
рим (3=тя група) разом із кристалоїдами
вводили препарат гідроксиетилкрохмалю
200/0,5 — рефортан 6 %; у 18 хворих (4=та
група) разом із кристалоїдами застосований
препарат останньої генерації гідроксиетил=
крохмалю — гідроксиетилкрохмаль 130/
0,4 — венофундин. Колоїдні плазмозамін=
ники вводили в дозі від 1000 до 1500 мл на
добу в залежності від маси пацієнтів. Інші
компоненти інтенсивної терапії значно не
розрізнялися. Більш ніж у 90 % випадків
антибактеріальну терапію проводили за до=
помогою цефалоспоринів ІІІ покоління ра=
зом із фторхінолонами ІІ–IV поколінь та
метронідазолом. Тяжкість проявів абдомі=
нального сепсису визначена за шкалою SIRS
(синдрому системної запальної відповіді) [2,
8]. Дані про групи хворих, які отримували
інфузійну терапію, наведені в табл. 1.

Зазначимо, що групи хворих достовірно
не розрізнялися ні за стартовою оцінкою

тяжкості стану за шкалою APACHE=II, ні за
тяжкістю ознак SIRS. В той же час пацієн=
ти, які отримували виключно кристалоїдні
розчини, та ті хворі, яким додатково вводи=
ли гелофузин, виявилися молодшими за па=
цієнтів, яких лікували похідними гідро=
ксиетилкрохмалю. Середні показники маси
тіла пацієнтів достовірно не розрізнялися.

Відповідно до класифікації R. Bone для
діагнозу сепсису достатньо наявності двох
ознак системної запальної реакції (темпера=
тура тіла вище 38 °С або нижче 36 °С, частота
серцевих скорочень більше 90 за 1 хв, час=
тота дихання більше 20 за 1 хв, кількість
лейкоцитів у крові більша за 12⋅109/л або
менша за 4⋅109/л або наявність не менше
10 % незрілих клітин) та обов’язково вогни=
ща інфекції. Всі хворі мали такі ознаки.
Прояви SIRS в більшості випадків характе=
ризувалися наявністю 2–3 ознак. У всіх
випадках оцінка тяжкості стану за шкалою
APACHE=II не перевищувала 10 балів [2, 8].

При вивченні доставки та споживання
кисню визначали його напругу в артеріаль=
ній і венозній крові на апараті ABL=550
одразу після забору крові із стегнової артерії
та периферичної вени. Доставку та спожи=
вання кисню обчислювали за стандартними
формулами з урахуванням концентрації
гемоглобіну в крові, сатурації крові киснем,
константи Hufner (Хюффнера), коефіцієнта
розчинності кисню та серцевого індексу [4,
10]. Серцевий індекс розраховували після
визначення ударного об’єму серця та хви=
линного об’єму кровообігу шляхом інте=
гральної тетраполярної реографії. Транс=
порт та споживання кисню досліджували до
операції та в перші три доби післяоперацій=
ного періоду і визначали за швидким покра=
щанням стану пацієнтів. Напругу газів
визначали тільки при диханні повітрям. Ре=
зультати дослідження оброблені з викорис=
танням t=критерію Стьюдента.

Таблиця 1. Характеристика хворих і розподіл хворих з ознаками абдомінального сепсису
по групах у залежності від складу інфузійної терапії (М±σ)
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Результати дослідження. Показники,
отримані в процесі дослідження, подано в
табл. 2.

При аналізі результатів виявлено, що
напруга кисню в артеріальній (РаО

2
) та ве=

нозній крові (РvО
2
), доставка (DO

2
) та

Примітки: 1. Жирним шрифтом позначено наявність достовірної відміни між показниками
обміну кисню у хворих, які отримували виключно кристалоїди, і тих, кому вводили колоїдні розчини.

2. * Достовірна різниця при порівнянні показників у хворих, які отримували гелофузин, та
хворих, які отримували похідні гідроксиетилкрохмалю.

Таблиця 2. Динаміка показників обміну кисню у хворих з ознаками абдомінального
сепсису, які мали низьку стартову оцінку за шкалою АРАСНЕ�ІІ,

 в залежності від складу інфузійної терапії (М±σ)
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споживання кисню (VO
2
) у хворих усіх груп

до операції достовірно не розрізнялися.
Хворі 1=ї групи при порівнянні з тими, хто
одержував венофундин (4=та група), мали не
тільки більшу концентрацію гемоглобіну в
крові, а й більший об’ємний вміст кисню в
артеріальній (СаО

2
) та венозній (СvО

2
) кро=

ві. Проте в пацієнтів, яким вводили вено=
фундин, у порівнянні з хворими 1=ї групи
спостерігали достовірно більшу екстракцію
кисню.

На 1=шу добу після операції в хворих,
яким уводили виключно кристалоїдні роз=
чини, знайдено достовірно більший РvО

2
,

ніж у хворих обох груп, де були застосовані
похідні гідроксиетилкрохмалю (р=0,022 та
р=0,015). Сатурація киснем артеріальної
крові (SaO

2
) була достовірно більшою у хво=

рих 1=ї групи, ніж у тих, кому вводили вено=
фундин (р=0,048). Аналогічні дані виявле=
но при порівнянні цих показників у хворих
3=ї та 4=ї груп і пацієнтів, яким уводили по=
хідні желатину (2=га група). При викорис=
танні гелофузину РvО

2
 було більшим, ніж у

тих, хто одержував 6 % рефортан (р=0,042)
та венофундин (р=0,027). Зазначені розбіж=
ності, безсумнівно, пояснюються більшим
середнім віком хворих, які отримували
похідні гідроксиетилкрохмалю. Показники
СаО

2
, СvО

2
, DO

2
, VO

2
 та екстракції кисню на

1=шу добу після операції у хворих усіх груп
достовірно не розрізнялися.

На 2=гу добу після операції РvО
2
 у хво=

рих 1=ї групи залишався достовірно біль=
шим, ніж у пацієнтів 3=ї та 4=ї груп (р=0,002
та р=0,001). Більшим у них було і SaO

2

(р=0,004 та р=0,002). Об’ємний вміст кисню
в артеріальній (СаО

2
) та венозній (СvО

2
) кро=

ві у групі хворих, яким уводили виключно
кристалоїдні розчини, виявився достовірно
більшим, ніж у хворих всіх груп, де вико=
ристані колоїди. Останній факт ми пояснює=
мо кращими можливостями гемодилюції
при використанні колоїдних розчинів. До=
ставка кисню (DO

2
), проте, була більшою

при використанні кристалоїдів, ніж при за=
стосуванні їх разом з похідними гідрокси=
етилкрохмалю (р=0,035 та р=0,035). Проте
відмін у споживанні кисню (VO

2
) у пацієнтів

усіх груп на 2=гу добу після операції не було
виявлено.

На 3=тю добу після операції розбіжнос=
тей напруги кисню в артеріальній та веноз=
ній крові, насичення їх киснем, доставки та

споживання кисню у хворих 1=ї та 2=ї груп
не виявилося. При порівнянні даних хворих
1=ї групи із даними хворих обох груп, де за=
стосовані похідні гідроксиетилкрохмалю,
виявлено, що при використанні виключно
кристалоїдів спостерігалися більші показ=
ники насичення артеріальної та венозної
крові киснем, більший об’ємний вміст кис=
ню в артеріальній та венозній крові. У хво=
рих 1=ї групи доставка кисню (DO

2
) була до=

стовірно більшою за ту, що мала місце у па=
цієнтів 3=ї (р=0,013) та 4=ї (р=0,0020) груп.
Але в останніх спостерігалася краща екст=
ракція кисню (р=0,004 та р=0,0035) та в ре=
зультаті споживання кисню (VO

2
) в усіх гру=

пах виявилось приблизно однаковим.
Обговорення результатів. При аналізі

результатів вивчення транспорту та спожи=
вання кисню у хворих з ознаками абдо=
мінального сепсису, які мали низькі стар=
тові оцінки тяжкості стану за шкалою
АРАСНЕ=ІІ, не було виявлено суттєвих пе=
реваг будь=якої зі схем використання сучас=
них кристалоїдних та колоїдних плазмоза=
мінників. Усі схеми рідинної ресусцитації,
що використані у даному дослідженні, за=
безпечували достатню підтримку показ=
ників центральної гемодинаміки (за даними
серцевого індексу у групах) та транспорту і
споживання кисню [1]. Відміни, що знай=
дені, закономірно пояснюються розрізнен=
ням хворих за віком, оскільки з віком на=
пруга кисню в артеріальній крові поступово
знижується. Смертності в групах дослід=
ження не спостерігалося. Всіх хворих було
успішно виписано із лікарні додому. Таким
чином, дане дослідження підтверджує до=
цільність рекомендацій Міжнародної прог=
рами Кампанії за виживаність при сепсисі
по використанню рідинної ресусцитації для
хворих із відносно низьким ступенем тяж=
кості стану, що визначений за шкалою
АРАСНЕ=ІІ.

Висновок
За даними дослідження можливостей

доставки та споживання кисню у хворих з
ознаками абдомінального сепсису, які
мають відносно низьку стартову оцінку
тяжкості стану за шкалою АРАСНЕ=ІІ, рі=
динна ресусцитація виключно кристалоїд=
ними плазмозамінниками не поступається
за ефектом ресусцитації із застосуванням
колоїдних плазмозамінників.
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С.В. Курсов
ВЛИЯНИЕ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ РАЗНОГО СОСТАВА НА ДОСТАВКУ И ПОТРЕБЛЕНИЕ
КИСЛОРОДА У БОЛЬНЫХ С ПРИЗНАКАМИ АБДОМИНАЛЬНОГО СЕПСИСА, ИМЕВШИХ
НИЗКУЮ СТАРТОВУЮ ОЦЕНКУ ПО ШКАЛЕ АРАСНЕ4ІІ

Показано, что у больных с признаками абдоминального сепсиса, имеющих низкую стартовую
оценку по шкале APACHE=II, использование коллоидных плазмозаменителей не имело пре=
имущества для обеспечения доставки и потребления кислорода перед применением кристал=
лоидных растворов. Показатели доставки и потребления кислорода в течение 3 суток исследо=
вания в группе больных, получавших исключительно кристаллоидные плазмозаменители, были
не ниже таковых у пациентов, которым дополнительно вводили гелофузин, рефортан или вено=
фундин. Смертности во всех группах больных не наблюдалось.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, доставка кислорода, потребление кислорода, крис�
таллоидные плазмозаменители, гелофузин, рефортан, венофундин.

S.V. Kursov
INFLUENCE OF DIFFERENT INFUSION THERAPY ON OXYGEN DELIVERY AND CONSUMPTION
AT THE PATIENTS WITH ABDOMINAL SEPSIS SIGNS WITH A LOW STARTING ESTIMATION
ACCORDING TO APACHE4II SCALE

It is shown, that the patients with abdominal sepsis signs having a low starting estimation accor=
ding to APACHE=II scale have not revealed any advantage of the colloid plasma substitutes usage for
the provision of oxygen delivery and consumption on the crystalloid solutions usage. The indices of
oxygen delivery and consumption within three days of studying the group of patients receiving only
crystalloid plasma substitutes were not lower than those being shown with the patients who were
additionally given gelofusin, refortan, or venofundin. Mortality in all groups of patients was not
observed.

Key words: abdominal sepsis, oxygen delivery, oxygen consumption, crystalloid plasma substi�
tutes, gelofusin, refortan, venofundin.
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Обласний клінічний центр урології і нефрології ім. В.І. Шаповала, м. Харків

АНДРОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ДІАЛІЗУ
Подано сучасні погляди на проблему еректильної дисфункції як фактора, що впливає
на якість життя хворих з хронічною нирковою недостатністю. Описаний випадок
фалопротезування у хворого з термінальною стадією хронічної ниркової недостат=
ності, який отримував замісну ниркову терапію методом перитонеального діалізу,
свідчить про якість надання андрологічної допомоги у спеціалізованому центрі.
Ключові слова: хронічна ниркова недостатність, перитонеальний діаліз, ерек�
тильна дисфункція, фалопротезування.

льне життя є одним з найважливіших ком=
понентів людських взаємин і багато в чому
визначає якість життя людини в цілому. Це
пов’язано з особливою особистісною значу=
щістю сексуальних відносин для більшості
людей. Статеві дисфункції в чоловіків обме=
жують їх репродуктивну можливість, пере=
шкоджають досягненню подружньої й сек=
суальної гармонії в парі, порушують ста=
більність шлюбу, негативно впливають на
духовну рівновагу й працездатність, приз=
водять до розвитку невротичних і депресив=
них розладів, зловживання алкоголем і асо=
ціального поводження [4]. За даними дослід=
жень, на еректильну дисфункцію страж=
дають близько 150 млн чоловіків у світі. За=
хворювання зустрічається в 52 % чоловіків
у віці 40–70 років (у 17,2 % — легкого сту=
пеня, у 25,2 % — середнього ступеня й у
9,6 % — тяжкого ступеня) [4, 5]. У подаль=
шому їхня кількість буде тільки збільшу=
ватися у зв’язку зі старінням населення,
екологічними факторами, соціальними
конфліктами, економічною нестабільністю,
шкідливими звичками. Було відмічено, що
еректильна дисфункція не загрожує життю
чоловіка, але є для нього найтяжчою фізич=
ною й психічною проблемою, породжує не=
дооцінку й зневагу до себе, що істотно зни=
жує якість життя і соціальну адаптацію цієї
категорії пацієнтів. Збереження чоловічої
статевої функції є одним із глобальних пріо=
ритетів світової медицини і стоїть поряд з

У Р О Л О Г І Я

УРОЛОГІЯ

Якість життя — це багатогранне понят=
тя, до якого включаються інтегровані оцін=
ки соціальних, психологічних і фізичних
аспектів життєдіяльності, що характери=
зують здатність індивідуума функціонувати
в суспільстві відповідно до свого статусу і
одержувати задоволення від життя [1].

В останні роки досягнуті вражаючі успі=
хи в подовженні тривалості життя хворим із
хронічною нирковою недостатністю (ХНН)
завдяки широкому впровадженню в клі=
нічну практику методів позаниркового очи=
щення крові, зокрема, перитонеального діа=
лізу, а також завдяки збільшенню кількості
успішних операцій трансплантації нирки. У
минуле пішло уявлення про однозначно
несприятливий прогноз для життя, не=
минучий характер інвалідизації й безумовну
необхідність відходу пацієнтів із ХНН від
активної повноцінної соціальної і професій=
ної діяльності [2, 3]. Одночасно із цим насту=
пило розуміння того, що в ході замісної тера=
пії хворих на ХНН важливо не тільки про=
довжити життя, а й забезпечити його високу
якість. Тому при всебічному аналізі якості
життя дослідники одержують значну кіль=
кість факторів, часто з наявністю статистич=
но значущого лінійного зв’язку (від слабкого
до майже функціонального) між ними.

Втрата видільної здатності нирок як
один з факторів, що погіршують якість
життя, призводить до зниження статевої
функції в пацієнтів чоловічої статі. Сексуа=
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такими проблемами, як зниження захворю=
ваності серцево=судинної системи, на рак,
ліквідація туберкульозу тощо [4].

Ниркову недостатність відносять до
основних причин розвитку еректильної дис=
функції (імпотенції) разом з гіпертензією,
цукровим діабетом, ішемічною хворобою
серця, гіперхолестеролемією, гіпогонадиз=
мом, неврологічними і психічними порушен=
нями, наслідками операцій на сечостатевій
системі і прямій кишці, судинними пору=
шеннями, пов’язаними із променевою тера=
пією, застосуванням ліків (особливо гіпотен=
зивних і психотропних). У хворих із ХНН
частота розвитку еректильної дисфункції
становить 86,4 % [6, 7]. Більше 30 % хворих
з порушеннями ерекції, асоційованими з
нирковою недостатністю, перебувають у сек=
суально активному віці. Зазначена обстави=
на робить цю проблему особливо актуальною
й значущою [8]. Термін еректильна дисфунк=
ція здобув право на існування завдяки рево=
люційним відкриттям біохімічних механіз=
мів ерекції й впровадження засобів, спря=
мованих на фізіологічні механізми ерекції.

Еректильна дисфункція у хворих з тер=
мінальною стадією ХНН має багатофак=
торну етіологію і є наслідком прогресуючої
артеріальної недостатності кавернозних
тіл, порушення вегетативної іннервації ста=
тевого члена, розладу гормонального стату=
су пацієнтів, прийому антигіпертензивних
лікарських препаратів.

Безперервна модернізація технології
замісної терапії, а також удосконалювання
післяопераційної імуносупресії привели не
тільки до значного збільшення тривалості
життя пацієнтів із ХНН, а й до досягнення
їх тривалої соціальної й трудової реабілі=
тації. Так чи інакше, консервативне й опе=
ративне лікування чоловічого контингенту
з термінальною стадією ХНН, на думку
більшості авторів, супроводжується розла=
дом ерекції того чи іншого ступеня. Розви=
ток порушень ерекції у хворих з терміна=
льною стадією ХНН в 61,5 % випадків від=
бувається протягом перших 6 місяців від по=
чатку діалізної терапії [9].

В останні роки на тлі значного поліп=
шення результатів діалізу й трансплантації
нирки актуальними стали питання якості
життя пацієнтів, їхньої сексуальної і соці=
альної адаптації. Збереження або можливе
поліпшення параметрів еректильної функції
є важливим завданням поліпшення якості
життя цієї категорії хворих. Актуальність
збереження або поліпшення еректильної

функції відмічають 76 % пацієнтів, що
одержують замісну терапію методом про=
грамного гемодіалізу, 92,4 % пацієнтів, що
одержують замісну терапію методом пери=
тонеального діалізу, 60,5 % пацієнтів після
пересадження нирки [10].

Відновлення еректильної функції у паці=
єнтів, що перебувають на перитонеальному
діалізі, має особливе значення, тому що про=
цедура є амбулаторною і хворі постійно пере=
бувають у колі родини. Надання медичної до=
помоги пацієнтам в умовах спеціалізованого
центру дозволяє забезпечити не тільки нир=
ковозамісну терапію, а й сучасними метода=
ми корекцію еректильних розладів у пацієн=
тів з термінальною стадією ХНН, що перебу=
вають на перитонеальному діалізі. Незважа=
ючи на широкий вибір консервативних ме=
тодів відновлення еректильної функції, хі=
рургічні підходи не втратили актуальності.

Клінічний випадок. Пацієнт К., 51 рік,
страждає на хронічну хворобу нирок V ста=
дії, кистозну хворобу нирок і печінки, вто=
ринний хронічний пієлонефрит, артеріаль=
ну гіпертензію. З жовтня 2007 року отримує
замісну ниркову терапію методом перито=
неального діалізу. В анамнезі виразкова
хвороба шлунка, в серпні 2007 року діагнос=
товано гостре порушення мозкового крово=
обігу в басейні лівої середньої мозкової арте=
рії. В березні 2008 року хворому у зв’язку з
кровотечею з вічка лівої нирки проведено
лівобічну нефректомію. У вересні 2009 року
за аналогічних обставин проведена нефрек=
томія правої нирки. Післяопераційний пе=
ріод ускладнився гострим порушенням моз=
кового кровообігу в басейні правої середньої
мозкової артерії з лівобічним геміпарезом,
а також внутрішнім протіканням діалізату.
Хворому проведено ушивання латеральних
пахових ямок. Проведене консервативне лі=
кування привело до повного відновлення
рухових функцій лівих верхньої та нижньої
кінцівок. Подальше лікування хворий
отримував в амбулаторних умовах під спо=
стереженням нефролога.

Під час планового візиту до нефролога
хворий висунув скарги на зниження потен=
ції, що стало причиною розторгнення шлю=
бу. Пацієнт консультований сексопатоло=
гом, діагностована еректильна дисфункція.
Хворий направлений до андрологічного від=
ділення Обласного клінічного центру уроло=
гії і нефрології ім. В.І. Шаповала. При обсте=
женні за допомогою допплерографії судин
статевого члена встановлено різке зниження
кровотоку в обох кавернозних артеріях,
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частковий фіброз кавернозної частини, від=
сутність тумесценції після ін’єкції проста=
гландину E. Рівень загального тестостерону
був у межах норми. Встановлений діагноз:
еректильна дисфункція судинного генезу.

Проведено хірургічне лікування — ен=
дофалопротезування. В обидва кавернозні
тіла встановлені напівжорсткі силіконові
імпланти. В післяопераційному періоді про=
водили загальноприйняту антибактеріаль=
ну терапію. На 10=ту добу в задовільному
стані хворий виписаний додому. Через
2 місяці пацієнт повернувся до повноцін=
ного сексуального життя.

Таким чином, описане клінічне спосте=
реження підтверджує той факт, що корек=
ція еректильної дисфункції суттєво покра=
щила якість життя пацієнта з термінальною
ХНН, який отримував замісну ниркову
терапію методом перитонеального діалізу,
а також необхідність комплексного обсте=
ження даної групи хворих. Удосконалення
допомоги таким пацієнтам дозволяє інте=
грувати сучасні види лікування за умов спе=
ціалізованого центру і вирішити не лише со=
матичні, а й психологічні проблеми, що в
подальшому сприяє реабілітації пацієнтів з
хронічною хворобою нирок.
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АНДРОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРИТОНЕАЛЬНОГО ДИАЛИЗА

Представлены современные взгляды на проблему эректильной дисфункции как фактора, влия=
ющего на качество жизни больных с хронической почечной недостаточностью. Описанный случай
фаллопротезирования у пациента с терминальной стадией хронической почечной недостаточности,
получающего заместительную почечную терапию методом перитонеального диализа, свидетель=
ствует о качестве оказания андрологической помощи в специализированном центре.
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тильная дисфункция, фаллопротезирование.
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ANDROLOGIC ASPECTS OF PERITONEAL DIALYSIS

The modern sights at a problem of erectile dysfunction are presented as the factor influencing on
quality of a life of patients with chronic renal insufficiency. The described case of phalloprosthetics
at the patient with a terminal stage of the chronic renal insufficiency, receiving replacement renal
therapy by a method of peritoneal dialysis, testifies to quality of rendering andrologic care in the
conditions of the specialised centre.

Key words: chronic renal insufficiency, peritoneal dialysis, erectile dysfunction, phalloprosthetics.
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ВМІСТ IL�8 У РОТОВІЙ РІДИНІ У ХВОРИХ
НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ХРОНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ

І СТУПЕНЯ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ ГЕЛЮ З ГРАНУЛ КВЕРЦЕТИНУ
Показано, що застосування гелю з гранул кверцетину при лікуванні хворих на гене=
ралізований пародонтит дозволило знизити рівень прозапального IL=8 у ротовій ріди=
ні зі (106,40±3,28) пг/мл до лікування до (82,22±4,87) пг/мл через 1 рік, що було
недостовірно підвищеним на 33 % у порівнянні з нормою.
Ключові слова: пародонтит, кверцетин, інтерлейкіни, лікування.

хворих на ГП хронічного перебігу І ступеня
тяжкості при місцевому застосуванні гелю
із гранул кверцетину.

Матеріал і методи. Проведено комп=
лексне лікування 18 хворих на ГП хроніч=
ного перебігу І ступеня з місцевим застосу=
ванням гелю з гранул кверцетину та паро=
донтальних індивідуальних кап.

Місцеве використання гелю з гранул
кверцетину за допомогою пародонтальних
кап проводили протягом 12 діб по 40 хв
2 рази на добу. Додатково хворим признача=
ли «Гранули кверцетину» у дозі 1 г 3 рази
на добу всередину протягом 1 місяця. Для
блокування циклооксигеназного шляху за=
палення призначали нестероїдний протиза=
пальний препарат «Німесулід» (селектив=
ний інгібітор ЦОГ=2) по 100 мг 2 рази на добу
всередину протягом 5–7 діб.

Через 6 місяців хворих оглядали, обсте=
жували стан тканин пародонта, збирали РР
для дослідження та проводили підтримуючу
терапію. Остання включала професійну гі=
гієну порожнини рота та додатковий курс ме=
дикаментозного лікування з використанням
пародонтальних кап та гелю з гранул квер=
цетину протягом 12 діб по 40 хв 2 рази на добу,
а також прийом усередину протягом 1 місяця
по 1 г гранул кверцетину 3 рази на добу.

У пацієнтів під час первинного огляду до
лікування та у визначені терміни після
лікування у ранкові години натщесерце
забирали РР для імунологічних дослід=

С Т О М А Т О Л О Г І Я

СТОМАТОЛОГІЯ

Соціальна значущість перебігу та загост=
рення генералізованого пародонтиту (ГП)
обумовлена його значною поширеністю, на=
явністю ускладнень, частою втратою зубів,
руйнуванням опорного апарату щелепно=ли=
цьової ділянки, багатоплановим впливом на
організм, зниженням працездатності осіб не
тільки похилого, а й молодого віку [1–3]. За
даними експертів ВООЗ, на ГП страждає
майже все доросле населення, а саме: 98 %.

Недостатнє знання причин та механіз=
мів розвитку ГП, як і труднощі, які мають
місце в проведенні медикаментозної тера=
пії — одного з головних видів патогене=
тичного лікування даного захворювання,
обумовлюють необхідність подальшої нау=
кової розробки цієї проблеми. Багато до=
слідників вказують на те, що показники ци=
токінів можна використовувати в якості
маркерів запалення тканин пародонта для
оцінки ефективності проведеної терапії за=
хворювання [4–14].

Якщо вивчення механізмів взаємодії
кверцетину в системі перекисного окиснення
ліпідів та антиоксидантного захисту при ГП
проводилося, то механізми взаємодії квер=
цетину в цитокіновому гомеостазі вивчені
недостатньо. У зв’язку з цим значний тео=
ретичний та практичний інтерес представляє
вивчення цитокінів з прозапальною дією у
хворих на ГП при використанні кверцетину.

Метою дослідження було вивчення ди=
наміки вмісту IL=8 у ротовій рідині (РР)
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жень. Потім РР центрифугували 20 хв при
50 с–1 і надосадову рідину (супернатант)
відбирали в чисті епіндорфи. Проби збері=
гали в замороженому вигляді при –20 °С.

Концентрацію прозапального IL=8 у
супернатанті РР, отриманому після центри=
фугування, визначали в ЦНДЛ ХНМУ. Для
розрахунку отриманої концентрації цитокі=
ну будували калібрувальну криву на під=
ставі оптичної щільності стандартів. Саліва=
торну концентрацію IL=8 виражали в піко=
грамах на мілілітр (пг/мл). Рівень IL=8 у РР
хворих до і після лікування визначали
імуноферментним методом відповідно до
інструкції, що додавалася до набору, на іму=
ноферментному аналізаторі «Labline=90»
(Австрія) з використанням комерційних
тест=систем для визначення цитокінів у лю=
дей виробництва ТОВ «УкрмедДон» (Украї=
на, м. Донецьк).

Показники реєстрували до лікування,
після курсу лікування через 1 та 6 місяців,
потім через 6 місяців (термін спостереження
12 місяців) після додаткового місцевого ме=
дикаментозного лікування з використан=
ням гелю з гранул кверцетину.

Результати та їх обговорення. При ана=
лізі вмісту прозапального цитокіну в РР
пацієнтів з інтактним пародонтом було ви=
явлено, що у здорових осіб вміст IL=8 стано=
вив (61,62±7,69) пг/мл.

Динамічне дослідження стану цього ци=
токіну дозволяє визначати не лише кон=
центрацію медіаторів запалення в РР, а й
характер перебігу патологічного процесу в
цілому в бік його посилення або ослаблення.
В результаті проведених досліджень у хво=
рих на ГП хронічного перебігу виявлено під=
вищений рівень прозапального IL=8 порів=
няно з показником практично здорових лю=
дей (контрольна група). Прозапальні цито=
кіни мають широкий діапазон дії на числен=
ні клітини та органи=мішені, здатні спричи=
нити розвиток запалення й відтворити міс=
цеві прояви при ГП.

Отримані дані свідчать про те, що серед=
ній рівень IL=8 у РР був вірогідно підви=
щений (р<0,001) при порівнянні з нормою
та дорівнював (106,40±3,28) пг/мл, що на
73 % перевищувало показник в осіб з інтак=
тним пародонтом. Таким чином, у хворих
на ГП хронічного перебігу І ступеня вірогід=
но зростає концентрація IL=8 у РР.

При лікуванні хворих на ГП І ступеня з
місцевим застосуванням гелю з гранул
кварцетину вміст ІL=8 у РР хоча і знижу=
вався через 1 місяць після лікування на

55 %, проте продовжував залишатись підви=
щеним на 18 % у порівнянні з показником
контрольної групи. В середньому у цих хво=
рих рівень ІL=8 cтановив (72,88±1,62) пг/мл,
що вірогідно не відрізнялося від норми
(р<0,05). Таким чином, місцеве використан=
ня гелю з гранул кверцетину вірогідно зни=
жувало цей показник через 1 місяць після
лікування.

Віддалені результати дослідження вміс=
ту ІL=8 у РР через 6 місяців після застосу=
вання гелю з гранул кверцетину були такі.
Вміст ІL=8 у РР у хворих на ГП І ступеня
збільшився відносно показників через 1 мі=
сяць після лікування з (72,88±1,62) до
(85,26±5,46) пг/мл, збільшення на 17 %
(р>0,05). Це збільшення вмісту ІL=8 у РР у
хворих було вірогідно вищим, ніж у групі
контролю (р<0,05). Показники ІL=8 були
вище норми на 38 % (р<0,05).

Таким чином, через 6 місяців у хворих
на ГП І ступеня при місцевому використанні
гелю з гранул кварцетину вміст ІL=8 у РР
вірогідно був підвищеним у порівнянні з
нормою (р<0,05), тобто лікувальна дія квер=
цетину за показником вмісту ІL=8 у РР через
6 місяців після лікування не зберігається.
Але через 1 рік при застосуванні гранул
кверцетину лікувальний ефект за показни=
ком ІL=8 у віддалені терміни спостереження
зберігається (р>0,05).

Після обстеження хворих через 6 місяців
після лікування пацієнтам був проведений
повторний курс підтримуючої терапії із
застосуванням пародонтальних кап та гелю
з гранул кверцетину. При місцевому засто=
суванні гелю з гранул кверцетину вміст ІL=8
у РР хворих через 1 рік дорівнював (82,22±
4,87) пг/мл. Хоча після підтримуючої те=
рапії цей показник і знизився на 4 %, він був
вірогідно (р<0,05) підвищеним у порівнянні
з нормою на 33 % до (61,62±7,69) пг/мл.

Таким чином, підвищений вміст ІL=8 у
РР знизився з (106,40±3,28) пг/мл до ліку=
вання до (82,22±4,87) пг/мл через 1 рік.
Отже, дія кверцетину на вміст ІL=8 у РР че=
рез 1 рік після лікування зберігається.

В результаті досліджень у хворих на ГП
хронічного перебігу виявлено підвищений
рівень прозапального ІL=8 у РР порівняно з
показником контрольної групи.

Прозапальні цитокіни відіграють провід=
ну роль у патогенезі ГП та його місцевих і сис=
темних ускладнень. Передусім, їх продуку=
ють клітини в осередку запалення, про що
свідчать результати наших досліджень. Ви=
сокий рівень ІL=8 є природною захисною ре=
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акцією імунної системи організму. Проте над=
мірна тривала продукція може стати факто=
ром ушкодження, що є особливо актуальним

при хронічному запаленні пародонтального
комплексу за умови ініціюючої ролі мембра=
ноцитотоксичного впливу в цьому процесі.
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Е.Н. Рябоконь, М.Б. Худякова, Ю.А. Черепинская
СОДЕРЖАНИЕ IL48 В РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ У БОЛЬНЫХ С ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ
ХРОНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ І СТЕПЕНИ ПРИ ПРИМЕНЕНИИ ГЕЛЯ ИЗ ГРАНУЛ КВЕРЦЕТИНА

Показано, что применение геля из гранул кверцетина при лечении больных с генерализован=
ным пародонтитом позволило снизить содержание провоспалительного IL=8 в ротовой жидкости
со (106,40±3,28) пг/мл до лечения до (82,22±4,87) пг/мл через 12 месяцев, что было недостоверно
выше нормы на 33 %.

Ключевые слова: пародонтит, кверцетин, интерлейкины, лечение.

E.N. Ryabokon, M.B. Hudyakova, U.A. Cherepinskaya
CONTENTS OF PROINFLAMMATORY IL48 IN THE ORAL LIQUID OF THE PATIENTS WITH PERIODONTAL
DISEASE IN APPLICATION OF GEL CONTAINING GRANULES OF QUERCETINUM

It is shown, that the application of gel containing granules of Quercetinum for treatment of the
patients with periodontal disease is allowed decrease of contents proinflammatory IL=8 in the oral
liquid until (106,40±3,28) pg/ml up to treatment till (82,22±4,87) pg/ml through 12 months. Using
gel with granules of Quercetinum has allowed to decrease the level of IL=8 in 12 months after the
treatment to the indices not significantly different from the norm (33 %).

Key words: periodontal disease, quercetinum, interleukins, treatment.
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ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ГІПЕРЕСТЕЗІЇ ДЕНТИНУ
ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ ТКАНИН ПАРОДОНТА

Подано результати апробації нових десенситайзерних засобів («Белагель Са/Р»,
«Фторкальцит Е») протягом року у пацієнтів з гіперестезією дентину при захворю=
ваннях тканин пародонта. Доведена їхня ефективність у найближчий та віддалений
терміни лікування, що дозволяє використовувати запропоновані засоби у пацієнтів
з пародонтологічною патологією.
Ключові слова: гіперестезія дентину, захворювання пародонта, лікування.

ків, 70 жінок: I ступінь — у 14,7 %, II — у
49,0 %, III — у 36,3 %. Ступінь тяжкості за=
хворювання встановлювали за даними ін=
дексу інтенсивності гіперестезії зубів (ІІГЗ),
значення якого знаходились у межах від 1
до 3 балів. При цифрових показниках індек=
су 1,0–1,5 бала діагностували гіперестезію
I ступеня, 1,6–2,2 бала — II ступеня, 2,3–
3,0 бали — III ступеня тяжкості [5].

За даними індексу розповсюдженості гі=
перестезії дентину (ІРГЗ) локалізовану фор=
му визначали у 37 пацієнтів (36,3 %), гене=
ралізовану — у 82 пацієнтів (63,7 %). Гене=
ралізованою вважали дану патологію в тому
випадку, якщо значення індексу перевищу=
вали 25 %. При показниках від 3,1 до
25,0 % діагностували локалізовану форму
гіперестезії дентину.

Електрозбудливість пульпи зубів (ЕОД)
визначали за допомогою електроодонтотесте=
ра «ОСП1,0 МОДІС» фірми «Аверон» (Росія).

В залежності від призначеного лікування
всі хворі на гіперестезію дентину були розпо=
ділені на дві групи: основну (52 особи) і конт=
рольну (50 осіб). В основній групі пацієнтам
призначали внутрішньо таблетки для роз=
смоктування «Вітафтор» (по 1 таблетці 2 рази
на добу протягом місяця). Місцево для фрон=
тальної групи зубів використовували «Бела=
гель Са/Р», для бокової — «Фторкальцит Е»,
враховуючи отримані результати попе=
редньо проведеного експериментального до=
слідження [6]. Гігієнічний догляд за зубами
пацієнтів основної групи проводили з ви=
користанням неабразивної зубної пасти.

В контрольній групі була застосована
традиційна схема лікування гіперестезії

Гіперестезія дентину належить до стома=
тологічних захворювань, поширеність
яких, згідно з даними ВООЗ, постійно зрос=
тає. Незважаючи на значні досягнення сто=
матології, проблема лікування даної нозо=
логії залишається досить актуальною [1, 2].
Особливу увагу дослідників привертає гі=
перестезія дентину, що розвивається у па=
цієнтів із захворюваннями тканин пародон=
та [3]. Складні етіологія та патогенез даної
патології при пародонтологічних захворю=
ваннях вимагають більш широкого розумін=
ня комплексного підходу до її лікування і
розробки нових методів, які б поєднували
вплив на зазначені патологічні стани [4].
Але існуюча значна розповсюдженість, не=
задовільні або короткочасні результати
лікування вимагають подальшого науко=
вого пошуку і досліджень, у тому числі й
апробацію нових десенситайзерних засобів.

Мета дослідження — оптимізувати лі=
кування гіперестезії дентину при захворю=
ваннях тканин пародонта за допомогою
нових ремінералізуючих засобів.

Матеріал і методи. Об’єктом досліджен=
ня були 128 хворих 18–71 року (40 чолові=
ків, 88 жінок) із захворюваннями тканин
пародонта. Серед досліджених абсолютну
більшість (81,3 %) склали хворі на хроніч=
ний генералізований пародонтит різного
ступеня тяжкості (у 30,5 % верифіковано
І ступінь, у 33,6 % — ІІ, у 17,2 % — ІІІ). В
інших обстежених (у 18,7 %) були діагнос=
товані: хронічний катаральний гінгівіт (у
16,7 %) і пародонтоз (у 2,3 %). Гіперестезія
дентину різного ступеня тяжкості реєстру=
валася у 102 пацієнтів (79,7 %) — 32 чолові=
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дентину за рекомендацією Ю.А. Федорова:
внутрішньо таблетки гліцерофосфату каль=
цію (по 0,5 г 3 рази на добу протягом міся=
ця); місцево — аплікації фосфатвмісної зуб=
ної пасти «Новый жемчуг» на всі зуби ко=
жен день на 15 хв протягом 10 діб. Пацієнти
в обох групах були рандомізовані.

Результати клінічного дослідження гі=
перестезії дентину оцінювали за динамікою
відчуттів пацієнтів і клінічних індексів
(ІІГЗ, ІРГЗ, визначення ЕОД) у перше відві=
дування — до лікування, через 10 діб та у
віддалені терміни (1 і 6 міс, 1 рік).

Статистичну обробку даних проводили
методами варіаційної статистики. Там, де
це було необхідно, для оцінки відмінностей
результатів вимірювань використовували
t=критерій Стьюдента. Відмінність вважали
достовірною при р<0,05 [7].

Результати та їх обговорення. Під час
першого відвідування ІРГЗ та ІІГЗ були
майже однаковими у обстежених основної і
контрольної груп і становили відповідно
(34,7±1,9) % і (2,01±0,04) бала і (33,8±
1,9) % і (1,99±0,04) бала. Отримані резуль=
тати лікування гіперестезії дентину за
показниками ІІГЗ та ІРГЗ подано в табл. 1.

були в 1,7 разу та на 17 % меншими, ніж у
контрольній групі, де була застосована тра=
диційна схема лікування (p<0,05).

Через 1 міс дані індекси в основній групі
дорівнювали (6,98±1,22) % і (0,76±0,01) ба=
ла, що у 5,0 та 2,6 разу менше, ніж до по=
чатку лікування, але вони дещо збільши=
лися в порівнянні з показниками через
10 діб лікування. В контрольній групі ІРГЗ
та ІІГЗ теж збільшилися відносно таких у
попередній термін обстеження і становили
(10,61±1,04) % та (1,28±0,03) бала. Але все
ж таки вони були меншими, ніж дані вихід=
ного стану, а саме: відповідно в 3,19 разу та
на 55 %. Таким чином, після проведеного
лікування гіперестезії дентину показники
ІРГЗ та ІІГЗ були кращими в основній групі,
де застосовували запропоновану схему ліку=
вання, ніж у контрольній (p<0,05): ІРГЗ —
на 50 %, ІІГЗ — на 70 %.

Через 6 міс було встановлено подальше,
хоча і незначне підвищення ІРГЗ та ІІГЗ у па=
цієнтів з гіперестезією дентину в обох групах
у порівнянні з показниками одразу після
проведеного лікування. Так, в основній групі
ІРГЗ мав значення (8,53±1,07) % та ІІГЗ —
(0,84±0,02) бала, що в 1,2 та 1,1 разу більше,

Таблиця 1. Зміни індексів розповсюдженості та інтенсивності гіперестезії дентину

* p<0,05, достовірно при порівнянні з показником до лікування.

Через 10 діб після початку лікування да=
ні показники були такими. В основній групі
ІРГЗ та ІІГЗ прийняли значення відповідно
(4,02±1,03) % і (1,06±0,03) бала (зменши=
лися у 8,6 разу та на 90 %), в контрольній —
(6,77±1,41) % і (1,24±0,06) бала, що у 5,0 ра=
зів та на 60 % менше, ніж до початку ліку=
вання. Отримані показники індексів паці=
єнтів, яким призначали внутрішньо таблет=
ки для розсмоктування «Вітафтор» та міс=
цево для фронтальної групи зубів «Белагель
Са/Р» і для бокової — «Фторкальцит Е»,

ніж при попередньому огляді, але все ж таки
в 4,0 та 2,4 разу менше в порівнянні з по=
чатковим станом. В контрольній групі, де бу=
ла застосована традиційна схема, ці показ=
ники зменшилися (у 2,7 разу та на 43 %) у
порівнянні з початковим станом і склали від=
повідно ІРГЗ — (12,47±1,12) %, ІІГЗ —
(1,39±0,04) бала. Отримані значення в основ=
ній групі були в 1,5 разу та на 65 % меншими
за відповідні показники в контрольній групі.

У віддалений термін (через 1 рік) про=
довжилось підвищення показників ІРГЗ та
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ІІГЗ у контрольній та основній групах
відносно таких у термін 6 міс. У пацієнтів
основної групи збільшились індекси на 13
та 32 %, але все ж таки вони залишилися
меншими порівняно з результатами до лі=
кування в 3,6 разу та на 81 %. В контроль=
ній групі ІРГЗ та ІІГЗ через 1 рік були
(15,03±1,21) % і (1,43±0,02) бала відповід=
но, що у 2,25 разу та на 40 % менше, ніж
дані до лікування, але в 1,2 та 1,02 разу біль=
ше показників через 6 міс. Як і під час
раніше проведених оглядів, дані індекси в
основній групі були меншими (відповідно
на 68 і 17 %), ніж у контролі.

В найближчий термін (10 діб) після лі=
кування пацієнтів основної групи 47 пацієн=
тів (90,4 %) відмітили повне зникнення або
значне зниження інтенсивності симптомів
гіперестезії зубів. У 5 хворих (9,6 %) не спо=
стерігалось ніяких змін після проведеного
лікування.

Чим більше минало часу після лікуван=
ня, тим у більшої кількості пацієнтів знов
з’являлися симптоми гіперестезії зубів.
Так, через 1 міс після лікування їхня кіль=
кість зросла на 13,48 %, через 6 міс — на
11,54 %, через 1 рік — на 9,62 %.

Крім динаміки показників ІРГЗ та ІІГЗ
визначали зміни ЕОД зубів протягом усіх
термінів клінічного спостереження (табл. 2).

чіткого взаємозв’язку між ЕОД та ефектив=
ністю запропонованих лікувальних заходів.

Висновки
Найбільш стабільне та істотне поліп=

шення показників ІРГЗ та ІРГЗ спостері=
галося в основній групі, де була застосована
запропонована нами схема лікування гіпер=
естезії дентину, що виникла на тлі захворю=
вань тканин пародонта. В результаті дослід=
ження в основній групі показники ІІГЗ та
ІРГЗ упродовж термінів клінічного огляду
(через 10 діб, 1, 6, 12 міс) зменшувалися ві=
рогідно більше, ніж у контрольній групі
(p<0,05). Значення ІРГЗ до початку ліку=
вання становило (34,7±1,9) %, що відпові=
дає генералізованій формі гіперестезії ден=
тину. Після лікування запропонованим ме=
тодом значення ІРГЗ знизилося до (4,02±
1,03) %, що характерно для локалізованої
форми даної нозології. Отримані дані вка=
зують на обмеження гіперестезії дентину у
найближчі терміни після проведеної терапії
та збереження локальності процесу у відда=
лені терміни.

Значення ІІГЗ в основній групі у вихід=
ному стані було (2,01±0,04) бала, що відпо=
відало ІІ ступеню тяжкості гіперестезії ден=
тину, через 1 рік він прийняв значення
(1,11±0,03) бала, що характерно для І сту=

Таблиця 2. Показники електрозбудливості зубів у процесі лікування, мкА

Наведені дані свідчать про те, що вихід=
ні показники порога больової чутливості
досліджених зубів були досить високими і
в середньому відповідали І–ІІ ступеням гі=
перестезії дентину — (4,7±0,1) мкА. Протя=
гом дослідження визначалася позитивна
динаміка ЕОД в основній групі, а в контролі
істотних змін не було зареєстровано. Однак
отримані зміни не мали вірогідних відмін=
ностей. Таким чином, не можна простежити

пеня тяжкості. В основній групі протягом
року значення ІРГЗ зменшилися в 3,5 разу,
в контрольній — у 2,3 разу, а значення ІІГЗ
зменшилися відповідно в 1,8 і 1,4 разу.

Таким чином, запропонована нами схе=
ма лікування гіперестезії дентину при за=
хворюваннях тканин пародонта є більш
ефективною, ніж традиційна (p<0,05), що
дозволяє її використовувати у пацієнтів з
даною патологією.
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ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ГИПЕРЕСТЕЗИИ ДЕНТИНА ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА

Представлены результаты апробации новых десенситайзерных средств («Белагель Са/Р»,
«Фторкальцит Е») в течение года у пациентов с гиперестезией дентина при заболеваниях тканей
пародонта. Доказана их еффективность в ближайший и отдаленный термины лечения, которые
позволяют использовать предложенные средства у пациентов с пародонтологической патологией.

Ключевые слова: гиперестезия дентина, заболевания пародонта, лечение.

S.P. Yarova, E.S. Genzitskaya, I.I. Zabolotnaya
FEATURES OF TREATMENT OF DENTINE HYPERSENSITIVITY IN CASE OF THE DISEASES
OF PARОDONTIUM TISSUES

The results of approbation of new desensitizing pastes («Belagel Ca/P», «Ftorcaltsit E») in pa=
tients with dentine hypersensitivity in case of the diseases of parоdontium tissues during the year
are presented. The effecacy of these pastes in the nearest and distant terms of treatment is proved.
They allow to use the offered methods for patients with parodontological pathology.

Key words: dentin hypersensitivity, diseases of parоdontium, treatment.
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ЗМІНА СКЛАДУ МІКРОФЛОРИ ЗУБНОГО НАЛЬОТУ
У ХВОРИХ НА КАРІЄС ЗУБІВ ПРИ ВИКОРИСТАННІ ПРЕПАРАТУ

«ЭЛИКСИР ДЛЯ ПОЛОСТИ РТА»
Показано, що використання карієспрофілактичного мінерального бальзаму на осно=
ві бішофіту «Эликсир для полости рта» у пацієнтів, хворих на карієс зубів, приводить
до зменшення кількісного та якісного складу карієсогенних штамів мікроорганізмів
зубного нальоту.
Ключові слова: профілактика карієсу, зубний наліт, бішофіт.

характерною ознакою карієсогенних мікро=
організмів.

Відомо, що бішофіт пригнічує ріст мік=
роорганізмів при висівній дозі 106 м. т./мл
середовища тільки в 30 % концентрації.
Даний факт вказує на те, що бактерицидний
ефект отримується тільки у високій кон=
центрації. Бактеріостатична дія при висів=
ній концентрації 104 та 102 м. т./мл середо=
вища бішофіту відмічалася по відношенню
до стрептококів у 20 % концентрації, а по
відношенню до кандид — в 10 % концент=
рації. На основі цих даних можно сказати,
що бішофіт справляє бактеріостатичну дію
на стафілококи, стрептококи і кандиди [9].

Метою нашого дослідження було оціню=
вання складу мікрофлори порожнини рота в
осіб з високим рівнем інтенсивності карієсу
при використанні мінерального бальзаму на
основі бішофіту «Эликсир для полости рта».

Матеріал і методи. Обстежено 28 пацієн=
тів без супутньої патології віком 18–25 ро=
ків, яких розподілили на дві групи. Основну
групу становили 18 пацієнтів з високим
рівнем інтенсивності карієсу зубів. Групу
контролю склали 10 пацієнтів з низьким
рівнем інтенсивності карієсу зубів, у яких
виявлені інтактні зубні ряди — КПВ=0.
Рівень інтенсивності карієсу розраховували
за методикою, запропонованою П.А. Леу=
сом (1990). Пацієнтам основної групи як ка=
рієспрофілактичний засіб призначали віт=
чизняний мінеральний препарат на основі
бішофіту «Эликсир для полости рта» (РАГС,

Розповсюдженість карієсу зубів серед
осіб дорослого та дитячого віку являє собою
одну із найважливіших проблем стомато=
логії [1, 2]. Виявлення причин та діагнос=
тика ризику виникнення карієсу станов=
лять основу для розробки індивідуальної
програми профілактики карієсу зубів [3–5].

Відповідно до сучасних уявлень розви=
ток каріозного процесу відбувається внаслі=
док складного взаємозв’язку місцевих та за=
гальних чинників, що реалізується в систе=
мі мікроорганізм — ротова рідина — струк=
тура емалі [6]. Відомо, що каріозний процес
розвивається при наявності мікроорганіз=
мів у порожнині рота, надмірній кількості
вуглеводів у їжі і їхньому контакті з емаллю
зубів [7, 8].

Значна роль мікроорганізмів у виник=
ненні карієсу підтверджена дослідженнями
багатьох вчених. При вивченні властивос=
тей окремих їх видів, їхньої поширеності в
людей із каріозними порожнинами і без них
було виявлено певний взаємозв’язок між
окремими групами мікроорганізмів і каріє=
сом. Насамперед це були мікроорганізми,
здатні існувати в кислому середовищі та
ферментувати вуглеводи, перетворюючи їх
на органічні кислоти (так звані ацидофільні
та ацидогенні бактерії): найчастіше — деякі
штами стрептококів, меншою мірою —
представники інших видів — лактобацили,
актиноміцети. Спроможність ферментувати
вуглеводи з утворенням органічних кислот
(молочної, оцтової, пропіонової) є найбільш
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Полтава) для щоденного дворазового вти=
рання 1–2 крапель еліксиру в тверді ткани=
ни зубів за допомогою зубної щітки протя=
гом 3–5 хвилин вранці та ввечері після зви=
чайного чищення зубів упродовж 1 місяця.

Об’єктом мікробіологічного досліджен=
ня була мікрофлора зубного нальоту при=
шийкової ділянки зубів у пацієнтів основ=
ної та контрольної груп. Матеріал у всіх па=
цієнтів забирали вранці натще за допомогою
ватно=марлевого тампона. Після ізоляції
зубних рядів ватними валиками та висушу=
вання струменем повітря проводили забір
зубного нальоту з пришийкових ділянок
вестибулярних поверхонь молярів. Мате=
ріал маркували, вказуючи час і дату, та про=
тягом 2 годин доставляли до лабораторії.

Повторні мікробіологічні дослідження
зубного нальоту у пацієнтів основної групи
вивчали через 1 день, через 2 тижні та через
1 місяць проведення профілактичного кур=
су лікування. Пацієнтам контрольної групи
були призначені звичайні гігієнічні заходи.

Після доставки матеріалу до лабораторії
його висівали шляхом втирання тампона на
чашки Петрі з кров’яним живильним сере=
довищем за Голдом. Окрім того, викорис=
товували живильні середовища Ендо, агар
Сабуро, агар Чистовіча, кров’яний агар,
тіогліколієве напіврідке середовище та
м’ясопептонний бульйон. Цілеспрямовано
для виявлення мікроорганізмів певного ви=
ду використовували спеціальні селективні
середовища (шоколадний агар, вісмут —
сульфітний агар, середовище Вільсон–
Блера та ін.). Після 24=годинної інкубації
при температурі 37 °С посіви переглядали на
наявність колоній, що зросли, враховували
розмір та форму колоній. Заключний облік
був через 48–72 години. Культури, які
зросли, пересівали на живильний агар та

проводили ідентифікацію за біологічними
властивостями відповідно до нормативних
документів [10, 11]. Ступінь ураження мік=
роорганізмами зубного нальоту виражалась
в одиницях колоній (КУО/мл): 0=й клас —
щільність від 0 до 103 КУО/мл; 1=й — щіль=
ність від 103 до 105 КУО/мл; 2=й — щільність
від 105 до 106 КУО/мл; 3=й — щільність
більша за 106 КУО/мл.

Результати та їх обговорення. В ході
бактеріологічного дослідження зубного на=
льоту встановлено, що у пацієнтів з високим
рівнем інтенсивності карієсу превалюють
різноманітні види стрептококів і стафіло=
коків. Стрептококи і стафілококи були ви=
ділені у 87,5 та 68,3 % обстежених відпо=
відно. Серед стрептококів найчастіше зуст=
річалися S. mutans, S. pyogenes та S. mitis —
у 56,2; 20,1 та 11,2 % обстежених відповід=
но. Серед стафілококів найчастіше виявля=
лися S. epidermitis (у 48,1 %) та S. aureus (у
20,2 %). Лактобактерії, дріжджоподібні
гриби роду Candida та E. coli були виявлені
у 33,4; 28,7 та 4,1 % обстежених відповідно.
Сапрофітні стафілококи, коринебактерії,
нейсерії, які є нормальною аутофлорою сли=
зових оболонок здорової людини, виділені
у 16,0 % пацієнтів, причому карієсогенні
штами складають 89,6 % (з них 56,2 % —
S. mutans та 33,4 % — Lactobacillus acido�
philus), інша частина зубного нальоту пред=
ставлена сапрофітною флорою. У пацієнтів
контрольної групи серед стрептококів най=
частіше зустрічалися S. mutans та S. pyo�
genes — у 26,3 та 5,2 % відповідно, серед
стафілококів — S. epidermitis — у 12,6 %.
Лактобактерії та дріжджоподібні гриби ро=
ду Candida у осіб контрольної групи не ви=
явлені. Сапрофітні стафілококи, корине=
бактерії, нейсерії виділені у 7,3 % пацієнтів
(таблиця).

Склад мікрофлори зубного нальоту обстежених контрольної та основної групи
протягом лікування мінеральним бальзамом, %
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Під дією розробленого комплексу вико=
ристання карієспрофілактичного засобу
протягом 2 тижнів та 1 місяця встановлено,
що у пацієнтів основної групи значно зни=
жується кількісний та якісний склад пато=
генної мікрофлори зубного нальоту. Через
2 тижні використання мінерального баль=
заму значно знижується кількість стреп=
тококів та стафілококів і дорівнює 52,6 та
34,5 % відповідно. Знижується кількість
лактобактерій та дріжджоподібних грибів
майже у 2,0 та 2,5 разу відповідно (таб=
лиця).

Через 1 місяць використання мінераль=
ного бальзаму рівень мікрофлори залишає=
ться майже незмінним.

Висновки
Використання мінерального бальзаму

на основі бішофіту протягом 2 тижнів при=
гнічує ріст карієсогенних штамів мікро=
організмів та зберігає ці властивості навіть
після його використання протягом 1 міся=
ця. Запропонований препарат потребує по=
дальшого вивчення в якості засобу для про=
філактики карієсу зубів.
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Е.Н. Гладкая, Е.Н. Рябоконь, Т.П. Осолодченко
ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА МИКРОФЛОРЫ ЗУБНОГО НАЛЕТА У БОЛЬНЫХ С КАРИЕСОМ ЗУБОВ
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПРЕПАРАТА «ЭЛИКСИР ДЛЯ ПОЛОСТИ РТА»

Показано, что использование кариеспрофилактического минерального бальзама на основе
бишофита «Эликсир для полости рта» у пациентов с кариесом зубов приводит к уменьшению ко=
личественного и качественного состава кариесогенных штаммов микроорганизмов зубного налета.

Ключевые слова: профилактика кариеса, зубной налет, бишофит.

E.N. Gladkaya, Е.N. Ryabokon, T.P. Osolodchenko
DYNAMICS OF THE COMPOSITION OF DENTAL DEPOSIT MICROFLORA AT PATIENTS
WITH DENTAL CARIES DURING USE OF THE PREPARATION «ELIXIR FOR ORAL CAVITY»

It is shown, that the preventive measures of dental caries, held by application bishofit mineral
balsam «Elixir for oral cavity» to patients with dental caries, has resulted to qualitative and quanti=
tative composition decrease of cariogenic strains of dental deposit microorganisms.

Key words: prevention of caries, dental deposit, bishofit.
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ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ
ДЕФЕКТОВ ЗУБНЫХ РЯДОВ ВО ФРОНТАЛЬНОМ УЧАСТКЕ

АДГЕЗИВНЫМИ МОСТОВИДНЫМИ ПРОТЕЗАМИ
ПРИ КОМПЕНСИРОВАННОЙ ФОРМЕ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СТИРАЕМОСТИ

Обосновано использование адгезивных мостовидных протезов при компенсирован=
ной форме патологической стираемости разной степени во фронтальной зоне на осно=
вании математической модели и данных лабораторных исследований.
Ключевые слова: адгезивные мостовидные протезы, патологическая стираемость
зубов.

нолитых металлических протезов с эстети=
ческой облицовкой. Наряду с их неоспори=
мыми достоинствами: высокой прочностью
и эстетичностью — эти конструкции имеют
и некоторые недостатки — значительный
объем препарирования твердых тканей, что
иногда, особенно в случаях с нижними рез=
цами, приводит к необходимости их депуль=
пирования. Кроме того, существует прямая
зависимость возможности изготовления
мостовидного протеза от высоты клини=
ческой коронки, которая уменьшается уже
при самых ранних стадиях ПСЗ. Приме=
нение адгезивных мостовидных протезов
(АМП) в связи с этим в большей степени
удовлетворяет современным биотехнологи=
ческим требованиям. Однако возможность
применения АМП напрямую связана с пло=
щадью фиксации, которая также умень=
шается при ПСЗ [2]. Анализ данных литера=
турных источников не дает четких указа=
ний по применению АМП при данном пато=
логическом процессе, тем более не регла=
ментирует эту возможность в зависимости
от стадии процесса [3].

Исходя из изложенного, целью нашего
исследования явилось статистическое изу=
чение размеров оральных поверхностей зу=
бов фронтальной группы у пациентов с ком=
пенсированной формой патологической
стираемости с последующим анализом
принципиальной возможности использова=
ния этих зубов в качестве опорных элемен=
тов АМП.

С Т О М А Т О Л О Г І Я
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Патологическая стираемость зубов (ПСЗ)
является тяжелым и распространенным за=
болеванием, частота которого, по данным
[1], колеблется от 12–18 % у 20=летних до
42 % у людей в возрасте 60 лет и старше.
ПСЗ представляет собой прогрессирующий
процесс убыли твердых тканей зубов и со=
провождается комплексом изменений эсте=
тического, функционального и морфоло=
гического характера в зубных и околозуб=
ных тканях, жевательных мышцах и височ=
но=нижнечелюстных суставах. Главным
симптомом является уменьшение размеров
коронок зубов, что значительно затрудняет
ортопедическое лечение даже на самых ран=
них стадиях этого заболевания. При пато=
логической стираемости нарушается анато=
мическая форма коронковой части зубов и
вместе с этим изменяется характер распре=
деления жевательного давления на режу=
щие и жевательные поверхности, а также на
пародонт и элементы височно=нижнече=
люстных суставов. Этот процесс усугуб=
ляется, когда ПСЗ сопровождается дефек=
тами зубных рядов даже малой протяжен=
ности (один из факторов, вызывающих
ускорение процесса патологической стирае=
мости). Поэтому ортопедическое лечение,
направленное на восстановление непрерыв=
ности зубного ряда следует считать не сим=
птоматическим, а патогенетическим. На
сегодняшний день при устранении дефекта
малой протяженности (1–2 зуба) предпочте=
ние отдается применению несъемных цель=
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Материал и методы. Принимая во вни=
мание тот факт, что с помощью АМП невоз=
можно восстановление сниженной межаль=
веолярной высоты, мы не учитывали кли=
нические случаи декомпенсированной фор=
мы ПСЗ.

Учитывая, что АМП был задуман как
консервативная альтернатива традицион=
ным несъемным протезам, которые требуют
травматического препарирования, он также
имеет свои показания и противопоказания
к применению. И одним из противопо=
казаний к изготовлению АМП является
низкая клиническая коронка зуба. Поэтому
мы не учитывали группу пациентов с 3=й
степенью ПСЗ (свыше 2/3 высоты коронки
зуба). На основании предварительного
обследования нами было отобрано 30 чело=
век (18 мужчин и 12 женщин) с 1=й (стирае=
мость до 1/3 высоты коронки зуба) и 2=й
(стираемость до 2/3 высоты коронки зуба)
степенью компенсированной патологи=
ческой стираемости зубов в возрасте от 35
до 55 лет. Из них были сформированы две
группы по 15 человек. В 3=ю (контрольную)
группу вошли 15 обследованных с интакт=
ными зубными рядами и физиологически=
ми формами прикуса.

У всех пациентов были получены пол=
ные анатомические оттиски силиконовыми
оттискными материалами. По ним были
отлиты комбинированные модели, на кото=
рых проводили измерения. После затверде=
вания гипса оральные поверхности зубов
верхних и нижних челюстей смазывали
тонким слоем вазелина и укладывали одним
слоем стальные шарики диаметром 1 мм
так, чтобы шарики плотно прилегали друг
к другу и к модели. Таким образом, измеря=
ли площадь оральных поверхностей фрон=
тальных зубов [4].

Для рационального планирования опор=
ных элементов АМП у конкретного пациен=
та использована математическая модель ра=
боты [5], согласно которой при заданной
максимальной нагрузке на зуб максималь=
ное напряжение, возникающее на поверх=
ности адгезии, связано с площадью адгезии.
При этом принималась гипотеза о справед=
ливости данного математического соотно=
шения при горизонтально вытянутой по
форме адгезивной площадке (причем экспе=
рименты по валидации математической
модели и идентификация ее дополнитель=
ного параметра k проводились для площа=
док с соизмеримыми между собой шириной
и высотой, а также при умеренной вытяну=

тости таких площадок кверху). Мы задава=
лись величиной силы максимальной на=
грузки, приходящейся на один опорный
зуб, и максимальной доступной площадью
зуба для крепления АМП. Для расчета не=
обходимого диапазона площадей адгезии
были произведены расчеты максимальных
напряжений на основании математической
модели ранее проделанных работ [6]:

где τ
max

— максимум напряжения (Па) на
поверхности адгезии композита с металлом
накладки протеза;

F — пограничная величина силы (Н),
которая действует вертикально на протез
замещенного зуба;

S — площадь плоской проекции адге=
зивного слоя (м2);

L — расстояние между осями опорных
зубов (м);

m — безразмерная характеристика сте=
пени неоднородности распределения напря=
жений по поверхности адгезии композита к
металлу накладки протеза (коэффициент,
определяемый экспериментально);

τ(S) — обозначение функциональной
зависимости критического напряжения от
площади адгезии (считая другие факторы
неизменяемыми).

Результаты и их обсуждение. Результа=
ты исследований, проведенных на моделях
270 зубов (45 пациентов), позволили нам
определить площадь оральных поверхностей
фронтальных зубов в зависимости от степени
патологической стираемости (табл. 1).

Согласно упомянутым исследованиям за
максимум прогнозируемой нагрузки жева=
ния в расчете на зуб приняли 60 Н и нор=
мальный коэффициент запаса прочности —
1,5 (рискованный — 1,25). Исходя из полу=
ченных в настоящей работе статистических
данных по площадям, образующимся в ре=
зультате стираемости зубов, проанализиро=
вали возможность обеспечить необходимую
прочность крепления опорных элементов
АМП. Это сделано применительно к каждой
группе зубов фронтального ряда и к каждой
из первых двух форм их патологической
стираемости. При этом на основе свойств
нормального закона распределения случай=
ных величин [7] полагали, что значения
площадей оральных поверхностей вне диа=
пазона значений «среднее минус утроенный
стандарт» практически не вероятны, значе=
ния от «среднее минус стандарт» и выше
встречаются в 84 % случаев, а значения, не

С Т О М А Т О Л О Г І Я
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превосходящие среднее, — в 50 % случаев.
За максимум допустимого для материала
напряжения выбирали показатель крити=
ческого напряжения, определяемого в
испытаниях прочности материала на отрыв.
Примером использования метода анализа
на конкретном зубе фронтального ряда
является график зависимости максималь=
ного напряжения как функции площади
адгезии для нормального (1,5) и умеренно
рискованного (1,25) коэффициентов запаса
прочности (они соответствуют максималь=
ным нагрузкам на зуб 90 и 75 Н соответст=
венно), рисунок. Пунктирными горизон=
тальными линиями показаны критические
значения напряжений в площади адгезии
для трех адгезивных материалов, выбран=
ных в качестве фиксационных. Вертикаль=

ные линии представляют крайние (с небла=
гоприятной стороны) значения площадей
при рассмотрении трех указанных диапазо=
нов: практически гарантированного, 84 и
50 %. Если точка пересечения прямой «ма=
териал» и прямой «граница диапазона» ока=
зывается под графиком, то данный мате=
риал в данном случае недопустимо исполь=
зовать для крепления АМП, а если выше,
то, в принципе, допустимо (дополнитель=
ные ограничения, которые могут вытекать
из соображений конкретной конструкции в
конкретной ситуации, здесь не рассматри=
ваем). Отметим, что данный пример отно=
сится к случаю зубов пациентов второй из
выделенных групп патологической стирае=
мости. Не удивительно, что для некоторых
пациентов АМП не показан ни при каком
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Таблица 1. Средние размеры оральных поверхностей зубов верхней и нижней челюсти
с патологической стираемостью твердых тканей разной степени, (M±m) мм

Примечание. Разница достоверна при сравнении с показателем контрольной группы: * р<0,01;
# р<0,001.

Графический анализ допустимости материалов для фиксации АМП,
использующего латеральный резец нижней челюсти в качестве одного из опорных зубов
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выборе современного материала (пересече=
ние линии «среднее минус стандарт» с ли=
ниями всех рассмотренных материалов ле=
жит ниже кривых зависимости максималь=
ных напряжений от площади адгезии).
Исключив 16 % пациентов данной группы
с наиболее стертыми коронками зубов, для
остальных можно планировать применение
АМП, но только с использованием материа=
ла Стомазит=LC. А если бы было возможно
принять рискованный запас прочности, то
для таких пациентов рассматривался бы
также вариант использования материала
Bifix, но не Latelux (рисунок).

Результаты расчетов максимальных на=
пряжений для необходимого диапазона пло=
щадей адгезии, выполненных с помощью
процедуры Little Crown [8], представлены в
табл. 2 для диапазона площадей, охваты=
вающего практически все возможные значе=
ния площадей оральных поверхностей зу=
бов фронтального ряда при изменении зна=
чения площади с шагом 5 мм2.

На основе приведенных расчетов и дан=
ных клинических исследований в табл. 3
представлены конкретные выводы о приме=
нимости адгезивных материалов для АМП
у пациентов с ПСЗ.

Нами установлено, что для пациентов с
первой формой патологической стираемос=
ти АМП при подходящем выборе адгезив=
ного материала показан всегда, кроме 16 %
наименее благоприятных случаев, причем
от числа лишь тех, у которых хотя бы один
из опорных зубов — центральный резец
нижней челюсти.

Совершенно иначе обстоит дело с па=
циентами с ПСЗ второй степени. Вне зависи=
мости от того, какие зубы будут опорными,
никакой из рассмотренных материалов не
позволяет планировать АМП для всех без
исключения пациентов. При этом для паци=
ентов с относительно более крупными зуба=
ми и не слишком (не предельно для данной
формы) стертыми коронками нередко мож=
но подобрать материал (и только Стомазит=
LC), который обеспечил бы принципиаль=
ную применимость АМП, хотя бы с риско=
ванным запасом прочности по нагрузке на
опорные зубы.

Выводы
На основании клинических и лаборатор=

ных исследований нами были определены
средние значения площадей оральных
поверхностей зубов верхней и нижней
челюстей, что позволит использовать эти

С Т О М А Т О Л О Г І Я

Таблица 2. Расчетная зависимость макси�
мального допустимого напряжения в плос�
кости адгезии от ее площади при  коэффи�
циенте запаса 1,5 и 1,25 по максимуму на�

грузки для адгезивных накладок с соизмери�
мыми значениями высоты и ширины

данные при планировании опорных элемен=
тов адгезивных мостовидных протезов у па=
циентов с горизонтальной формой патоло=
гической стираемости зубов.

Доказано, что в подавляющем боль=
шинстве случаев современные адгезивные
материалы дают возможность применения
адгезивных мостовидных протезов у паци=
ентов с первой степенью патологической
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стираемости зубов при ортопедическом ле=
чении малых дефектов зубного ряда во
фронтальном участке. Для пациентов с па=
тологической стираемостью зубов второй
степени такое лечение возможно лишь при

выполнении определенных условий, что по=
зволяет стоматологу практически ориенти=
роваться в показаниях к такому проте=
зированию на основании обследования
конкретного пациента.

Таблица 3. Допустимые к применению в АМП материалы
при первой и второй степени ПСЗ
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А.Ю. Ніконов, Р.В. Кузнєцов, І.А. Перешивайлова, О.В. Холодна
ОРТОПЕДИЧНЕ ЛІКУВАННЯ ДЕФЕКТІВ ЗУБНИХ РЯДІВ У ФРОНТАЛЬНІЙ ЗОНІ АДГЕЗИВНИМИ
МОСТОПОДІБНИМИ ПРОТЕЗАМИ ПРИ КОМПЕНСОВАНІЙ ФОРМІ ПАТОЛОГІЧНОЇ СТЕРТОСТІ

Обґрунтовано використання адгезивних мостоподібних протезів при компенсованій формі
патологічної стертості різного ступеня у фронтальній зоні на підставі математичного
моделювання і даних лабораторних досліджень.

Ключові слова: адгезивні мостоподібні протези, патологічна стертість зубів.

A.Yu. Nikonov, R.V. Cuznecov, I.A. Pereshivaylova, Ye.V. Holodnaya
ORTHOPAEDIC TREATMENT OF DEFECTS OF DENTAL ROWS IN FRONTAL AREA WITH ADHESIVE
BRIDGES BY PROSTHETIC APPLIANCES AT THE COMPENSATED FORM OF PATHOLOGICAL TOOTH
WEAR

The use of adhesive bridges was grounded at different measures the compensated form of patho=
logical tooth wear in a frontal area on the basis of mathematical design and these laboratory researches.

Key words: adhesive bridges, pathological tooth wear.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ НА КОНТРОЛЬОВАНІ АЕРОЗОЛЬНІ ІНФЕКЦІЇ
В ДЕЯКИХ ОБЛАСТЯХ УКРАЇНИ

В УМОВАХ МЕДИКО�ЕКОЛОГІЧНИХ ЗМІН
В багаторічній динаміці захворюваності на кір, краснуху, епідемічний паротит, каш=
люк та дифтерію виявили схожість періодичних підйомів та знижень захворюваності
в Рівненській, Сумській областях та в Україні загалом. Медико=екологічні фактори
визначають стан здоров’я населення, від якого залежить ефективність імунопрофі=
лактики. Сучасний період епідемічного процесу контрольованих аерозольних інфек=
цій характеризується як міжепідемічний і потребує ретельного проведення профі=
лактичних заходів.
Ключові слова: контрольовані аерозольні інфекції, епідемічний процес, імунізація,
стан здоров’я, імуноскомпрометовані особи.

лення становить близько 70 %. Урбаніза=
ція, змінюючи екологічний стан довкілля та
спосіб життя людини, впливає на демогра=
фічні показники (народжуваність, смерт=
ність, тривалість життя та ін.) і захворюва=
ність населення. Найважливішим джере=
лом зростання міського населення України
була і залишається міграція сільських жи=
телів у міста. Встановлено шкідливий вплив
міського середовища на здоров’я населення
через забруднення атмосферного повітря,
дефіцит сонячного проміння, скупченість
населення тощо [3]. В Україні 15,3 % меш=
канців міст проживають в умовах слабкого
забруднення повітря, 52,8 % — помірного,
24,3 % — сильного, а 7,6 % — дуже сильно=
го забруднення [4]. Техногенне забруднення
є фактором ризику, який негативно впливає
на перебіг інфекційного, епідемічного та
вакцинального процесів [5].

В Україні простежується чітка тенден=
ція до погіршення демографічної ситуації із
Заходу на Схід, з менш промислових до

Е П І Д Е М І О Л О Г І Я

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ

Захворюваність населення є основним
маркером інтенсивності епідемічного про=
цесу, який є складною, відкритою, органі=
зованою, багаторівневою, цілісною систе=
мою, що забезпечує існування, відтворення
та поширення паразитарних видів мікро=
організмів серед людей [1]. Контролювати
динаміку та інтенсивність епідемічного про=
цесу можливо за допомогою епідеміологіч=
ного нагляду, в системі якого при інфек=
ціях, контрольованих імунопрофілакти=
кою, передбачено спостереження за станом
імунологічної структури та щепленості
населення [2]. Але за сучасних умов при со=
ціально=екологічних змінах, здатних сут=
тєво вплинути на існування паразитарних
систем, необхідно також проводити соціаль=
но=гігієнічний і екологічний моніторинг,
направлений на встановлення зв’язку між
станом здоров’я населення та дією чинників
довкілля [1].

Сьогодні Україна є високоурбанізова=
ною країною, у якій частка міського насе=

А.П. Подаваленко, Т.О. Чумаченко, А.П. Рєзніков та ін., 2011©
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більш екологічно забруднених регіонів. Від=
мічено, що на стан демографічної ситуації
впливають медичні (профілактика), еколо=
гічні (рівень забруднення повітря) та інші
фактори [6]. Інфекційна захворюваність по=
силює демографічну кризу. Нині в Україні
відбувається зниження захворюваності на
інфекційні хвороби та зростання смертності
від інфекційних та паразитарних хвороб,
цей високий показник є наслідком перед=
усім медико=гігієнічних негараздів [7, 8].

Враховуючи зазначене, метою роботи
стала оцінка динаміки та рівня захворюва=
ності на інфекції, контрольовані імунопро=
філактикою (дифтерію, кашлюк, кір, крас=
нуху та епідемічний паротит), за сучасних
умов на різних за медико=екологічною
характеристикою територіях України.

Матеріал і методи. Для виконання ро=
боти були використані звітні матеріали са=
нітарно=епідеміологічних станцій Рівнен=
ської та Сумської областей (ф. № 2 «Звіт про
окремі інфекції та паразитарні захворюван=
ня») за період 1990–2010 рр., а також була
проаналізована кількість захворювань, за=
реєстрованих серед населення Рівненської,
Сумської областей та України (ф. № 12 «Звіт
про захворювання, зареєстровані у хворих,
які проживають у районі обслуговування
лікувально=профілактичного закладу») за
період 2005–2009 рр.

Території, за якими проводилося спосте=
реження, розрізняються географічним роз=
ташуванням, ступенем урбанізації, демо=
графічними процесами та медико=екологіч=
ною характеристикою.

Рівненська область (РО) відноситься до
західного регіону України, аграрно=індуст=
ріальна, рівень урбанізації становить 47–
48,0 %. У результаті аварії на Чорнобиль=

ській атомній електростанції (ЧАЕС) радіа=
цією уражено 33,2 % населених пунктів цієї
області. Сумська область (СО) знаходиться
в північно=східній частині, аграрно=індуст=
ріальна, ступінь урбанізації — 64,8 %,
через аварію на ЧАЕС радіацією уражено
0,7 % населених пунктів області.

У 2007 р. викиди найбільш поширених
забруднюючих речовин (пил, діоксид азоту,
діоксид сірки, оксид вуглецю) від стаціонар=
них джерел у РО становили 18,5 тис. тонн,
а у СО — 29,1 тис. тонн [9].

Згідно зі шкалою оцінки здоров’я насе=
лення та екологічною ситуацією за токсико=
мутагенними показниками у РО стан здо=
ров’я населення оцінюється як «конфлікт=
ний», у СО — як «застережливий», еколо=
гічна ситуація оцінюється як «незадовіль=
на» в обох областях [10].

До групи імуноскомпрометованих від=
несли осіб з імунодефіцитами та іншими по=
рушеннями в імунній системі (саркоїдоз;
гіпертиреоз; тиреоїдит; цукровий діабет;
розсіяний склероз; ревматоїдний артрит;
системний червоний вовчак; анкілозуючий
спондиліт; хвороби склер; кератит; хроніч=
ні хвороби, а саме: вуха, системи крово=
обігу, органів дихання, органів травлення,
шкіри, підшкірної клітковини та сечоста=
тевої системи згідно з МКХ=10).

Статистична обробка результатів прове=
дена з використанням програми Exсel.

Результати та їх обговорення. Аналіз ба=
гаторічної динаміки захворюваності на
контрольовані інфекції, що вивчалися, в
СО, РО та в Україні виявив схожість у періо=
дичних коливаннях інтенсивності епідеміч=
ного процесу (рис. 1–5).

Періодичні коливання показників за=
хворюваності є природною закономірністю

Рис. 1. Захворюваність на кір у Сумській (1), Рівненській (2) областях та в Україні (3)
за 1990–2010 рр.
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епідемічного процесу для повітряно=кра=
пельних інфекцій. Через дію постійних
соціальних, біологічних та інших чинників
у СО, РО та загалом в Україні епідемічний
процес контрольованих інфекцій у багато=
річній динаміці розвивався схоже. Проте

рівень мінімальних та максимальних показ=
ників захворюваності на кір, краснуху, епі=
демічний паротит, кашлюк та дифтерію в
СО, РО та в Україні дещо розрізнявся. Так,
максимальні показники захворюваності на
епідемічний паротит, краснуху, кашлюк та

Рис. 2. Захворюваність на краснуху в Сумській (1), Рівненській (2) областях та в Україні (3)
за 1990–2010 рр.

Рис. 3. Захворюваність на епідемічний паротит у Сумській (1), Рівненській (2) областях та в Україні
(3) за 1990–2010 рр.

Рис. 4. Захворюваність на кашлюк у Сумській (1), Рівненській (2) областях та в Україні (3)
за 1990–2010 рр.
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дифтерію в СО перевищували в 1,7; 1,1; 2,1
та в 3 рази відповідно аналогічні показники
в РО. У 2006 р. в Україні відмічався епіде=
мічний підйом захворюваності на кір, при
цьому в РО максимальний показник ви=
явився у 2 рази вищий, ніж в СО. Епідемічні
підйоми захворюваності як в РО, так і в СО
пов’язані з накопиченням прошарку сприй=
нятливого населення, в першу чергу, через
недоліки в системі імунопрофілактики.

Перевищення захворюваності на конт=
рольовані інфекції, окрім кору, в СО можна
пояснити вищим, ніж в РО, ступенем урба=
нізації, забруднення атмосферного повітря
тощо. Більш активні міграційні процеси в
західних областях України та розгортання
у Західній Європі у цей період часу епідемії
кору [11] спричинили більш високі рівні
захворюваності на кір у РО.

Нами було проведено ранжування серед=
ніх багаторічних показників захворюванос=
ті (СБПЗ) на інфекційні хвороби, які підля=
гали дослідженню, від найменших показни=
ків захворюваності до найбільших. Послі=
довність цих інфекцій в СО, РО та в Україні
була однаковою — краснуха, епідемічний

паротит, кір, кашлюк та дифтерія. Слід
відмітити, що СБПЗ на краснуху, дифтерію
та кашлюк були вищими в СО, ніж в РО, на
10,2; 48,0; 23,0 % відповідно, а СБПЗ на кір
та епідемічний паротит виявилися вищими
в РО, ніж в СО, на 28,8 та 7,2 % відповідно.
Різниця між СБПЗ на кір (t=5,8), краснуху
(t=5,1), епідемічний паротит (t=3,0), каш=
люк (t=4,8) та дифтерію (t=3,5) на терито=
ріях дослідження виявилася суттєвою.

Вплив інтенсивності спілкування насе=
лення на захворюваність на інфекції, які
вивчались, спостерігався в обох областях,
про що свідчать більш високі СБПЗ на кір,
краснуху, епідемічний паротит, кашлюк та
дифтерію в містах, ніж у селах, як в СО, так
і в РО (таблиця).

Таким чином, менш ніж 10=річний пе=
ріод масової вакцинопрофілактики насе=
лення проти краснухи у порівнянні з інши=
ми інфекціями (термін масової вакцинопро=
філактики 30–50 років) визначив найвищі
показники захворюваності на краснуху се=
ред контрольованих аерозольних інфекцій,
за якими проводилося спостереження, а
соціальні фактори (урбанізація, міграція)
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Середні багаторічні показники захворюваності на контрольовані аерозольні інфекції
в Україні, Сумській та Рівненській областях за 1990–2010 рр., на 100 тис. населення

Рис. 5. Захворюваність на дифтерію в Сумській (1), Рівненській (2) областях та в Україні (3)
за 1990–2010 рр.
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сприяли більш інтенсивному поширенню
кору, краснухи, епідемічного паротиту,
кашлюку та дифтерії на території міст, ніж
в сільській місцевості.

Результати аналізу багаторічної динамі=
ки захворюваності на контрольовані інфек=
ції показали тенденції до її зниження (Тзн.)
в СО, РО та Україні майже при всіх інфек=
ціях. Так, при коровій інфекції в СО (Тзн.=
–4,3 %) та Україні (Тзн.=–3,0 %), при крас=
нушній інфекції в СО (Тзн.=–3,4 %) та РО
(Тзн.=–3,7 %), при кашлюку в Україні
(Тзн.=–4,4 %), при епідемічному паротиті в
РО (Тзн.=–4,8 %) ці тенденції були помірни=
ми. Виражені тенденції зниження виявили=
ся при краснушній інфекції в Україні (Тзн.=
–5,3 %), при епідемічному паротиті в СО
(Тзн.=–8,8 %) та Україні (Тзн.=–8,1 %), при
кашлюку в СО (Тзн.=–5,6 %), при дифтерії
в СО (Тзн.=–10,0 %), РО (Тзн.=–15,0 %) та
Україні (Тзн.=–12,6 %). У РО при коровій
інфекції відмічалась помірна тенденція до
зростання (Тзр.=1,4 %), а при кашлюку —
стабільна тенденція до зростання (Тзр.=
0,35 %) захворюваності. Таким чином, за
21=річний період дослідження визначилася
чітка тенденція до зниження захворюваності
в СО, РО та Україні на контрольовані інфек=
ції, крім корової інфекції та кашлюку в РО.
Отже, комплекс заходів по попередженню
цих інфекцій виявився достатньо ефектив=
ним. Проте необхідно провести аналіз ефек=
тивності профілактичних та протиепідеміч=
них заходів у РО при кашлюку та коровій
інфекції та поліпшити епідеміологічний
контроль за цими інфекціями.

Зниження захворюваності на контро=
льовані інфекції відбулося завдяки трива=
лій імунізації при високому охопленні щеп=
леннями населення СО та РО (вище 95 % за
офіційними звітами лікувально=профілак=
тичних закладів). Проте у 2009 та 2010 р. в
основному через несвоєчасне постачання
імунобіологічних препаратів та активізацію
антищеплювальної кампанії охоплення
населення в СО та РО проти дифтерії в
середньому знизилося до 72,3–90; 36,2–
58,3 % відповідно; проти кору, краснухи та
епідемічного паротиту — до 79,3; 48,6 %
відповідно, проти кашлюку — до 55,4;
38,9 %. Отже, при циркуляції збудників
інфекційних хвороб на тлі зниження охоп=
лення населення щепленнями та збільшен=
ня кількості осіб, сприйнятливих до конт=
рольованих інфекцій, можливе ускладнен=
ня епідемічної ситуації в областях дослід=
ження та загалом в Україні.

Аналізуючи летальні випадки та тяж=
кість перебігу кору, краснухи, епідемічного
паротиту, кашлюку та дифтерії було вияв=
лено, що в СО летальні випадки реєстрували
тільки у хворих на дифтерію (2,2 %), а в
РО — у хворих на дифтерію (2,9 %), кір
(0,03 %) та кашлюк (0,3 %). Найбільша
частка хворих з тяжким перебігом відмі=
чалася при дифтерії і становила 14,2 % в СО
та 21,6 % хворих у РО. При коровій інфек=
ції, кашлюку та епідемічному паротиті ці
показники були значно меншими і станови=
ли в СО 4,1; 1,6 та 0,7 % відповідно, а в РО
3,5; 3,6 та 0,7 % відповідно.

Отже, більш тяжкий клінічний перебіг
контрольованих аерозольних інфекцій у РО
може бути пов’язаний із якістю надання ме=
дичної допомоги населенню та станом здо=
ров’я населення на цій території, що могло
призвести до зниження ефективності імуно=
профілактики та ускладнення клінічного
перебігу.

Стан здоров’я населення характери=
зують такі демографічні показники, як на=
роджуваність, смертність та природний
приріст. Проведений аналіз демографічних
процесів за 1990–2010 рр. показав, що у СО
природний приріст був постійно від’ємним
і коливався від –3,2 до –11,5, а в РО смерт=
ність перевищувала народжуваність тільки
з 1999 по 2007 р., природний приріст коли=
вався з –0,1 до –1,8. Наведені дані виявили,
що стан захворюваності на дифтерію, каш=
люк, кір, краснуху та епідемічний паротит,
а також тяжкість перебігу цих хвороб та ле=
тальність від них у СО та РО суттєво не впли=
вають на демографічні процеси на цих тери=
торіях.

З урахуванням того що рівень сприйнят=
ливих осіб до інфекційних хвороб та ефек=
тивність імунопрофілактики залежать від
загального стану здоров’я населення, особ=
ливо від наявності осіб з порушеннями в
імунній системі [12], нами був проведений
аналіз загальної захворюваності населення
з визначенням серед них групи імуноском=
прометованих осіб на територіях досліджен=
ня. Було виявлено, що частота реєстрації за=
хворювань на одного мешканця СО у серед=
ньому становила 1,5, а на одного мешканця
РО та України — у середньому 1,8. З 2005
по 2009 р. зросла кількість осіб, які перебу=
вають під диспансерним наглядом, у СО на
8 %, у РО на 15 %, а в Україні на 4,1 %. Ві=
рогідно, у РО значно вищим виявився цей
показник за рахунок населення, яке по=
страждало після аварії на ЧАЕС.
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За період дослідження в областях спо=
стереження відмічається зростання поши=
реності (рис. 6) та частки серед населення
імуноскомпрометованих осіб, причому в СО
відбулося зростання їх частки з 13,8 до
17,3 % від усього населення, в РО — з 11,8
до 13,6 %, а в Україні — з 14,5 до 15,5 %.

епідемічного паротиту, кашлюку та дифте=
рії виявлено найбільш соціально значущі
інфекції: краснуха та епідемічний паро=
тит — за їх поширеністю, дифтерія — за ле=
тальністю та тяжкістю перебігу.

3. Багаторічна динаміка захворюваності
на кір, краснуху, епідемічний паротит,

Рис. 6. Поширеність імуноскомпрометованих осіб в Україні (1), Сумській (2)
та Рівненській (3) областях за 2005–2009 рр.

Слід зазначити, що за 2005–2009 рр.
серед виявлених імуноскомпрометованих
осіб значна частка приходилась на тих, хто
мав хронічні захворювання верхніх дихаль=
них шляхів. Так, у СО вона становила 29,5–
34,2 % хворих, а у РО — 42,9–46,8 % хво=
рих від групи імуноскомпрометованих. В
Україні частка цих хворих становила 38,7–
40,0 % осіб від групи імуноскомпромето=
ваних.

Таким чином, наявність значної частки
імуноскомпрометованих осіб серед населен=
ня СО, РО та України знижують ефектив=
ність програм імунізації. Отже, при умові
високого охоплення населення щеплен=
нями для досягнення відповідного прошар=
ку захищених від контрольованих інфекцій
необхідно проводити додаткові заходи щодо
неспецифічної та специфічної імунокорек=
ції імуноскомпрометованих осіб, які є гру=
пою ризику щодо контрольованих аерозоль=
них інфекцій.

Висновки
1. Встановлено, що захворюваність на

контрольовані аерозольні інфекції зале=
жить у першу чергу від імунологічної струк=
тури населення щодо конкретного інфек=
ційного захворювання, а успішність імуно=
профілактики — від організації проведення
щеплень та стану здоров’я населення на пев=
ній території.

2. На основі аналізу особливостей про=
явів епідемічного процесу кору, краснухи,

кашлюк, дифтерію за періодичністю підйо=
мів та спадів аналогічна в Сумській, Рів=
ненській областях та загалом в Україні, що
свідчить про дію однакових чинників на
поширеність цих інфекцій.

4. Завдяки стабілізації показників за=
хворюваності на кір, краснуху, епідемічний
паротит, кашлюк та дифтерію сучасний пе=
ріод епідемічного процесу можна визначити
як міжепідемічний, що диктує необхідність
проведення усього комплексу профілак=
тичних і протиепідемічних заходів і потре=
бує посилення уваги медичних працівників
щодо своєчасної діагностики та профілакти=
ки цих інфекцій.

5. Забруднення атмосферного повітря,
особливо в містах, вираженість міграційних
процесів, урбанізація, навіть середнього
ступеня, зміна природних демографічних
процесів визначають значною мірою стан
здоров’я населення, від якого залежить
ефективність специфічної профілактики,
що повинно враховуватися при організації,
проведенні та визначенні епідеміологічної
й імунологічної ефективності імунопро=
філактики.

6. Підвищення епідеміологічної ефек=
тивності імунопрофілактики можливо за
умов проведення додаткових заходів щодо
неспецифічної і специфічної імунокорекції
імуноскомпрометованих осіб, які є групою
ризику щодо контрольованих аерозольних
інфекцій.
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А.П. Подаваленко, Т.А. Чумаченко, А.П. Резников, В.В. Тищенко, В.А. Мороз, А.В. Петренко
ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ КОНТРОЛИРУЕМЫМИ АЭРОЗОЛЬНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ В НЕКОТОРЫХ
ОБЛАСТЯХ УКРАИНЫ В УСЛОВИЯХ МЕДИКО4ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ

В многолетней динамике заболеваемости кори, краснухи, эпидемического паротита, коклюша
и дифтерии выявили сходство периодических подъемов и снижений заболеваемости в Ровенской,
Сумской областях и в Украине в целом. Медико=экологические факторы определяют состояние
здоровья населения, от которого зависит эффективность иммунопрофилактики. Современный
период эпидемического процесса контролируемых аэрозольных инфекций характеризуется как
межэпидемический и требует строгого проведения профилактических мероприятий.

Ключевые слова: контролируемые аэрозольные инфекции, эпидемический процесс,
иммунизация, состояние здоровья, иммуноскомпрометированные лица.

A.P. Podavalenko, T.A. Chumachenko, A.P. Reznikov, V.V. Tishchenko, V.A. Moroz, A.V. Petrenko
THE CONTROLLABLE AEROSOL INFECTIONS MORBIDITY IN SOME REGION OF UKRAINE
IN THE CONDITIONS OF MEDICOECOLOGICAL CHANGES

In long=term dynamics of morbidity of measles, rubella, mumps, pertussis and a diphtheria have
revealed similarity of periodic lifting and decreasing of morbidity in the Rovno, Sumy regions and
in Ukraine. Medicoecological factors define a population state of health on which efficiency immu=
noprophylaxsis depends. The modern period of epidemic process of controllable aerosol infections is
characterized as interepidemic and demands strengthening of preventive interventions.

Key words: controllable aerosol infections, epidemic process, immunisation, a condition health,
immunocompromised people.

Поступила 02.06.11

Е П І Д Е М І О Л О Г І Я



163

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2011. № 3 (52)

УДК 613.96:614.1=057.875

В.А. Огнєв, Н.О. Галічева, К.М. Сокол, С.Г. Усенко, Н.М. Федак,
М.Д. Рубінський, З.П. Петрова, О.В. М’якина, Л.І. Чумак

Харківський національний медичний університет

МЕДИКО�СОЦІАЛЬНІ АСПЕКТИ
ЗДОРОВОГО СПОСОБУ ЖИТТЯ СТУДЕНТІВ

По спеціально розробленій анкеті, яка має таку структуру: загальні дані, спосіб жит=
тя, стан здоров’я та медичне обслуговування, відомості про здоровий спосіб життя, —
проведено опитування студентів четвертих курсів медичних факультетів. Виявлені
фактори, які негативно впливають на їхнє здоров’я (фактори ризику). Встановлено,
що у чоловіків достовірно більше, ніж у жінок, проявилась дія таких факторів: не=
дотримування здорового способу життя — у 77,2 % чоловіків, у 61,4 % жінок; не=
дотримування визначеного режиму дня — у 77,2 % чоловіків, у 46,8 % жінок; не=
дотримування режиму харчування — у 66,7 % чоловіків, у 43,3 % жінок; відсутність
у раціоні гарячої їжі — відповідно у 40,4 і 18,1 %; вживання спиртних напоїв — у
79,0 і 57,3 %. У жінок до факторів, дія яких проявлялась достовірно більше, ніж у
чоловіків, віднесені: малоактивний спосіб життя — у 75,0 % жінок і у 25,0 % чоло=
віків; стресові ситуації в житті — у 70,8 % жінок і у 50,9 % чоловіків; тривалість
нічного сну менше 6 годин на добу — відповідно у 43,3 і 28,0 %; незадовільне здо=
ров’я — у 21,2 і 14,0 %; відхилення маси тіла від норми — у 35,1 і 17,5 %. Однаково
як у чоловіків, так і у жінок проявлялися фактори паління (47,4 та 46,2 %) і рівень
захворюваності (50,9 та 54,9 випадку на 100 обстежених).
Ключові слова: студенти, здоровий спосіб життя, фактори ризику.

вання цих хвороб дає у кращому разі обме=
жений ефект лише вторинної профілактики
і поглинає значну частину бюджету.

Підтвердженням цього є дані численних
дослідників (Н.А. Агаджанян зі співавт. [1],
Э.Н. Хисамов, Р.С. Мусалимова [2], Г.С. Ко=
зупица [3]), які відмічають провідну роль у
погіршенні здоров’я населення способу
життя, що характеризується такими скла=
довими: паління, неправильне, нераціона=
льне харчування, зловживання алкоголем,
шкідливі умови праці, гіподинамія, погані
матеріально=побутові умови, вживання нар=
котиків, неповна чи багатодітна сім’я,
гіперурбанізація та ін. На частку цих
факторів припадає 51–52 %. За даними
Н.А. Агаджанян зі співавт. [1], кількість
факторів, які негативно впливають на здо=
ров’я студентів, постійно збільшується. До
них належать нераціональний режим, не=

С О Ц І А Л Ь Н А  М Е Д И Ц И Н А

СОЦІАЛЬНА МЕДИЦИНА

Для реалізації політики ВООЗ «Здоров’я
для всіх у XXI столітті» за мету ставлять по=
ширення здорового способу життя завдяки
формуванню здорової поведінки у таких
сферах, як харчування, фізична та соціаль=
на активність, гігієна, психологічні міжосо=
бистісні стосунки, сексуальність, досягнен=
ня комфортної фінансової спроможності,
гармонія людини з довкіллям, підвищення
доступності корисних для здоров’я та без=
печних продуктів харчування, зменшення
несприятливого впливу на здоров’я речо=
вин, що спричиняють залежність.

Але, на жаль, в Україні ще й досі належ=
ним чином не оцінюють роль цього напрям=
ку діяльності галузі. Водночас у світі визна=
но, що сьогодні неможливо подолати хро=
нічні неінфекційні захворювання, якщо
серйозно не займатись проблемою форму=
вання здорового способу життя, адже ліку=

В.А. Огнєв, Н.О. Галічева, К.М. Сокол та ін., 2011©
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збалансоване харчування, інтенсифікація
навчального процесу, недостатня матері=
альна забезпеченість, низька фізична ак=
тивність та ін. Н.І. Белова, С.П. Бурцев зі
співавт. [4] відмічають, що 80,4 % опитаних
студентів Московського гуманітарного уні=
верситету перевагу у формуванні здоров’я
віддали способу життя. 69,9 % студентів ро=
зуміють, що їхнє здоров’я в основному зале=
жить від них самих, але більшість із них
зможуть змінити відношення до здоров’я
тільки тоді, коли з’являться ознаки захво=
рювання.

У цьому контексті особливо важливим
є вивчення способу життя різних прошарків
населення, особливо молоді. Отже, актуаль=
ність нашого дослідження безперечна. Але
в Україні проведена незначна кількість ро=
біт з вивчення здорового способу життя,
особливо серед студентської молоді.

У зв’язку з цим мета нашого досліджен=
ня — розробити та науково обґрунтувати
концептуальну модель здорового способу
життя студентів на основі вивчення медико=
соціальних аспектів їх життєдіяльності.

Матеріал і методи. Для збору матеріалу
був використаний метод опитування. Для
цього нами розроблена «Анкета вивчення
способу життя студентів», яка складається
з чотирьох розділів. У першому розділі вста=
новлювали загальні дані про студента: вік,
стать, місце проживання до вступу у вищий
навчальний заклад та після, сім’я повна чи
ні та ін.; у другому — спосіб життя студен=
тів: режим дня, харчування, заняття фіз=
культурою, спортом, паління, вживання
спиртних напоїв та ін.; у третьому — стан
здоров’я та медичне обслуговування; у чет=
вертому — наявність знань про здоровий
спосіб життя. Об’єктом дослідження були
студенти четвертих курсів медичних фа=
культетів ХНМУ. Нами було розроблено ме=
тодику вивчення та оцінки здорового спо=
собу життя студентів; дана медико=соціаль=
на характеристика життєдіяльності студен=
тів; вивчено спосіб життя студентів, стан
їхнього здоров’я, медичне обслуговування
та виявлено рівень знань студентів відносно
здорового способу життя; розроблено пропо=
зиції по формуванню у студентів навичок
здорового способу життя.

Результати та їх обговорення. Загальна
характеристика опитаних студентів. По
складеній нами анкеті було опитано 228 сту=
дентів: 57 чоловіків, 171 жінка. До вступу
у вищий навчальний заклад майже полови=
на респондентів: 49,6 % як чоловіків, так і

жінок — мешкали в м. Харкові; 23,2 % опи=
таних, 26,3 і 22,2 % чоловіків і жінок від=
повідно — в Харківській області. Місце про=
живання під час навчання у вищому нав=
чальному закладі розподілялось таким чи=
ном: проживали вдома 49,6 % студентів, у
гуртожитку — 31,6 %, на квартирі — 18,9 %.
Із сімей робітників було 32,9 % опитаних,
із службовців — 47,8 %, інші — 19,3 %. Од=
накова закономірність відмічається серед
чоловіків і жінок. У шлюбі не перебувають
89,0 % опитаних, мають дітей — 7,0 %.
Проживала в неповних сім’ях майже трети=
на опитаних — 27,6 %. Працюють під час
навчання в університеті 23,2 % респонден=
тів, працюючих чоловіків було у 2 рази біль=
ше (38,6 %), ніж жінок (18,1 %). Джерела=
ми щоденних витрат студентів були: сти=
пендія, допомога батьків та інші джерела,
заробітна плата. Серед них на частку сти=
пендії припадало 33,8 %, на допомогу бать=
ків — 43,0 %, на заробітну плату — 23,2 %.
Із тих, що відповіли на питання про серед=
ньомісячний прибуток на одного члена сім’ї
(155 респондентів), 82,6 % мали його в роз=
мірі 500 гривень і більше: 68,4 % чоловіків,
57,3 % жінок. Навчались на «4» і «5»
43,4 % опитаних, змішані оцінки мали
56,6 %. Стосунки між собою були доброзич=
ливими у 75,0 % респондентів, стримани=
ми — у 17,5 %, конфліктними — у 7,5 %.

Спосіб життя. Спосіб життя як один із
головних чинників, що впливає на здоров’я
населення, складається з таких факторів: па=
ління, неправильне харчування, зловживан=
ня алкоголем, шкідливі умови праці, стре=
си, гіподинамія, поганий побут, наркотики,
неповна чи багатодітна сім’я, гіперурба=
нізація та ін. За даними, які характеризують
спосіб життя опитаних нами студентів, ми
змогли виявити низку чинників, негативно
впливаючих на стан їхнього здоров’я.

Одним із чинників, що характеризує
спосіб життя, є додержання визначеного ре=
жиму дня. За нашими даними, не дотриму=
вались визначеного режиму дня 57,0 % опи=
таних: 77,2 % чоловіків, 46,8 % жінок. Різ=
ниця між показниками статистично досто=
вірна (р<0,05). Складовою цього показника
є тривалість нічного сну. Необхідно відміти=
ти, що 39,5 % респондентів сплять до 6 го=
дин на добу. Цей показник серед чоловіків
достовірно менший — 28,0 %, ніж у жі=
нок — 43,3 % (р<0,05).

До чинників, що негативно впливають
на здоров’я людини, відноситься незбалан=
соване, нерегулярне харчування. Роль цьо=
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го чинника відмічають у роботах Н.А. Агад=
жанян зі співавт. [1], Л.А. Проскурякова [7]
та ін. За даними Н.І. Белової зі співавт. [4],
40,0 % студентів незбалансовано харчують=
ся, а 7,7 % віддають перевагу їжі швидкого
приготування.

Як показали результати нашого дослід=
ження, не дотримуються режиму харчуван=
ня 49,1 % респондентів: чоловіків достовір=
но більше — 66,7 %, ніж жінок — 43,3 %
(р<0,05). Тільки половина опитаних студен=
тів (57,0 %) приймають їжу 1–2 рази на до=
бу, серед жінок цей показник складав
61,4 %, серед чоловіків — 43,8 % (р<0,05).
Три рази на добу і більше харчувались
43,0 % респондентів. На питання, чи вжи=
ваєте ви гарячу їжу, стверджувально відпо=
віли 76,3 % опитаних: 81,9 % жінок, 59,6 %
чоловіків (р<0,05). В той же час 23,7 % рес=
пондентів гарячу їжу не вживають: 18,1 %
жінок, 40,4 % чоловіків. Більшість опита=
них (76,7 %) як чоловіків, так і жінок від=
дають перевагу змішаній їжі.

Активний спосіб життя (заняття фіз=
культурою, спортом, регулярні прогулянки
на свіжому повітрі та ін.) позитивно впли=
ває на здоров’я людини. Але, як показали
результати наших досліджень, 52,6 % опи=
таних ведуть малоактивний спосіб життя,
серед них більше жінок — 75,0 %, ніж чо=
ловіків — 25,0 % (р<0,05).

Стресові ситуації протягом життя (в
сім’ї, вищому навчальному закладі та ін.)
відмітили 65,8 % респондентів. Відсоток
жінок достовірно більший — 70,8 %, ніж
відсоток чоловіків — 50,9 % (р<0,05).

Серед чинників, що негативно впли=
вають на здоров’я населення, в тому числі і
молоді, численні автори відмічають паління
(Г.С. Козупица [3]; Э.Н. Хисамов, Р.С. Му=
салимова [2]; А.В. Шиловская [10]; В.И. По=
номарев [12] та ін.). За нашими даними,
46,5 % респондентів палять, серед чоловіків
і жінок їхня кількість майже однакова —
47,4 та 46,2 %. Але відмічається різниця
між віком початку паління у чоловіків та
жінок: у 12–14 років уже палило 40,7 %
чоловіків і тільки 16,4 % жінок. Більше
половини жінок (58,3 %) почали палити в
17 років і старші. Із тих, що палять (106 опи=
таних), хотіли б кинути палити трохи біль=
ше половини респонденів (52,8 %), решта
44,2 % не можуть відмовитись від цієї
звички. Аналіз даних за статтю не виявив
різниці між цими показниками, тобто май=
же однакова кількість чоловіків і жінок ма=
ли бажання кинути палити. Що стосується

мотивів початку паління, то вони розподі=
лялись таким чином: на першому місці у чо=
ловіків — за компанію (44,4 %), у жінок —
хотілось спробувати (46,8 %), на другому
місці у чоловіків — хотілось спробувати
(29,0 %), у жінок — за компанію (27,8 %),
на третьому місці у жінок і чоловіків —
тяжкі сімейні обставини (21,5 і 11,1 % від=
повідно) та інші причини.

На питання, як ви ставитесь до паління,
45,6 % опитаних (228 осіб) відповіли, що во=
ни засуджують паління, 15,8 % вважають
це нормальним явищем, 30,7 % — байдуже,
7,9 % — схвалюють. Відмічається неодно=
значне відношення чоловіків та жінок до
паління. Так, засуджують паління більше
жінок — 46,1 %, ніж чоловіків — 35,1 %,
вважають це нормальним явищем у 2 рази
більше чоловіків — 26,3 %, ніж жінок —
12,3 %, байдуже відноситься до паління май=
же однакова кількість чоловіків і жінок —
відповідно 31,6 та 30,4 %, схвалюють палін=
ня 7,0 % чоловіків та 8,2 % жінок.

Численні автори (Г.С. Козупиця [3];
Л.А. Проскурякова [7]; Н.І. Белова [4] та
ін.) відмічають, що вживання алкоголю не=
гативно впливає на здоров’я людини. За
їхніми даними, від 48,9 до 77,5 % студентів
вживають спиртні напої. За даними нашого
дослідження, 62,7 % опитаних студентів
вищого навчального закладу вживають
спиртні напої. Серед чоловіків ця звичка
відмічалась достовірно частіше — у 79,0 %,
ніж у жінок — 57,3 % (р<0,05). П’ята час=
тина опитаних (20,1 %) почала вживати
спиртні напої у віці до 14 років, серед них
переважали чоловіки. Основна причина
початку вживання спиртних напоїв — за
компанію.

Для характеристики способу життя сту=
дентів важливо визначити, як вони прово=
дять вільний час, відпочинок, чим займаю=
ться. На питання, як ви проводите вільний
час, було отримано 549 відповідей. Серед
них найбільшу питому вагу мали: гуляю з
друзями — 30,8 % відповідей; читаю книж=
ки, газети, журнали — 24,0 %; дивлюсь
телепередачі — 21,8 %. На жаль, тільки у
12 % відповідей відмічається заняття спор=
том. Після навчального року студенти
переважно відпочивають вдома — 81,1 %,
в санаторіях або будинках відпочинку —
18,9 %. У вихідні дні та свята переважає па=
сивний відпочинок.

Більшість опитаних студентів (як чоло=
віків, так і жінок) мали урівноважений ха=
рактер (68,0 %).
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Стан здоров’я та медичне обслугову�
вання опитаних. На спосіб життя студентів
значно впливає стан їхнього здоров’я та ме=
дичне обслуговування. Ми з’ясували, як
оцінюють своє здоров’я наші респонденти
(суб’єктивна оцінка). Серед тих, хто дав та=
ку оцінку, тільки 15,3 % (29,8 % чоловіків,
10,5 % жінок) відмітили, що у них немає
жодного захворювання, як задовільне оці=
нили своє здоров’я 60,1 % опитаних (47,4 %
чоловіків, 64,3 % жінок), як незадовіль=
не — відповідно 19,3; 14,0 і 21,0 %, не змог=
ли оцінити 5,2 % опитаних. Таким чином,
основна кількість респондентів мають гарне
та задовільне здоров’я — 75,4 %, однак
майже п’ята частина студентів (19,3 %) ма=
ють незадовільний стан здоров’я. Серед них
більше жінок — 21,0 %, ніж чоловіків —
14,0 %, але різниця між показниками не=
достовірна. За нашими даними, ті чи інші
хронічні захворювання мали 123 особи. За=
хворюваність на 100 обстежених складала
53,9 випадку, у чоловіків — 50,9, у жінок —
54,9. Захворюваність у жінок була дещо ви=
щою, ніж у чоловіків. На одного студента
припадає 1,5 захворювання. У структурі
хронічних захворювань (всього 155) у чоло=
віків і жінок на першому місці знаходяться
захворювання органів травлення — відповід=
но 35,3 та 38,0 %; на другому — захворюван=
ня органів дихання — 20,6 та 16,5 %; на тре=
тьому — захворювання серцево=судинної
системи — 17,6 та 15,7 % відповідно; на чет=
вертому — захворювання нервової системи
та органів чуття — однаково у чоловіків та
жінок — 11,8 та 11,6 %; ендокринні захво=
рювання відмітили тільки жінки — 7,4 %.
Ті, що мають хронічні захворювання, відмі=
тили 136 причин їх виникнення. Як чолові=
ки, так і жінки пов’язують це з умовами жит=
тя та навчання, шкідливими умовами ото=
чуючого середовища — 59,6 % опитаних,
24,3 % — з ускладненнями гострого захворю=
вання, 16,2 % — з обтяженою спадковістю.

Відношення опитаних до свого здоров’я
ми з’ясовували по тому факту, як часто про=
тягом року вони звертались до лікарів та з
приводу яких причин. Із 228 респондентів
жодного разу не звертались до лікаря 20,6 %.
Звертались 1 раз 32,0 %, 2 рази — 26,7 %,
3–4 рази і більше — 20,6 %. Кількість звер=
нень жінок до лікарів була більшою, ніж чо=
ловіків. Половина всіх звернень (50,2 %) як
у чоловіків, так і у жінок припадає на захво=
рювання (відповідно 41,9 та 49,4 %); на дру=
гому місці — профогляд: 35,2; 39,5; 31,9 %.
З приводу диспансерного спостереження бу=

ло тільки 17,1 % звернень. Знаходяться на
диспансерному обліку 11,8 % опитаних.

Відхилення маси тіла від норми відмі=
тила третина респондентів (30,7 %). Цей
показник був достовірно вищим у жінок —
35,1 %, ніж у чоловіків — 17,5 % (р<0,05).
Надлишок маси тіла опитані пов’язують з
харчуванням — 68,8 %, зі станом здоров’я
та наявністю захворювань — 31,2 %. Опита=
ні наводять такі причини відхилення маси
тіла від норми: спадковість — 24,0 %, не=
достатня фізична активність — 60,0 %, ін=
ше — 14,3 %.

Відомості про здоровий спосіб життя.
Вивченню здорового способу життя студентів
присвячені численні дослідження (О.О. Стой=
ка [6]; Э.Н. Хисамов, Р.С. Мусалимова [2];
А.Г. Зайцев [1]; И.Б. Ушаков, Н.В. Соколо=
ва [14]; Л.А. Проскурякова [7] та ін.). До=
слідники відмічають недостатній рівень
знань студентів про здоровий спосіб життя.
Так, за даними Л.А. Проскурякової [7],
86,7 % студентів знайомі з основними
принципами здорового способу життя, а
13,3 % не мають про це ніякого уявлення,
8,5 % не вважають за необхідне дотриму=
ватись принципів здорового способу життя.

Наші дані свідчать про те, що основні
положення здорового способу життя знають
практично всі студенти — 91,7 %, але ведуть
здоровий спосіб життя дещо більше третини
опитаних — 34,6 %. Отже, переважна біль=
шість респондентів — 65,4 % — не дотри=
муються здорового способу життя: чоловіків
достовірно більше — 77,2 %, ніж жінок —
61,4 % (р<0,05). Джерелом отримання інфор=
мації щодо здорового способу життя були:
засоби масової інформації — 28,4 % від=
повідей; лекції, бесіди медпрацівників —
25,0 %; науково=популярні книги, брошю=
ри, пам’ятки — 23,1 %; батьки — 15,1 %;
інше — 8,4 %. У чоловіків та жінок ці показ=
ники знаходились у межах від 11,4 до 29,9 %.

Серед відповідей стосовно дефіциту
знань про деякі положення здорового спосо=
бу життя перші три місця як у чоловіків,
так і у жінок займали: недостатність знань
з режиму дня та відпочинку, з раціональ=
ного харчування, про оптимальні фізичні
навантаження, особисту гігієну, шкідли=
вість вживання алкоголю та паління. Так,
на недостатність знань про режим дня та від=
починку вказали 32,6 % респондентів, з ра=
ціонального харчування — 27,7 %, з опти=
мальних фізичних навантажень — 24,7 %.

На питання, що, на вашу думку, треба
робити, щоб бути здоровим, отримано 804
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відповіді: від чоловіків — 196, від жінок —
608. Як чоловіки, так і жінки на перше міс=
це поставили раціональне харчування —
20,9 та 23,5 % відповідно; на друге місце —
бути фізично активним — 21,4 та 17,6 %; на
третє — спати не менше 7–8 годин на до=
бу — 12,7 та 15,9 %; на четверте — не пали=
ти — 14,2 та 13,5 %, на п’яте — не зловжи=
вати алкоголем — 11,2 та 13,3 %.

Серед відповідей на питання, чому важ=
ливо бути здоровим, можна виділити такі
відповіді як чоловіків, так і жінок: щоб у
майбутньому мати здорових дітей — відпо=
відно 27,4 та 30,1 %, здоровому цікавіше
жити — 22,6 та 20,3 %, щоб довго жити —
22,0 та 16,9 % та ін.

На питання, що треба робити, щоб вести
здоровий спосіб життя, відповіді розподіля=
лись таким чином: зменшити навантажен=
ня в навчальному процесі — 40,7 %: 28,8 %
чоловіків, 44,6 % жінок; посилити в засо=
бах масової інформації роботу з пропаганди
здорового способу життя — відповідно 31,2;
34,6; 30,1 %; ширше пропагувати заняття
в спортивних секціях — 28,1 %: 36,6 %
чоловіків, 25,3 % жінок.

Висновки
При дослідженні студентів четвертих

курсів медичних факультетів виявлено не=
достатній рівень знань відносно здорового
способу життя та його основних положень.

1. Встановлено, що студенти недооціню=
ють важливість способу життя в формуван=
ні здоров’я, що призвело до негативної дії
таких факторів, як недотримання визначе=
ного режиму дня, недостатня тривалість
нічного сну (до 6 годин на добу), недотри=
мання режиму харчування, відсутність у ра=
ціоні гарячої їжі, малоактивний спосіб жит=
тя, стресові ситуації, надмірна маса тіла, па=
ління, вживання спиртних напоїв.

2. Виявлено низький рівень санітарно=
просвітницької роботи щодо здорового спо=
собу життя, яка проводилась на рівні сім’ї
та школи: тільки 15,1 % майбутніх студен=
тів отримували ці знання від батьків та в
школі.

3. Відмічено низьку медичну активність
студентів: серед усіх звернень до лікарів на
профілактичні звернення припадає 31,9 %,
а з приводу диспансерного спостережен=
ня — тільки 17,1 %.

4. Виявлена недооцінка студентами
шкідливого впливу на здоров’я паління та
вживання спиртних напоїв. Так, серед тих,
що палять, 44,2 % не можуть відмовитись

від цієї звички, а 62,7 % опитаних студентів
вищих навчальних закладів вживають
спиртні напої.

5. Найбільш значущими факторами ри=
зику у студентів є: проживання в неповних
сім’ях, сумісництво навчання з роботою, не=
дотримання режиму дня, недостатня трива=
лість нічного сну, недотримання режиму
харчування, відсутність у раціоні гарячої
їжі, малоактивний спосіб життя, стресові
ситуації в сім’ї, в університеті, надмірна ма=
са тіла, паління, вживання спиртних на=
поїв, незадовільне здоров’я. У чоловіків до=
стовірно більше (р<0,05), ніж у жінок, про=
явилась дія таких факторів: недотримання
здорового способу життя (77,2 і 61,4 % від=
повідно), недотримання визначеного режи=
му дня (77,2 і 46,8 %), недотримання режи=
му харчування (66,7 і 43,3 %); відсутність
в раціоні гарячої їжі (40,4 і 18,1 %); вжи=
вання спиртних напоїв (79,0 і 57,3 %). У жі=
нок достовірно більше, ніж у чоловіків від=
мічались: малоактивний спосіб життя (75,0
і 25,0 % відповідно); стресові ситуації в
житті (70,8 і 50,9 %); тривалість нічного сну
менше 6 годин на добу (43,3 і 28,0 %); неза=
довільне здоров’я (21,2 і 14,0 %); відхилен=
ня маси тіла від норми (35,1 і 17,5 %).
Однаково у чоловіків і жінок проявлялися
фактор паління (47,4 та 46,2 %) та рівень за=
хворюваності (50,9 і 54,9 випадку на 100
обстежених).

Таким чином, формування у студентів
здорового способу життя повинно розпочи=
натись з проведення заходів, направлених
на усунення або зменшення негативного
впливу цих факторів з метою досягнення у
них стійкої установки на ведіння здорового
способу життя.

Пропозиції
1. У професійній підготовці лікарів не=

обхідно посилити освоєння практичних
навичок здорового способу життя, що буде
сприяти вихованню у майбутніх лікарів
вневненості у своїй особистій участі у вирі=
шенні проблем здорового способу життя на=
селення.

2. Розробити та впровадити в навчально=
виховний процес комплексну програму ви=
ховання студентів з метою формування у
них навичок здорового способу життя, в
якій передбачити елективний курс з цього
питання та заходи з гігієнічного виховання,
які будуть спрямовані на зміну негативної
поведінки людини відносно основних поло=
жень здорового способу життя.
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3. Проводити заходи з пропаганди здоро=
вого способу життя шляхом проведення бесід,
лекцій, виступів у засобах масової інформа=

ції. В студентських гуртожитках організува=
ти стенди з пропаганди здорового способу
життя, проводити бесіди, лекції на цю тему.

Список літератури

1. Изучение образа жизни, состояния здоровья и успеваемости студентов при интенсификации
образовательного процесса / Н. А. Агаджанян, Т. Ш. Миннибаев, А. Е. Северин [и др.] // Гигиена
и санитария. — 2005. — № 3. — С. 48–52.

2. Хисамов Э. Н. Некоторые аспекты образа жизни и состояния здоровья студентов /
Э. Н. Хисамов, Р. С. Мусалимова // Гигиена и санитария. — 2004. — № 4. — С. 53–55.

3. Козупица Г. С. Проблемы здорового образа жизни в профессиональной подготовке врача /
Г. С. Козупица // Проблемы социальной гигиены, здравоохранения и истории медицины. —
2002. — № 2. — С. 39–41.

4. Отношение студентов к здоровому образу жизни / Н. И. Белова, С. П. Бурцев, Е. А. Вороб=
цова, А. М. Мартыненко // Проблемы социальной гигиены, здравоохранения и истории меди=
цины. — 2006. — № 1. — С. 14–15.

5. Батрымбетова С. А. Медико=социальные факторы здоровья студентов / С. А. Батрымбето=
ва // Проблемы социальной гигиены, здравоохранения и истории медицины. — 2008. — № 5. —
С. 9–11.

6. Стойка О. О. Сучасні технології формування здорового способу життя серед молоді /
О. О. Стойка // Вісник гігієни та організація охорони здоров’я України. — 2001. — № 3. —
С. 92–96.

7. Проскурякова Л. А. Гигиеническая оценка питания и здоровья студентов / Л. А. Проску=
рякова // Гигиена и санитария. — 2008. — № 3. — С. 49–52.

8. Кожевникова Н. Г. Питание студентов: гигиеническая оценка и пути оптимизации /
Н. Г. Кожевникова // Медицинская помощь. — 2009. — № 3. — C. 7–9.

9. Османов Э. М. О некоторых социально=психологических аспектах употребления алкоголя
среди студенческой молодёжи / Э. М. Османов // Медико=социальная экспертиза и реабили=
тация. — 2001. — № 3. — С. 47–48.

10. Шиловская А. В. Мнение студентов медицинского училища о здоровье и их отношение к
своему здоровью / А. В. Шиловская // Медицинская помощь. — 2004. — № 1. — С. 44–46.

11. Зайцев А. Г. Формирование здорового образа жизни молодого поколения / А. Г. Зайцев //
Гигиена и санитария. — 2004. — № 1. — С. 54–55.

12. Пономарёв В. И. Проблема табачной зависимости среди студентов=медиков / В. И. Поно=
марёв // Укр. вісник психоневрології. — 2002. — Т. 10, вип. 2 (31). — С. 194–195.

13. Латышевская Н. И. Гендерные различия в состоянии здоровья и качестве жизни студентов /
Н. И. Латышевская, С. В. Клаучек, Н. П. Москаленко // Гигиена и санитария. — 2004. — № 1. —
С. 51–53.

14. Ушаков И. Б. Современные проблемы качества жизни студентов / И. Б. Ушаков, Н. В. Со=
колова // Гигиена и санитария. — 2007. — № 2. — С. 56–58.

В.А. Огнев, Н.А. Галичева, К.М. Сокол, С.Г. Усенко, Н.М. Федак, Н.Д. Рубинский,
З.П. Петрова, А.В. Мякина, Л.И. Чумак
МЕДИКО4СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ЗДОРОВОГО СПОСОБА ЖИЗНИ

По специально разработанной анкете, которая имеет такую структуру: общие данные, способ
жизни, состояние здоровья и медицинское обслуживание, сведения о здоровом способе жизни, —
проведен опрос студентов четвертых курсов медицинских факультетов. Выявлены факторы,
которые негативно влияют на их здоровье (факторы риска). Установлено, что у мужчин до=
стоверно больше, чем у женщин, проявилось действие таких факторов: несоблюдение здорового
способа жизни — у 77,2 % мужчин, у 61,4 % женщин; несоблюдение определенного режима
дня — у 77,2 % мужчин, у 46,8 % женщин; несоблюдение режима питания — у 66,7 % мужчин,
у 43,3 % женщин; отсутствие в рационе горячей пищи — соответственно у 40,4 и 18,1 %; упо=
требление спиртных напитков — у 79,0 и 57,3 %. У женщин к факторам, действие которых про=
являлось достоверно больше, чем у мужчин, отнесены: малоактивный способ жизни — у 75,0 %
женщин и у 25 % мужчин; стрессовые ситуации в жизни — у 70,8 % женщин и у 50,9 % мужчин;
продолжительность ночного сна меньше 6 часов в сутки — соответственно у 43,3 и 28,0 %; не=
удовлетворительное здоровье — у 21,2 и 14,0 %; отклонение массы тела от нормы — у 35,1 и
17,5 %. С одинаковой частотой как у мужчин, так и у женщин проявлялись факторы курения
(47,4 и 46,2 %) и уровень заболеваемости (50,9 и 54,9 случая на 100 обследованных).

Ключевые слова: студенты, здоровый способ жизни, факторы риска.
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V.A. Ognev, N.A. Galicheva, K.M. Sokol, S.G. Usenko, N.M. Fedak, N.D. Rybinsky, Z.P. Petrova,
A.V. Myakina, L.I. Chumak
MEDICO4SOCIAL ASPECTS OF HEALTHY STYLE OF LIFE

For special form, which has such structure: general data, style of life, condition of health, medi=
cal service, information about healthy style of life made the questionnaire of 4th academic year stu=
dents of medical faculties. It was revealed the risk factors. It was determined, that manifestation of
some factors is authentic more for men then for women. There are absence of healthy style of life —
at 77,2 % men, at 61,4 % women; absence of regimen at home — at 77,2 % men, at 46,8 % women;
absence of regimen of nutrition — at 66,7 and 43,3 %; absence of the hot nutrition — at 40,4 and
18,1 %; drinking alcohol — at 79,0 and 57,3 %. The factors which authentic more in female popula=
tion than in male population we revealed next: inactive style of life — at 75,0 % women, at 25,0 %
men; stresses in life — at 70,8 % women, at 50,9 % men; duration of night sleeping less than 6 houres
per day — at 43,3 and 28,0 %; unsatisfactory health — at 21,2 and 14,0 %; divergence body’s mass
from norm — at 35,1 and 17,5 %. Factor of smoking (47,4 and 46,2 %) and level of morbidity (50,9
та 54,9 cases per 100 persons under observation) manifested as for men so for women.

Key words: students, healthy style of life, risk factors.
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