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ІСТОРІЯ РОЗВИТКУ КАФЕДРИ НЕРВОВИХ ХВОРОБ ХДМУ
І.А. Григорова, Є.Г. Дубенко, В.І. Сало, Л.В. Тихонова

Харківський державний медичний університет

Зародження великої науки про хвороби мозку — клінічної неврології стало досить важли+
вим етапом розвитку медицини. З’явилась наука, яка не лише об’єднала в струнку систему
численні форми первинної патології нервової системи, але й довела вплив на неї будь+якої хво+
роби людського організму. Накопичені ще з часів Гіппократа відомості в цій галузі знайшли
свій розвиток в описанні багатьох нових хвороб.

На славу вітчизняної медичної науки кафедра нервових і душевних хвороб в нашій країні
була створена раніше, ніж в багатьох інших високорозвинених країнах. Викладання нервових і
душевних хвороб на медичному факультеті Харківського університету почалось з 1817 р. на
кафедрі спеціальної патології і тривало до 1884 р. на кафедрі спеціальної патології та терапії.
Одним з перших видатних вчених у галузі нервових та душевних хвороб був професор П.О. Бут+
ковський, який залишив нам керівництво з психіатрії під назвою «Душевные болезни, изло+
женные сообразно началам нынешнего учения психиатрии в общем и частном, теоретическом и
практическом содержании». Професор П.О. Бутковський викладав нервові хвороби до 1844 р.
Після нього лекції з нервових та душевних хвороб тимчасово читав професор спеціальної
патології й терапії Ф.К. Альбрехт, який, в свою чергу, передав цей курс професору К.А. Демонсі,
котрий викладав нервові й душевні хвороби до кінця 60+х рр. XIX ст. В 1870–1871 рр. лекції з
цього предмету читав професор В.Г. Лашкевич. З 1871 р. викладання було доручено професору
Я.С. Кремянському, який вів цей курс до 1884 р. в губернській земській психіатричній лікарні
(Сабурова дача).

Самостійно кафедра клінічного вчення про нервові й душевні хвороби на медичному факуль+
теті Харківського університету заснована в 1884 р. після введення нового Уставу Університету.
Ця кафедра є однією з старіших у світі (після Москви та Парижа). Першим завідувачем кафедри
був професор П.І. Ковалевський, який приділяв значну увагу вивченню судової медицини,
епілепсії, питанням розладів чутливості, алкоголізму, спинної сухотки, зв’язку між ендокрин+
ними розладами й нервовими захворюваннями та ін. П.І. Ковалевський був редактором багать+
ох медичних журналів.

В 1894 р. професор П.І. Ковалевський став ректором Варшавського університету, а завіду+
вання кафедрою нервових та душевних хвороб прийняв професор Я.А. Анфімов, який керував
нею до 1917 р. До того часу кафедра нервових і душевних хвороб не мала своєї клініки. Викла+
дання велось у приватній лікарні для душевних та нервових хворих лікаря І.Я. Платонова та у
Манківському електролікувальному закладі. У цей період (1894–1895 рр.) було збудовано спо+
руду клініки нервових хвороб на території Обласної клінічної лікарні. Наукові роботи колекти+
ву кафедри були присвячені вивченню фізіології нервової системи, психопатології.

З 1918 по 1922 р. кафедрою нервових і душевних хвороб на медичному факультеті Харківсь+
кого університету завідував професор А.О. Попов. Його колектив вивчав патологію мозочка і
довгастого мозку. Співробітниками кафедри були С.М. Давиденков і К.І. Платонов. С.М. Дави+
денков у 1908 р. організував Вищі жіночі медичні курси, на базі яких в 1910 р. був створений
Жіночий медичний інститут. З 1911 р. С.М. Давиденков очолив кафедру нервових хвороб у цьо+
му інституті. У 1920 р. після приєднання Жіночого медичного інституту до медичного факуль+
тету університету була створена Харківська медична академія, на базі якої утворились дві ка+
федри: факультетської неврології, якою керував засновник вітчизняної психотерапії професор
К.І. Платонов, і госпітальної неврології, яку очолював видатний вегетолог професор О.М. Грін+
штейн. З 1928 р. обидві кафедри об’єднались в єдину під керівництвом О.М. Грінштейна. Нау+
кова робота кафедри була присвячена вивченню вегетативної нервової системи, локалізації
функцій в корі, черепно+мозкової травми, епілепсії. О.М. Грінштейн написав оригінальну пра+
цю «Шляхи і центри» та підручник «Нервові хвороби» українською мовою, які стали настіль+
ними книгами неврологів країни. З 1934 по 1944 р. кафедрою керували професори Д.М. Залкан
і Є.К. Євзерова. Колективи кафедри в той час займались вивченням вегетативної патології та
нейроінфекції.

У роки Великої Вітчизняної війни Харківський медичний інститут був евакуйований до міста
Фрунзе (нині Бішкек).
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З 1944 по 1971 р. кафедрою завідував видатний невролог Г.Д. Лещенко, який один з перших
описав клініку уражень лімбіко+ретикулярного комплексу. Колектив кафедри під його керів+
ництвом займався вивченням інфекційних захворювань нервової системи, неспецифічних сис+
тем головного мозку, соматоневрології. На кафедрі вперше були описані інфекційні діенцефаліти
(Г.Д. Лещенко, З.Ю. Свєтнік, Г.А. Сафонова), виділені нові неврологічні синдроми судинної па+
тології мозку (Є.Г. Дубенко, К.Л. Підгузова, О.М. Біневська, А.Я. Браславець) і опікової хворо+
би (П.В. Волошин, А.А. Жук, В.О. Яворська).

Під керівництвом професора Г.Д. Лещенка були виконані докторські дисертації доцентами
Є.Г. Дубенко та П.В. Волошиним. П.В. Волошин є нині академіком, заслуженим діячем науки
України, директором Інституту неврології, психіатрії та наркології АМН України (м. Харків).

З 1971 по 2002 р. кафедрою нервових хвороб ХДМУ завідував заслужений діяч науки Украї+
ни, лауреат Державної премії, доктор медичних наук, професор, академік АНВШ Є.Г. Дубенко.
Під керівництвом Є.Г. Дубенка колектив кафедри одним з найперших у країні став вивчати ран+
ню судинну патологію мозку. Описані нові оригінальні напрямки діагностики, вказані механізми
формування початкової недостатності кровообігу мозку при атеросклерозі, нові шляхи патоге+
нетичного лікування цих захворювань.

Виділені нові неврологічні синдроми судинної патології мозку (Є.Г. Дубенко, К.Л. Підгузова,
О.М. Біневська, А.Я. Браславець), вказана роль епіфіза у розвитку судинної патології головного
мозку (Г.С. Федорович), описані особливості чутливих розладів (В.І. Сало) та вегетативної пато+
логії (О.Г. Морозова) у хворих на атеросклероз. Велику увагу приділяють вивченню реологічних
властивостей крові (К.А. Лещенко), впливу вазоактивних речовин (Л.В. Тихонова) та гонадо+
тропних гормонів (О.М. Короленко) на стан церебральної гемодинаміки при атеросклерозі су+
дин головного мозку. Крім того, співробітники кафедри зробили внесок у розвиток соматоневро+
логії: неврологічних синдромів гіпо+ і гіпертиреозу, нових немедикаментозних методів лікування
захворювань нервової системи — кріо+, лазеро+, СВЧ+, рефлексотерапія (А.Р. Єскін). В останні
роки важливими науковими напрямками кафедри є неврологічні аспекти деменції різного гене+
зу (Н.П. Волошина), екологічна неврологія (О.Л. Товажнянська, Ю.О. Сердюк), превентивна
ангіоневрологія (О.І. Каук), демієлінізуючі захворювання, питання, що стосуються підвищення
протиепілептичного захисту мозку і клінічні аспекти мігрені (О.К. Різниченко). За цикл робіт, в
яких освічено початкові форми цереброваскулярної патології мозку, у 1993 р. професор Є.Г. Ду+
бенко удостоєний Державної премії України.

Є.Г. Дубенко — автор більш ніж 300 наукових праць, у тому числі 5 монографій, підручника
і учбових посібників для лікарів та студентів, під його керівництвом підготовлено 6 докторсь+
ких та 43 кандидатські дисертації.

Завдяки таланту клініциста, викладача, вченого професор Є.Г. Дубенко створив велику шко+
лу лікарів+неврологів. Його учні працюють не тільки в Україні та СНД, але й далеко за їх кордо+
нами (США, Германія, Греція, Кіпр, Сирія, Ізраїль, Йорданія, Ірак, Ліван, Індія, Непал та ін.).

Свою багатогранну науково+дослідницьку, науково+викладацьку діяльність Є.Г. Дубенко
об’єднував з великою науково+організаторською діяльністю. Більше 30 років він був головою
Харківського обласного товариства невропатологів. Є.Г. Дубенко є членом президії Українського
товариства невропатологів, членом Європейської федерації неврологічних товариств, членом ко+
мітету з освіти Всесвітньої неврологічної федерації. Професор Є.Г. Дубенко є членом редакційної
колегії журналу «Український психоневрологічний вісник».

Професор Є.Г. Дубенко представляв українську неврологічну науку на 36 всесвітніх та євро+
пейських конгресах (Швейцарія, 1971; Германія, 1979, 1980, 1985, 1986, 1989; Австрія, 1979,
1989, 1991; США, 1992, 1998; Аргентина, 1997; Італія, 1996, 1999; Великобританія, 1998, 2001;
Угорщина, 1999; Данія, 2000; Ізраїль, 2000 та ін.).

З 2002 р. кафедрою нервових хвороб завідує видатний вчений і педагог, доктор медичних на+
ук, професор, академік УАН І.А. Григорова. Професор І.А. Григорова захистила докторську
дисертацію у 1997 р. на тему: «Системне вивчення атерогенезу і патогенетичних механізмів ішеміч+
ного інсульту головного мозку». Ключовими напрямками наукової діяльності професора І.А. Гри+
горової є вивчення судинної патології головного та спинного мозку, пароксизмальних станів,
невідкладних станів в неврології, методів експрес+діагностики в неврології, захворювань
периферичної нервової системи, розсіяного склерозу.

Нею опубліковано 274 роботи, з них 7 монографій, 5 керівництв, 9 учбових посібників, 62 ме+
тодичні розробки. І.А. Григорова є автором 14 патентів на винаходи і 15 раціоналізаторських
пропозицій, 1 підручника в співавторстві, 118 статей й 58 тез. Під керівництвом І.А. Григорової
виконано 7 кандидатських, 1 докторська і 3 магістерські дисертації. Наступного часу готуються
до захисту ще 7 кандидатських і 2 магістерські дисертації.
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Професор І.А. Григорова є головою Харківського обласного товариства неврологів і
Харківського обласного товариства з розсіяного склерозу.

І.А. Григорова плідно працює у спеціалізованій раді Д.64.609.01 при ХМАПО протягом
17 років, є експертом ВАК України з неврології, членом президії Українського товариства
неврологів, психіатрів та наркологів. І.А. Григорова — член редакційних рад журналів «Експе+
риментальна біологія і медицина», «Медицина сьогодні і завтра», «Експериментальна і клінічна
медицина».

І.А. Григорова — талановитий лікар, науковець і викладач. Її лекції, клінічні розгляди та
обходи в неврологічному відділенні проходять з піднесенням та вдячністю багатьох її учнів. Та+
лановитий клініцист, викладач, вчений професор І.А. Григорова створила наукову школу і школу
лікарів+невропатологів. Її учні працюють в Україні, СНД та далеко за кордоном (Ліван, Йорданія,
Ізраїль, Індія, Пакистан, Нігерія, Китай, Маврикій та ін.).

І.А. Григорова вперше в Україні очолила кафедру медицини невідкладних станів і анесте+
зіології Харківського державного медичного університету (з 1997 по 1999 р.). Вона розвинула
викладання невідкладної неврології, що знайшло відображення в учбовій програмі України з
невідкладних станів, підручниках і монографіях.

Під її керівництвом кафедра продовжує бути опорною в Україні і знаходиться на базі Хар+
ківської обласної лікарні. Професором І.А. Григоровою та її співробітниками описані нові ори+
гінальні напрямки в діагностиці та механізмах формування порушень кровообігу мозку, а та+
кож нові діагностичні та лікувальні підходи при розсіяному склерозі, компресійно+ішемічних
та тунельних синдромах. Вивчається неврологія гіпотиреозу, дерматополіміозиту, епілептичних
станів, механізми формування головного болю.

За ініціативи професора І.А. Григорової на цей час розширилися клінічні бази кафедри. Так,
сьогодні на базі 15+ї дитячої міської поліклініки викладається дитяча неврологія для студентів
педіатричного факультету ХДМУ.

Академік І.А. Григорова проводить багатогранну науково+дослідну та науково+викладаць+
ку роботу. І.А. Григорова однією з найперших в Україні разом зі співробітниками кафедри біо+
хімії ХДМУ і Центральної науково+дослідної лабораторії досконало вивчила структурно+мета+
болічні порушення, мембранну патологію при ішемічному інсульті. Сьогодні її учні продовжу+
ють вивчати дану патологію при епілепсії, розсіяному склерозі, хронічних мозкових порушен+
нях, алкоголізмі. І.А. Григорова розробляє напрямок впливу психотерапії й мікропсихоаналізу
разом з вченими+психіатрами Харківської медичної академії післядипломної освіти, професо+
ром Т.І. Ахмедовим, професором Інституту неврології, психіатрії та наркології АМН України
В.І. Сухоруковим, професором І.С. Вітенком і кандидатом медичних наук О.О. Несен.

І.А. Григорова за посібник «Загальна та клінічна психотерапія» нагороджена у 2003 р. ди+
пломом лауреата конкурсу ім. акад. АМН СРСР В.П. Протопопова. За сумлінну роботу неодно+
разово нагороджена почесними грамотами Харківської міської адміністрації. Є кращим викла+
дачем 2002 р., за що одержала премію Харківської обласної адміністрації.

Професор І.А. Григорова неодноразово виступала з науковими доповідями на міжнародних (Ве+
ликобританія, 1996; Італія (Рим), 1999; Росія, 1999; Туніс, 2001; Австрія, 2001–2003; Греція, 2002;
Італія (Мілан), 2003; Монте+Карло, 2003 та ін.), вітчизняних (Дніпропетровськ, 1999; Луганськ,
2000; Київ, 2000–2004; Львів, 2000; Яремча, 2001; Судак, 2000–2004 та ін.) конференціях.

І.А. Григорова за дорученням МОЗ України неодноразово була включена у склад української
делегації з вивчення досвіду викладання неврології у вузах за кордоном і доповідями про ви+
вчення неврології у ХДМУ (Туніс, 2000; Греція, 2002), а також з акредитації ХДМУ та набору
студентів у Малайзії (Куала+Лумпур, Петроджарія, 2004) разом з ректором ХДМУ академіком
А.Я. Циганенком.

За останні два роки співробітники кафедри придбали нову сучасну апаратуру, удосконали+
ли комп’ютерну діагностику, почали створювати власні відеофільми й фотоальбом для поліп+
шення викладання неврології студентам на сучасному рівні на власному матеріалі та оптимізації
діагностики неврологічних хворих в Обласній клінічній лікарні.

Основу кафедри становить професорсько+викладацький склад.
Доцент О.Г. Морозова має 89 публікацій (з них 2 монографії, 17 учбово+методичних робіт), є

автором 2 патентів. У 1998 р. захистила докторську дисертацію на тему «Біоенергетичні зміни
при хронічному порушенні мозкового кровообігу». Напрямками її наукової діяльності є вивчення
енергетичного метаболізму мозку, вегетативної дисфункції організму, головного болю та мігрені.

Доцент Н.П. Волошина у 1997 р. захистила докторську дисертацію на тему «Дементуючі
енцефалопатії». Зараз працює завідувачкою відділу інфекції та розсіяного склерозу Інституту
неврології, психіатрії та наркології АМН України.
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Доцент В.І. Сало має 119 публікацій (з них 3 монографії; 21 учбово+методичне керівництво),
є автором 5 патентів, 3 учбових посібників. Напрямками його наукової діяльності є вивчення
м’язової патології, функціональної діагностики нервових хвороб, нервових порушеннь при дис+
функції скронево+нижньощелепового суглобу та при соматичних захворюваннях, судинних за+
хворювань головного мозку, інфекційної патології нервової системи. Десять років був замісником
декана з навчання іноземних студентів. Ним на кафедрі створені комп’ютерна нейрофізіологічна
лабораторія та комп’ютерні учбові програми.

Доцент А.Р. Єскін має 81 публікацію: 62 наукових (з них 1 монографія) і 19 учбово+методич+
них робіт; є автором 23 раціоналізаторських пропозицій. Напрямками його наукової діяльності
є дослідження патології черепно+мозкових нервів; нейростоматологічних синдромів та їх неме+
дикаментозної корекції; нових немедикаментозних методів лікування захворювань нервової сис+
теми (кріо+, лазеро+, СВЧ+, рефлексотерапія).

Доцент К.А. Лещенко має 22 публікації, є автором 7 раціоналізаторських пропозицій. На+
прямками наукової діяльності є вивчення змін реологічних властивостей крові у хворих на ате+
росклеротичну енцефалопатію, вірусні ураження нервової системи, периферичні нейроваскуляр+
ні синдроми.

Доцент Л.В. Тихонова є завучем кафедри протягом 12 років, має 51 наукову працю (серед
них 11 учбово+методичного характеру, 1 патент). Напрямками наукової діяльності є вивчення
вазоактивних речовин при початковій цереброваскулярній недостатності, епілепсії.

Особливістю наукової діяльності кафедри є постійний пошук нових перспективних напрямків
в неврології.

Наукова школа, створена в клініці, стала основою розвитку неврологічних шкіл в числен+
них регіонах України та за її межами.

З 1991 р. згідно з наказом МОЗ України кафедра нервових хвороб Харківського державного
медичного університету визначена як опорна, провідна серед усіх неврологічних кафедр медич+
них вузів України.

Учбовою базою кафедри є неврологічне відділення обласної лікарні, 15+та дитяча міська по+
ліклініка. У процесі викладання впроваджуються досконалі досягнення неврологічної науки,
нові прогресивні форми педагогіки.

Першу премію на Міжнародній виставці отримав учбовий посібник «Клінічна анатомія моз+
кового відділу голови», написаний у 2002 р. професорами М.П. Бурих і І.А. Григоровою.

У 2001 р. колективом кафедри у співавторстві створено підручник для студентів медичних
вузів III–IV рівней акредитації «Нервові хвороби» за редакцією професорів Є.Г. Дубенка і
С.М. Віничука. На Виставці досягнень вищих навчальних закладів Харківщини у 2002 р. цей
підручник отримав II премію.

Для підвищення ефективності діагностики і комплексного обстеження хворих на кафедрі
створені лабораторії нейрофізіологічних досліджень з комп’ютерним обробленням даних:
комп’ютерна електроенцефалографія, комп’ютерна реоенцефалографія; УЗ+енцефалографія;
транскраніальна та дуплексна доплерографія для дослідження мозкового кровообігу. На кафедрі
є лабораторія біохімічних досліджень, проводяться дослідження стану вазоактивних речовин,
ліпідного обміну, електролітів, мікроелементів в сироватці крові.

Кафедра має набір методичних посібників з усього спектра неврологічних проблем як укра+
їнською, так і англійською мовою для іноземних студентів.

Особливістю педагогічної роботи співробітників кафедри є творчий підхід до учбового про+
цесу та постійний пошук оптимальних форм, захопленість своєю працею.

Творчий колектив кафедри є основою великого лікувально+діагностичного центру Харків+
щини, який відрізняється сучасним діагностичним обладнанням і використанням у лікувальній
роботі найновіших досліджень неврологічної науки. У клініко+діагностичному центрі розроб+
ляються і використовуються сучасні методи діагностики і лікування паркінсонізму, мігрені,
епілепсії, демієлінізуючих захворювань нервової системи, гострих та хронічних порушень моз+
кового кровообігу.

Співробітники кафедри є авторитетними консультантами+неврологами не тільки в багатьох
областях України, але й за її кордонами. Клініка є центром Харківського неврологічного това+
риства — одного з старіших у Європі.

У кафедри нервових хвороб Харківського державного медичного університету багато планів
на подальший розвиток української неврологічної науки.
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ИСТОРИЯ ХАРЬКОВСКОГО НАУЧНО�МЕДИЦИНСКОГО
ОБЩЕСТВА НЕВРОЛОГОВ

И.А. Григорова, Е.Г. Дубенко, Е.Л. Товажнянская
Харьковский государственный медицинский университет

Зарождение большой науки о болезнях мозга — клинической неврологии — явилось важ+
нейшим этапом развития медицины. Возникла наука, которая не только объединила в строй+
ную систему многочисленные формы первичной патологии нервной системы, но и доказала воз+
действие на нее любой болезни человеческого организма.

Харьковский государственный медицинский университет является одной из старейших ме+
дицинских школ Украины. Его история начинается с 1805 г., когда был создан Харьковский
университет, в состав которого входил медицинский факультет.

Отдельный курс нервных болезней на медицинском факультете Харьковского университета
был введен с 1817 г. на кафедре частной патологии и терапии и продолжался до 1884 г. на кафед+
ре специальной патологии и терапии. Этот курс последовательно читали профессора П.А. Бут+
ковский, Ф.А. Альбрехт, К.А. Демонси, В.Г. Лашкевич, Л.С. Кремянский.

Профессора К.А. Демонси и Л.С. Кремянский были основателями Харьковского научного
медицинского общества.

Самостоятельная кафедра клинического учения о нервных болезнях на медицинском факуль+
тете Харьковского университета основана в 1884 г., одновременно с кафедрой нервных болезней
Московского университета (первая же университетская неврологическая клиника без самостоя+
тельной кафедры была организована в Москве в 1869 г.). С 1894 по 1917 г. кафедрой заведовал
профессор Я.А. Анфимов. В этот период была построена в г. Харькове первая университетская
клиника нервных болезней.

С 1918 по 1922 г. кафедрой нервных и душевных болезней на медицинском факультете Харь+
ковского университета заведовал профессор А.О. Попов. Его коллектив изучал патологию моз+
жечка и продолговатого мозга. Сотрудниками кафедры были профессор С.Н. Давиденков, став+
ший впоследствии корифеем европейской нейрогенетики, и профессор К.И. Платонов — созда+
тель крупной психотерапевтической школы в Украине. С.Н. Давиденков в 1908 г. организовал
Высшие женские медицинские курсы. На базе последних в 1910 г. был создан Женский меди+
цинский институт, в котором с 1911 г. С.Н. Давиденков возглавил кафедру нервных болезней.

Особое оживление в психоневрологической жизни г. Харькова наступило после приезда на ра+
боту в наш город группы невропатологов и психиатров из Москвы (Т.И. Юдин, В.М. Гаккебуш,
А.И. Гейманович и др.). Большинство из них стало впоследствии ведущими учеными+клиници+
стами в нашей стране. Они принимали большое участие в общественно+научной жизни г. Харько+
ва. В.М. Гаккебуш был секретарем правления Харьковского медицинского общества, а Т.И. Юдин
и затем А.И. Гейманович — секретарями Харьковского медицинского журнала. В годы Первой
мировой войны вышли работы, посвященные нервным и психическим заболеваниям мирного и
военного времени (в органе ХНМО «Харьковский медицинский журнал»): профессор С.Н. Дави+
денков «О расстройствах речи у контуженных», профессор А.И. Гейманович «О душевных заболе+
ваниях военного времени» и др. В 1918–1919 гг. профессор А.И. Гейманович описал клинику эпи+
демического энцефалита (независимо от других ученых), а профессор С.Н. Давиденков — новый
симптом горметонии. В 1920 г. был организован Украинский психоневрологический институт, а
в 1926 г. на базе 4+й психиатрической больницы — Украинский институт клинической психиат+
рии и социальной психогигиены. В 1932 г. на базе этих институтов была организована Украин+
ская психоневрологическая академия, призванная стать крупнейшим центром в области психо+
неврологии. Еще в 1923 г. произошло разделение кафедр психиатрии и нервных болезней. Их воз+
главили крупнейшие ученые нашей страны: кафедру госпитальной неврологии — профессор
А.М. Гринштейн (на базе Александровской больницы), кафедру факультетской неврологии — про+
фессор К.И. Платонов (на базе клиники нервных болезней медицинского института), кафедру пси+
хиатрии — профессор В.П. Протопопов (на базе УПНИ). Профессор А.М. Гринштейн был создате+
лем нового направления в вегетологии, а профессор К.И. Платонов — родоначальником психоте+
рапии. В 1928 г. неврологические кафедры были слиты в одну, которой стал заведовать профессор
А.М. Гринштейн — автор руководства для врачей «Пути и центры нервной системы» и учебника
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«Нервные болезни». Как уже было сказано, в 1926 г. была организована психоневрологическая
секция Харьковского научного медицинского общества. Уже за несколько лет своего существова+
ния она превратилась в одну из наиболее сильных научных психоневрологических секций в на+
шей стране.

Председателями психоневрологического общества с 1926 г. по нынешнее время последователь+
но были А.И. Гейманович, А.Б. Иозефович, А.М. Гринштейн, В.П. Протопопов, снова А.Б. Иозе+
фович, Е.А. Попов, Г.Д. Лещенко, Е.Г. Дубенко. В настоящее время председателем общества яв+
ляется заведующая кафедрой нервных болезней ХГМУ, академик УАН, доктор медицинских на+
ук, профессор И.А. Григорова. В течение последних пяти лет секретарем общества является кан+
дидат медицинских наук, ассистент кафедры нервных болезней ХГМУ Е.Л. Товажнянская.

В годы Великой Отечественной войны члены психоневрологической секции Харьковского
научно+медицинского общества принимали самое активное участие в оказании медицинской по+
мощи и консультациях в госпиталях Советской Армии (А.И. Гейманович, А.М. Гринштейн,
В.П. Протопопов, Е.А. Попов, Г.Д. Лещенко, Л.Б. Литвак, Н.А. Татаренко, Ф.Ф. Харченко,
А.М. Вегер и мн. др.). На базе Психоневрологического института был организован госпиталь,
который возглавил директор института Н.М. Зеленский. В это время выходит ряд работ, касаю+
щихся психических и нервных заболеваний в годы Великой Отечественной войны (А.И. Гейма+
нович, Е.А. Попов, Л.Б. Литвак, Н.А. Татаренко, А.М. Вегер и др.). После окончания Великой
Отечественной войны возобновляются регулярные заседания общества. Тематика заседаний была
посвящена актуальным вопросам неврологии тех лет: травме нервной системы, проблеме нейро+
инфекций, сосудистой патологии, заболеваниям периферической нервной системы. Много док+
ладов посвящалось терапии нервных и психических болезней. С 1944 по 1971 г. кафедрой нерв+
ных болезней и неврологическим обществом заведовал профессор Г.Д. Лещенко — один из клас+
сиков украинской неврологии. Еще в 20+е г. XX в. профессор Г.Д. Лещенко вместе со своим учи+
телем А.И. Геймановичем описали новые симптомы эпидемического энцефалита. Г.Д. Лещенко
впервые описал новую клиническую форму «инфекционные диэнцефалиты», а также клинику
поражения лимбико+ретикулярного комплекса, о чем на заседаниях общества делались сообще+
ния (Г.Д. Лещенко, З.Ю. Светник, Г.А. Сафонова). Научные направления профессора Г.Д. Ле+
щенко актуальны и перспективны и в современной неврологии. Их успешно развивают его мно+
гочисленные ученики, среди которых нынешний директор Украинского института клинической
и экспериментальной неврологии, психиатрии и наркологии академик П.В. Волошин и профес+
сор кафедры нервных болезней ХГМУ, лауреат Государственной премии Украины, академик
Е.Г. Дубенко.

В последующие годы работа общества все более расширялась. В настоящее время в Харьков+
ском научно+медицинском обществе неврологов состоит 101 человек. Заседания общества прово+
дятся ежемесячно на базе опорной кафедры нервных болезней ХГМУ в областной клинической
больнице. Тематика заседаний выбирается с учетом современных достижений и направлений как
отечественной, так и международной неврологии. В последние годы на заседаниях Харьковского
областного общества невропатологов и психиатров были заслушаны доклады на следующие темы:
современные представления о механизмах, классификации и лечении головных болей (профессо+
ра Е.Г. Дубенко, И.А. Григорова, В.И. Тайцлин, доктор медицинских наук О.Г. Морозова); совре+
менные аспекты биохимизма и иммунологических нарушений при рассеянном склерозе, БАС (про+
фессора И.А. Григорова, Е.Г. Дубенко); детально рассмотрены патоморфологические, биохими+
ческие, клинические особенности и современные методы лечения различных вариантов инсуль+
тов (профессора И.А. Григорова, Т.С. Мищенко, О.Е. Дубенко), атеросклероза и атеротромбоза
сосудов головного мозга (профессора И.А. Григорова, Т.С. Мищенко, Н.П. Волошина), болезни
Паркинсона (профессор Е.Г. Дубенко), эпилептической болезни (доктор медицинских наук
А.Е. Дубенко), хронических нарушений мозгового кровообращения (профессор Е.Г. Дубенко, про+
фессор В.Д. Деменко, профессор В.И. Тайцлин, доктор медицинских наук О.Г. Морозова), мы+
шечных дистоний (профессор Е.Г. Дубенко) и др.

На заседаниях общества были рассмотрены теоретические и практические возможности но+
вых методов исследования. Для оценки состояния мозгового кровообращения, выявления спаз+
мов, стенозов и окклюзий, определения возможностей коллатерального кровообращения вне+
дрен метод ультразвуковой допплерографии. Для оценки состояния нервно+мышечной системы
и раннего выявления внедрен метод компьютерной электромиографии. Заседания общества нев+
рологов проводятся как в форме индивидуальных сообщений, так и в новом предложенном на+
ми варианте — «ученые за круглым столом». Такая форма работы дает возможность заслушать
и обсудить мнения по разбираемому вопросу ученых различных неврологических школ, а так+
же ученых смежных специальностей. На заседаниях общества обсуждались кандидатские и док+
торские диссертации членов общества. Заслушивались отчеты неврологических отделений по+
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ликлиник и больниц. Для членов общества регулярно проводятся клинические разборы боль+
ных в ведущих неврологических и психиатрических клиниках города, демонстрируются слай+
ды и видеофильмы для наглядности обсуждаемой темы. Регулярно проводятся семинары для
невропатологов и психиатров районов области. Областное общество невропатологов активно со+
трудничает с обществами смежных специальностей в структуре Харьковского научно+медицин+
ского общества. За прошедшее время были проведены совместные заседания с обществами: ин+
фекционистов+вирусологов — на темы герпетических поражений нервной системы, прионовых
заболеваний; дерматовенерологов — нейросифилис и нейроСПИД (профессор И.И. Мавров, до+
цент Г.А. Дунаева); кардиологов, сосудистых хирургов — атеротромбоз сосудов головного моз+
га (профессора В.И. Волков, Н.Л. Володось); психотерапевтов — неврозы и неврозоподобные со+
стояния (профессора Б.В. Михайлов, Н.А. Марута, М.А. Мартыненко, доцент А.И. Сердюк); ней+
рохирургов — черепно+мозговая травма (профессор В.И. Сипитый); гомеопатов — использова+
ние гомеопатических препаратов в неврологии (заведующий отделением Н.К. Булах, доцент
В.Д. Карамышев); урологов — сфинктерные нарушения в клинике нервных болезней (профес+
сор В.Н. Лесовой); травматологов — вертеброгенные поражения нервной системы (профессора
Н.И. Хвисюк, Г.Х. Грунтовский, А.И. Продан). С учетом тематики некоторые из заседаний про+
водятся на базе других клинических больниц. Так, вопросы современного лечения инсульта в
острейшем, остром периодах разбирались обществом в 4+й БСМП ввиду наличия профильного
инсультного отделения.

Харьковское научно+медицинское общество невропатологов тесно сотрудничает с представи+
телями в Украине ведущих фармацевтических фирм мира (Bosnalijek, Sanofi, Mepha, Nycomed,
KRKA, Aventis, Solvay Рharma, Boehringer Ingelheim, Serono, Pharmacia, Sandoz и др.), что позво+
ляет внедрить в практическую неврологию достижения современной фармацевтической науки.

Следует отметить, что на основных неврологических базах Харьковского медицинского об+
щества невропатологов (опорная кафедра нервных болезней ХГМУ и Украинский институт кли+
нической и экспериментальной неврологии, психиатрии и наркологии) неоднократно проводи+
лись клинические испытания новых фармацевтических препаратов, результаты которых нахо+
дили отражение в докладах на заседаниях общества, печатных работах в специализированных
журналах и внедрениях в практику врачей+невропатологов различных клиник г. Харькова и
Харьковской области.

Общество неврологов за последнее время проводило совместные заседания, на которых при+
сутствовали и выступали члены обществ неврологов разных городов Украины: Киева, Донецка,
Сум, Полтавы, Днепропетровска (тема «Пароксизмальные состояния в неврологиии», доклад+
чики — профессор Л.А. Дзяк (Днепропетровск), профессор Н.И. Полищук (Киев), профессор
Н.Н. Грицай (Полтава); тема «Применение современных антикоагулянтов и антиагрегантов для
лечения атеротромбоза», присутствовали члены обществ неврологов из Харькова, Сум, Полта+
вы; тема «Современные методы лечения острых нарушений мозгового кровообращения», док+
ладчики — профессор С.М. Виничук (Киев), профессор Н.Н. Грицай (Полтава). Часть заседаний
общества была проведена в виде информационных сообщений+докладов заведующей опорной
кафедрой нервных болезней ХГМУ академика, профессора И.А. Григоровой, лауреата Государ+
ственной премии, академика, профессора Е.Г. Дубенко, заведующего отделом сосудистой пато+
логии Института неврологии, психиатрии и наркологии профессора Т.С. Мищенко о проходив+
ших международных и европейских конгрессах по неврологии.

Харьковское психоневрологическое общество принимало активное участие в организации и
проведении I и II Национальных конгрессов невропатологов, психиатров и наркологов Украины
в 1996 и 2002 гг. соответственно. Члены общества ведут активную научную деятельность, ре+
зультаты которой находят свое отражение не только в докладах на заседании общества, но и в
печатных работах в периодических изданиях по специальности. В мае 1999 г. общество невро+
логов выпустило специализированный выпуск по неврологии журнала «Экспериментальная и
клиническая медицина», куда вошли работы членов обществ не только Харькова, но и Киева,
Запорожья, Луганска, Полтавы. Настоящий специализированный выпуск журнала «Медицина
сегодня и завтра» посвящен 120+летию опорной кафедры нервных болезней ХГМУ.

В заключение необходимо отметить наиболее видных членов нашего общества как прошло+
го периода, так и настоящего, внесших значительный вклад в развитие отечественной научной
и практической неврологии. К числу выдающихся невропатологов нашей страны, членов обще+
ства в прошлом следует отнести профессоров А.М. Гринштейна, А.И. Геймановича, А.Б. Иозе+
фовича, К.И. Платонова, С.Н. Давиденкова, Г.Д. Лещенко.

Из ныне действующего состава членов общества следует назвать профессора П.В. Волошина
(директора Института неврологии, психиатрии и наркологии, академика, доктора медицинских
наук); профессора Е.Г. Дубенко (председателя общества невропатологов с 1971 по 2002 гг., за+
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служенного деятеля науки Украины, лауреата Государственной премии Украины, академика,
доктора медицинских наук); профессора И.А. Григорову (председателя научно+медицинского об+
щества невропатологов в настоящее время, заведующую кафедрой нервных болезней ХГМУ, ака+
демика УАН, доктора медицинских наук); профессора В.Г. Марченко (проректора по учебной ра+
боте ХМАПО); профессора В.С. Мерцалова (заместителя директора по науке Института невроло+
гии, психиатрии и наркологии, доктора медицинских наук); профессора В.Д. Деменко (заведую+
щего кафедрой общей и детской неврологии ХМАПО, доктора медицинских наук); профессора
В.И. Тайцлина (главного научного сотрудника Института неврологии, психиатрии и наркологии,
доктора медицинских наук); профессора Т.С. Мищенко (заведующего отделом сосудистой патоло+
гии Института неврологии, психиатрии и наркологии, доктора медицинских наук); профессора
Н.П. Волошина (заведующего отделом инфекционных заболеваний и патологии периферической
нервной системы Института неврологии, психиатрии и наркологии, лауреата Государственной пре+
мии Украины, доктора медицинских наук); доктора медицинских наук А.Е. Дубенко (ведущего
научного сотрудника Института неврологии, психиатрии и наркологии, председателя Харьков+
ской лиги эпилептологов); доктора медицинских наук, доцента кафедры нервных болезней ХГМУ
О.Г. Морозову; доктора медицинских наук О.Е. Дубенко (профессора кафедры неврологии и ней+
рохирургии ХМАПО); профессора кафедры неврологии и нейрохирургии ХМАПО, заслуженного
врача Украины А.В. Яворскую.
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ОРГАНИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

А.Ю. Гаврюшин, А.В. Зубков, В.В. Колесник, К.В. Грецких
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Городская клиническая больница № 7, г. Харьков

Освещена важность проблемы цереброваскулярной патологии в Украине. Показана час+
тота встречаемости геморрагического инсульта в Харьковском регионе. Описана такти+
ка ведения больного с внутримозговым кровоизлиянием. Представлен опыт работы по
хирургическому лечению геморрагического инсульта за 5 лет.
Ключевые слова: геморрагический инсульт, субарахноидальное кровоизлияние, внут�
римозговая гипертоническая гематома, хирургическое лечение.

словленным разрывом аневризм, и внутри+
мозговыми кровоизлияниями, обусловленны+
ми артериальной гипертензией. Исходя из ли+
тературных источников, САК наблюдается в
среднем у 140 человек на 1 млн. населения. У
половины из них (70 чел.) причиной разрыва
является разрыв аневризм. 1/3 из них поги+
бает в первые несколько суток в связи с обшир+
ным повреждением головного мозга. Выжив+
шие пациенты подлежат хирургическому ле+
чению (45–50 чел.) [2, 4].

В Харьковском регионе из расчета на 3 млн.
жителей ежегодно САК развивается у 410 че+
ловек. Разрыв аневризмы как причина крово+
излияния происходит у 210 больных, хирур+
гическое лечение потребуется 140–150 пациен+
там. Реальный объем хирургической помощи
у данной категории больных значительно ни+
же необходимого.

Основными показаниями к оперативному
лечению САК вследствие разрыва артериаль+
ных аневризм являются [8]:

• риск повторного кровоизлияния анев+
ризм, частота которого в течение первых двух
недель составляет 25–30 %, а летальность —
70–80 %;

• устранение внутримозговой гематомы,
вызывающей компрессию и дислокацию моз+
га, приводящую к летальному исходу при от+
казе от операции в 95 % случаев;

• предотвращение ишемических осложне+
ний (вследствие сосудистого спазма), возни+
кающих в 64 % случаев, и летального исхо+
да — в 14 %.

НЕВРОЛОГИЯ

Н Е В Р О Л О Г И Я

В последние годы особое внимание невро+
патологов уделяется изучению цереброваску+
лярной патологии в связи с продолжающим+
ся распространением сосудистых заболеваний
мозга. Данная проблема в Украине актуаль+
на, поскольку отсутствие должной профилак+
тики вызывает неукоснительный рост коли+
чества больных с инсультом. Инсульт являет+
ся тяжелым социально+экономическим бре+
менем, занимает второе место в структуре об+
щей смертности и первое — в инвалидизации
населения [1].

К сожалению, в нашей стране отсутству+
ют достоверные статистические данные о рас+
пространенности инсульта, смертности и ин+
валидизации от него, поэтому приходится
ссылаться на зарубежные литературные дан+
ные [2–4].

Особое место в структуре цереброваскуляр+
ной патологии (ЦВП) занимает геморрагиче+
ский инсульт (ГИ), который составляет от 10
до 30 % общего числа инсультов и обусловли+
вает высокую летальность (40–60 %) и высо+
кий уровень инвалидизации (свыше 75 %) [2].

Только своевременное и квалифицирован+
ное хирургическое лечение у большого коли+
чества больных с ГИ позволяет значительно
снизить летальность и инвалидизацию [5–7].

Целью настоящей работы является пока+
зать актуальность проблемы хирургического
лечения ГИ в Харьковском регионе.

Рассматривая категорию больных ГИ, хи+
рургической коррекции подлежат лица с суб+
арахноидальным кровоизлиянием (САК), обу+
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К факторам, ухудшающим результаты
операции, относят:

• угнетение сознания до сопора, комы (IV ст.
тяжести по Ханту–Хессу);

• ишемическое поражение мозга вследст+
вие сосудистого спазма;

• гемотампонада желудочков мозга.
Определение количества операций, кото+

рые необходимо выполнить больным с гипер+
тоническим внутримозговым кровоизлияни+
ем (ГВМК) не столь однозначно, как при САК.
Хирургическая активность колеблется в ши+
роком диапазоне — от полного отказа от опе+
рации до 20–25 % оперативных вмешательств
[3, 9]. Эта вариабельность, по данным Обще+
европейского согласительного совещания по
ведению больных с инсультом (Хельсинборг,
Швеция, 1995), обусловлена отсутствием убе+
дительных преимуществ хирургического ле+
чения ГВМК над консервативным. Однако не+
которые авторы указывают на очень хорошие
результаты ультраранних (в первые семь ча+
сов от начала заболевания) операций по уда+
лению больших (от 50 до 110 мл) внутримоз+
говых гематом различной локализации. В
группе 186 оперированных пациентов функ+
ционального восстановления удалось достичь
у 56 (30,1 %), возможности самообслужива+
ния у 48 (25,8 %), неполного самообслужива+
ния у 33 (17,7 %), прикованными к постели
остались 25 (13,4 %), вегетативный статус
имел место у 6 (3,2 %) пациентов, летальность
составила 18 (9,7 %) больных [5, 10]. Консер+
вативное лечение у представленной группы
больных, несомненно, имело бы значительно
худшие результаты. Авторы отмечают, что
благодаря раннему удалению гематомы после+
операционный отек и токсический эффект от
катаболитов гематомы были незначительны+
ми. Для улучшения исходов существенное
значение имело предотвращение развития тя+
желых осложнений (ОЖКК, сердечной недос+
таточности, пневмонии).

Гипертоническое внутримозговое кровоиз+
лияние развивается у 31 человека на 100 тыс.
населения. В таком регионе, как Харьковский
(3 млн. человек), ежегодно ГВМК должно раз+

виться у 930 человек, а количество больных,
которым потребуется оперативное лечение
(при хирургической активности 10–25 %) со+
ставит 93–230 человек. Однако количество
операций, производимых по поводу ГВМК,
значительно ниже необходимого.

Операции при ГВМК считаются оправдан+
ными, если они приводят к снижению леталь+
ности и улучшают функциональные исходы
по сравнению с консервативным лечением. Ве+
дущими факторами при отборе больных на
операцию являются тяжесть состояния боль+
ного, степень угнетения сознания, локализа+
ция и объем гематомы, наличие и выражен+
ность внутричерепной гипертензии и дислока+
ционного синдрома [12, 13]. Целесообразность
хирургического лечения ГВМК весьма сомни+
тельна в следующих случаях:

• объем супратенториальной гематомы ме+
нее 30–40 мл;

• угнетение сознания до комы свыше 6 ч;
• обширное поражение подкорковых и

стволовых структур мозга;
• тампонада желудочковой системы;
• наличие тяжелой сопутствующей сома+

тической патологии;
• возраст больного свыше 70 лет.
Городская клиническая больница № 7

является базой кафедры неврологии и нейро+
хирургии ХМАПО и городским центром
острой цереброваскулярной патологии. Еже+
годно в стационаре проходят лечение 3 000–
3 400 больных с инсультом, из них с ГИ — по+
рядка 500 человек.

Стационар имеет все необходимое для ока+
зания специализированной круглосуточной
помощи [13]. С открытием нейрохирургиче+
ского отделения активно внедряются в прак+
тику хирургические методы лечения.

Опыт работы по хирургическому лечению
больных с ГИ и САК представлен в табл. 1, 2.

Таким образом, благодаря целенаправлен+
ной работе по развитию хирургического лече+
ния больных с ГИ удалось достигнуть доста+
точной хирургической активности и значи+
тельного снижения послеоперационной ле+
тальности.

Таблица 1. Опыт работы по хирургическому лечению больных с ГИ
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Выводы
1. В большинстве крупных регионов Ук+

раины имеется необходимость целенаправ+
ленного хирургического лечения больных с
аневризмами и гипертоническими внутримоз+
говыми кровоизлияниями.

2. Актуальным является создание специа+
лизированных, хорошо оснащенных невроло+
го+нейрохирургических центров для оказания
ургентной помощи больным с острыми нару+
шениями мозгового кровообращения.

3. Развитие опыта хирургического лече+
ния геморрагического инсульта, овладение и
совершенствование нейрохирургами принци+

пов диагностики и микрохирургии аневризм
и внутримозговых гематом позволяют значи+
тельно снизить летальность и инвалидизацию
в данной группе больных.

Необходимо подчеркнуть, что организа+
ция специализированного квалифицирован+
ного лечения больных с геморрагическим ин+
сультом, равно как и с другими формами ост+
рого нарушения мозгового кровообращения,
возможна только при тесном сотрудничестве
неврологов, нейрохирургов, врачей скорой по+
мощи и врачей других смежных специально+
стей и обязательной поддержке организаторов
здравоохранения и муниципальной власти.

Таблица 2. Опыт работы по хирургическому лечению больных с САК,
обусловленными разрывом мешотчатых аневризм
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ОРГАНІЗАЦІЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ГЕМОРАГІЧНОГО ІНСУЛЬТУ
О.Ю. Гаврюшин, О.В. Зубков, В.В. Колесник, К.В. Грецьких

Освітлено важливість проблеми цереброваскулярної патології в Україні. Показано частоту зустрі+
чальності геморагічного інсульту в Харківському регіоні. Описано тактику ведення хворого з внут+
рішньомозковим крововиливом. Представлено досвід роботи з хірургічного лікування геморагічного
інсульту за 5 років.

Ключові слова: геморагічний інсульт, субарахноїдальний крововилив, внутрішньомозкова гіпер�
тонічна гематома, хірургічне лікування.
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THE ORGANISATION OF SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH HAEMORRHAGIC STROKE
A.J. Gavrjushin, A.V. Zubkov, V.V. Kolesnik, K.V. Ghretskih

The importance of a cerebrovascular disorders in Ukraine is elucidated. The occurrence of haemorrha+
gic stroke in the Kharkiv region is shown. Management strategy of patients with an intracerebral haemor+
rhage are clarified. The 5 year experience of surgical treatment of haemorrhage stroke is discussed.

Key words: haemorrhagic stroke, subarahnoid haemorrhage, an intracerebral hypertonic hematoma,
surgical treatment.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРИНЦИПЫ
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПЕРИОДА

ИШЕМИЧЕСКОГО И ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТОВ
В БЛОКЕ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

И.А. Григорова, А.Я. Браславец
Харьковский государственный медицинский университет

Обобщен тридцатилетний опыт работы нейрососудистого (инсультного) отделения
ГКБСНП г. Харькова. Изложены современные принципы поэтапного дифференцирован+
ного патогенетического лечения больных с ишемическим и геморрагическим инсуль+
том в остром периоде.
Ключевые слова: ишемический инсульт, геморрагический инсульт, интенсивная те�
рапия.

Нейропротекторная терапия основывает+
ся на блокировании токсических метаболитов
глутаматового каскада и предупреждении по+
вреждений свободнорадикального окисления.

В первые сутки (желательно на этапе «те+
рапевтического окна» — первые шесть часов)
проводится интенсивная многоцелевая инфу+
зионная терапия, включавшая в себя:

• антикоагулянты (тромболитические
средства не применялись);

• антиагреганты;
• нейропротекторы;
• терапевтическую гемодилюцию.
Антикоагулянтные средства — гепарин

или низкомолекулярный гепарин (фраксипа+
рин, надропарин) — показаны как для предот+
вращения увеличения тромбоза и прогресси+
рования неврологического дефицита в резуль+
тате активации фибринолиза и реканализа+
ции при раннем применении, так и для про+
филактики повторного инсульта и осложне+
ний, связанных с внутрисосудистым тромбо+
образованием.

Как антикоагулянт около 50 лет использу+
ется гепарин. Чаще практикуется схема умерен+
ных доз гепарина — первоначальная болюсная
доза — 5000–10000 ЕД или 100 ЕД/кг массы те+
ла, а далее внутривенная инфузия — 1000–
2000 ЕД/ч. Применение гепарина проводят под
контролем уровня гематокрита 1–2 раза в су+
тки, уровня тромбоцитов каждые 2–3 дня.

При достижении эффекта переходят на пе+
роральные антикоагулянты. При достижении

Наш почти тридцатилетний опыт работы
в нейрососудистом (инсультном) отделении
ГКБСНП г. Харькова показывает, что среди
госпитализированных больных ежегодно до
40 % случаев нуждаются в наблюдении и ле+
чении в блоке интенсивной терапии (БИТ), так
как им показаны постоянное аппаратное мо+
ниторирование дыхательной и сердечной
функций, ЯМРТ, ЭЭГ, ЭКГ, в некоторых слу+
чаях и ВЧД, а также динамический контроль
за противоотечной, фибринолитической, ан+
тифибринолитической или антикоагулянтной
терапией, лечение сопутствующих заболева+
ний (сердечная недостаточность, сердечная
аритмия, инфаркт миокарда, отек легких, пе+
риферические венозные тромбозы).

Этот наш показатель коррелирует с дан+
ными современной литературы [1–8]. С точ+
ки зрения перспектив эффективности интен+
сивной терапии лечению в БИТ подлежат
больные с первым острым нарушением мозго+
вого кровообращения, поступившие в стацио+
нар в течение 48 ч после инсульта.

В основе дифференцированной интенсив+
ной терапии ишемического инсульта в остром
периоде лежат два основных стратегических
направления — реперфузионная и нейропро+
текторная терапия. Реперфузия возможна в
результате тромболизиса, вазодилятации,
увеличения перфузионного давления и улуч+
шения реологических свойств крови. Она на+
правлена на восстановление и поддержание
перфузии мозга, особенно в зонах поражения.

Н Е В Р О Л О Г И Я



17

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

терапевтического уровня протромбинового вре+
мени (индекса) введение гепарина прекращают.

В связи с меньшей степенью риска крово+
течения и большей антикоагуляционной и ан+
титромботической эффективностью лучше ис+
пользовать гепарин низкомолекулярной мас+
сы — фраксипарин (надропарин).

С лечебной целью фраксипарин (надропа+
рин) вводят подкожно в околопупочную об+
ласть живота каждые 12 ч в дозах, зависящих
от массы тела пациента: 45 кг — 0,4 мл;
55 кг — 0,5 мл; 70 кг — 0,6 мл; 80 кг — 0,7 мл;
90 кг — 0,8 мл; 100 кг и более — 0,9 мл.

Используют такие антиагреганты, как ас+
пирин, трентал. Аспирин является эффектив+
ным антитромботическим препаратом в ши+
роком диапазоне доз: от 75 по 1200 мг в сутки.
Лечение обычно начинается со 160–225 мг, а
затем начиная со следующих суток принима+
ют препарат в дозе 80–160 мг один раз в день.

Пентоксифиллин (трентал) улучшает
микроциркуляцию и реологические свойства
крови путем расширения кровеносных сосу+
дов, уменьшения агрегации тромбоцитов и
снижения вязкости крови, повышения эла+
стичности эритроцитов. Назначают в дозе
0,3–0,4 г/сут внутривенно капельно.

Эффект от истинных нейропротекторов
(налоксон, лифаризин, любелюзол, сульфат
магния) максимален в первые шесть часов от
начала заболевания. В последующем более оп+
равдано назначение антиоксидантов (актове+
гин, цитохром С, унитиол) в сочетании с ан+
тикоагулянтами (фраксипарин) и антиагре+
гантами (трентал).

Под улучшением реологических свойств
крови подразумевается снижение гематокри+
та до 0,33–0,35, что возможно в результате ге+
модилюции. С этой целью используют раство+
ры гидроксиэтилкрахмала (ГЭК), так как они
улучшают показатели вязкости плазмы и сни+
жают агрегацию эритроцитов, в отличие от
декстранов+40, которые увеличивают вязкость
плазмы и агрегацию эритроцитов вследствие
накопления в плазме молекул полимера. Стар+
товая доза гиперволемической гемодилюции
(Ht<40 %) — 500 мл ГЭК 6 % и 500 мл кри+
сталлоида в течение 60 мин; изоволемической
гемодилюции (Ht>40 %) — отбор 500 мл кро+
ви с одновременным введением 500 мл ГЭК
6 % и 500 мл кристаллоида в течение 60 мин.
Изоволемическую гемодилюцию проводят
при уровне гематокрита более 40–42 % и при
отсутствии прогрессирования острого наруше+
ния мозгового кровообращения, декомпенса+
ции сердечной функции, почечной недоста+
точности (креатинин не должен превышать
0,106 ммоль/л).

На этапе последующих шести суток про+
должают антикоагулянтную, антиагрегант+

ную и нейропротекторную терапию, а также
проводят гиперволемическую гемодилю+
цию — 500 мл ГЭК 6 % + 500 мл кристаллои+
дов в течение 12 ч.

Начиная с 5+х суток при отсутствии внут+
ричерепной гипертензии в терапию возможно
включить такие вазоактивные средства, как
эуфиллин в стандартных дозировках, кавин+
тон 0,3 мг/кг/сут внутривенно капельно. Не+
обходимо помнить, что кавинтон не назнача+
ют совместно с гепарином.

Первые трое суток основу интенсивной
дифференцированной терапии геморрагиче+
ского инсульта составляют:

• гемостатики;
• ингибиторы протеолитических ферментов;
• средства, корригирующие внутричереп+

ной объем (противоотечные препараты);
• антигипоксанты;
• ингибиторы простагландинов;
• нейропротекторы.
В связи с резким повышением фибриноли+

за, сопровождающего геморрагический ин+
сульт и субарахноидальное кровоизлияние,
больным показано введение эпсилон+амино+
капроновой кислоты (ЭАКК) от 50 до 100 мл
5 % раствора внутривенно капельно. Обычно
суточную дозу препарата разводят в 1 л инфу+
зионного раствора и вводят в течение 24 ч с по+
мощью инфузионного насоса. Категорически
запрещено эпизодическое применение ЭАКК.
После введения ЭАКК и в последующие 3–
5 дней в целях купирования декомпенсиро+
ванного фибринолиза назначают ингибиторы
протеолитических ферментов: контрикал
внутривенно 800–2000 АТЕ/кг/сут или гор+
докс (аптотинин) — первое введение 400 000–
500 000 АТЕ, затем 100 000 АТЕ 2 раза в день
внутривенно капельно. Несмотря на возмож+
ность негативного влияния ЭАКК на геморра+
гические свойства и состояние микроцирку+
ляции, особенно у больных с выраженным ате+
росклерозом, ее введение необходимо сочетать
с применением трентала (0,2 г/сут) или малых
доз гепарина (2,5–5,0 тыс. ЕД 2–3 раза в су+
тки), а также умеренной гемодилюцией.

Дицинон (этамзилат) обладает гемостати+
ческими свойствами (увеличивает физиологи+
ческую активность тромбоцитов), снижает
проницаемость капилляров, улучшает микро+
циркуляцию, является антиоксидантом. Пер+
вое введение дицинона — в дозе 500 мг, затем
по 250 мг с интервалом 4–6 ч внутривенно (6–
25 мг/кг/сут).

Проводя гемостатическую терапию, необ+
ходимо помнить о том, что уже с первых дней
отмечается спонтанная гемокоагуляция, а это
требует постоянного лабораторного контроля.

Больным с верифицированным диагнозом
«субарахноидальное кровоизлияние» гемо+
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статическая терапия должна сочетаться с ле+
чением блокаторами кальциевых каналов.

Наобходимо срочно назначить нимотоп
(нимодипин) по 60 мг каждые 4 ч или 1 мг/ч и
продолжать до тех пор, пока артериальное
давление не начнет снижаться. Нимотоп по+
зволяет снизить тяжесть развития неврологи+
ческого дефицита, возникающего в результа+
те вазоспазма у больных с субарахноидальным
кровоизлиянием. Рекомендованный курс те+
рапии нимотопом — не менее 21 дня.

Неблагоприятными последствиями гемор+
рагического инсульта являются быстро разви+
вающаяся внутричерепная гипертензия и отек
головного мозга, который достигает своего пи+
ка к 3–5+му дню. Борьба с отеком мозга прово+
дится с учетом состояния осмотического, вод+
но+электролитного гомеостаза и при постоян+
ном контроле за диурезом. В норме диурез ра+
вен 100 мл/ч, или (1500±500) мл в сутки.

Осмолярность водных пространств организ+
ма составляет в среднем 300 моль/л. Повыше+
ние осмолярности плазмы свыше 310 моль/л на+
зывается гиперосмолярностью, уменьшение ни+
же 285 моль/л — гопоосмолярностью. Осмоляр+
ность в моче в норме колеблется от (1200±
400) моль/л, т. е. должна быть в 2–3 раза выше,
чем в сыворотке.

При гипер+ и нормосмии под контролем
реологических показателей показано введение
дексаметазона по 12–16 мг в сутки в течение
3–5 дней в зависимости от тяжести состояния.
В этих случаях парентерально показан также
альбумин в дозе 0,5–1,0 г/кг массы тела.

В целях дегидратации в случаях гипо+ и нор+
мосмии используют салуретики (лазикс в дозе
1–2 мг/кг/сут) и осмотические диуретики (10 %
раствор глицерина в дозе 0,25–1,00 г/кг массы
тела внутривенно капельно).

Косвенно уменьшению отека мозга способ+
ствует применение антиоксидантов, антагони+
стов кальция, ГАМК, поднятие головного кон+
ца кровати на 20–30° (для улучшения веноз+

ного оттока), ограничение назначений раство+
ров глюкозы и антигипертензивных средств.
На этом этапе назначают средства с антипро+
стагландиновым и антитромбоксановым дей+
ствием (диклофенак 75–150 мг/сут).

В целях купирования цефалгического
синдрома применяют: агонисты опиоидов
(трамадол — максимально 400 мг/сут, кета+
нов — максимально 90 мг/сут), агонисты+ан+
тагонисты опиоидных рецепторов (стадол —
4–12 мг/сут), седативные средства. На этапе
последующих 4–14+х суток терапия продол+
жается противоотечными средствами, антиги+
поксантами, антиоксидантами (глиатилин,
глицин, эмоксипин), назначают мембрано+
протекторы (ноотропил по 12 г/сут). Для оцен+
ки состояния мозга и его кровообращения в
динамике лечения проводят ЯМРТ, ЭЭГ,
УЗДГ, РЭГ и другие исследования.

Реабилитационные мероприятия начина+
ют проводить в первую же неделю после ин+
сульта, если нет неврологических и соматиче+
ских противопоказаний (нарушения сознания,
психики, множественные церебральные пора+
жения, тяжелые заболевания сердца, почек и
печени, злокачественные новообразования).

Объем реабилитации определяется перено+
симостью больным предлагаемой программы
занятий, которые повторяются 2 раза в день.

Продолжительность лечения больного в
БИТ определяется индивидуально. Следова+
тельно, в остром периоде ишемического и гемор+
рагического инсультов в БИТ предусматривает+
ся поэтапное использование комбинированной
многоцелевой инфузионной терапии для стаби+
лизации и уменьшения каскада церебральных
нарушений. Вместе с тем при выборе програм+
мы лечения важно избегать полипрагмазии и
назначать лишь те средства, которые способст+
вуют регрессу неврологического дефицита, эф+
фективность которых подтверждается клиниче+
ским наблюдением и данными лабораторно+ин+
струментальных исследований.
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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОГО ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО ПЕРІОДУ ІШЕМІЧНОГО
ТА ГЕМОРАГІЧНОГО ІНСУЛЬТІВ У БЛОЦІ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ
І.А. Григорова, А.Я. Браславець

Узагальнено тридцятирічний досвід роботи нейросудинного (інсультного) відділення МКЛШНД
м. Харкова. Викладені сучасні принципи поетапного диференційованого патогенетичного лікування
хворих на ішемічний та геморагічний інсульт у гострому періоді.

Ключові слова: ішемічний інсульт, геморагічний інсульт, інтенсивна терапія.

MODERN PRINCIPLES OF DIFFERENTIATED TREATMENT IN ACUTE PERIOD OF ISCHEMIC
AND HEMORRHAGIC STROKE IN DEPARTMENT OF INTENSIVE TREATMENT
I.A. Grigorova, A.Ya. Braslavec

The thirty+years experience of neurovascular (stroke) department of Kharkov Ambulance Clinic’ work
has been summarizing. Modern principles of phased differentiated pathogenetic treatment of patients
with ischemic and hemorrhagic stroke in acute period have been given an account.

Key words: ischemic stroke, hemorrhagic stroke, intensive therapy.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
РЕДКОГО ЛИПОГРАНУЛЕМАТОЗА

И.А. Григорова, Е.Я. Гречанина, Е.А. Руднева, Исмаил А.К. Абу5Дайя
Харьковский государственный медицинский университет

Приведены основные литературные данные, касающиеся липогранулематоза Фарбера,
а также представлен клинический случай болезни Фарбера с поздней манифестацией.
Ключевые слова: липогранулематоз, поздняя манифестация, клиническое течение.

рингоскопии). На задней поверхности суставов
(особенно пальцев рук, запястья, локтя) в точ+
ках соприкосновения (затылке, спине, пояс+
нично+крестцовой области) появляются харак+
терные подкожные узелки. Гортанные и легоч+
ные инфильтраты формируются позже и вызы+
вают развитие выраженной одышки с обструк+
тивным компонентом. Анорексия, рвота и за+
труднение глотания приводят к истощению.
Отмечаются частые эпизоды повышения тем+
пературы до фебрильных цифр. Могут быть
увеличены лимфатические узлы, выявляется
умеренная гепатомегалия, селезенка обычно не
поражена. В сердце также могут быть грану+
лематозные отложения. Рентгенографически
определяется перисуставное поражение костей
деструктивного характера, особенно в incisura
ulnaris. Из подкожных узелков и костного моз+
га могут быть получены пенистые PAS+пози+
тивные гистиоциты.

В связи с особой тяжестью поражения сус+
тавов и кожи сложно выявить и интерпрети+
ровать неврологические симптомы. Раздра+
жительность, ограничение движений могут
быть связаны с болями в суставах, что также
затрудняет выявление сухожильных рефлек+
сов. Быстро развивающаяся тяжелая мышеч+
ная атрофия является, очевидно, следствием
иммобилизации суставов и нарушения пита+
ния. Тем не менее она также может быть свя+

Болезнь Фарбера (липогранулематоз, цера+
мидная недостаточность) впервые описана в
1957 г. (Farber, Cohen, Uzman). Болезнь Фар+
бера является редким аутосомно+рецессивным
нарушением метаболизма сфинголипидов —
недостаточностью лизосомальной кислой цера+
мидазы, что приводит к распространенной гра+
нулематозной инфильтрации церамидсодер+
жащими пенистыми макрофагами (поражает+
ся подкожная клетчатка, суставы, гортань и
внутренние органы, а также нейроны и глия).
В типичных случаях наблюдаются болезнен+
ные отеки и деформации суставов, подкожные
узелки, дисфония, одышка и похудение. Нев+
рологическая симптоматика обычно не явля+
ется ведущей. Смерть, как правило, наступает
в течение первых двух лет жизни.

Описание клинической картины заболева+
ния, предложенное в [1, 2], основано на ана+
лизе 40 случаев болезни Фарбера, зарегистри+
рованых к 1989 г.

Наиболее распространенная форма (тип 1)
дебютирует в период от рождения до 4 мес жиз+
ни. Первыми симптомами являются отечность
и гиперестезия суставов кистей и стоп, а так+
же огрубение и осиплость голоса. Постепенно
развивается прогрессирующая тяжелая артро+
патия, приводящая к анкилозам, и нарастаю+
щая дисфония, обусловленная формировани+
ем гранулем в гортани (определяются при ла+
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зана с поражением периферической нервной
системы. У некоторых пациентов были выяв+
лены признаки денервации на электромио+
граммах (ЭМГ), а также поражения перифе+
рических нервов. Важным в структуре забо+
левания является отложение липидов в клет+
ках передних рогов спинного мозга, что так+
же может иметь диагностическое значение.
Часто выявляются признаки поражения пи+
рамидного тракта. Офтальмологически обна+
руживается слепота и посерение макулы с
красным центром, может быть помутнение ро+
говицы и хрусталика. Иногда выявляется ин+
фантильный спазм или другие виды судорог.
Зачастую, но не обязательно, определяется
прогрессирующее снижение умственных спо+
собностей. Может быть повышено содержание
белка в цереброспинальной жидкости. Тече+
ние заболевания непродолжительное, смерть
наступает в течение первых двух лет жизни.

Были описаны 10 пациентов с более про+
должительным сроком выживания (тип 2 и 3).
В этих случаях заболевание дебютировало в
раннем детстве, а смерть наступила через 5–
18 лет. Легкие не были явно поражены. 2/3 де+
тей имели нормальное интеллектуальное раз+
витие. На вскрытии выявлялись минимальные
поражения головного мозга.

Описаны две дополнительных формы бо+
лезни Фарбера, которые значительно отлича+
ются от классического варианта — неонаталь+
ная с гепатоспленомегалией и фульминант+
ным течением (тип 4) и поздняя инфантиль+
ная неврологическая форма (тип 5).

К основным патоморфологическим наход+
кам относится гранулематозная инфильтрация
суставов, подкожной клетчатки, глотки, лег+
ких и других внутренних органов PAS+содер+
жащими пенистыми макрофагами. Эти макро+
фаги содержат церамид и гликолипиды, на+
званные ганглиозидами, что и определяет
PAS+положительную окраску. В центральной
нервной системе накопление происходит пре+
имущественно в передних рогах спинного моз+
га, ядрах ствола мозга, базальных ядрах и ганг+
лиозных клетках сетчатки, в меньшей степе+
ни — в коре больших полушарий. Также пора+
жается вегетативная нервная система и шван+
новские клетки периферических нервов [3].
При ультраструктурном анализе установлены
специфические интрализосомальные включе+
ния, состоящие из криволинейных телец в фор+
ме запятой, — накопление церамида. В нейро+
нах и эндотелиальных клетках обнаруживают+
ся также «тельца+зебры», возможно, состоя+
щие из ганглиозидов. Высокие уровни церами+
да были выявлены в подкожных узелках, внут+
ренних органах и головном мозге. Накопление
ганглиозидов и других гликолипидов, скорее
всего, является вторичным феноменом.

Диагноз болезни Фарбера основывается на
определении уменьшения активности кислой
церамидазы в культивированных фибробла+
стах, лейкоцитах или тканей после смерти.
Уровень активности кислой церамидазы
обычно меньше 6 % контрольных величин.
Полезным диагностическим тестом является
гистологическое исследование подкожных
узелков и обнаружение пенистых макрофагов
с PAS+положительной окраской (до экстрак+
ции липидов), содержащих типичные вклю+
чения, видимые под электронным микроско+
пом. Подтверждение накопления церамидов
в биоптатах может быть получено с помощью
тонкослойной хроматографии или газохрома+
тографии/масс+спектрометрии.

Болезнь Фарбера — аутосомно+рецессив+
ное заболевание. Распространенность его не
известна, но встречается оно очень редко. Об+
лигатные гетерозиготы имеют сниженную ак+
тивность кислой церамидазы в культуре кож+
ных фибробластов и белых кровяных телец.
Пренатальная диагностика предусматривает
измерение активности церамидазы в клетках
амниоцита и ворсин хориона.

Представленный ниже клинический слу+
чай был расценен нами, как болезнь Фарбера
с поздней манифестацией.

Больная Ч., 16 лет, поступила в невроло+
гическое отделение ОКБ с жалобами на резкое
ограничение активных и пассивных движе+
ний в конечностях, анкилозы крупных и мел+
ких суставов, общую слабость, повышенную
утомляемость, слабость в конечностях, значи+
тельное снижение массы тела, снижение мы+
шечной массы, затруднение и шаткость при
ходьбе, подкожные образования на тыльной
поверхности кистей, в области локтевых и ко+
ленных суставов.

До 1 года 8 мес больная росла и развивалась
согласно возрасту. В возрасте 1 года 8 мес раз+
вился кратковременный приступ потери созна+
ния, сопровождающийся тоническими судоро+
гами. В 2 года 3 мес приступ повторился. В этом
же возрасте упала, травмировала левое коле+
но, родители заметили, что девочка при ходь+
бе «тянет» левую ногу. С 2,5 лет стала худеть.
К трем годам появилась слабость в правой но+
ге, усугубились нарушения походки. Консуль+
тирована детскими неврологами, диагностиро+
вана прогрессирующая мышечная дистрофия.
С пяти лет стала очень часто падать во время
ходьбы, увеличилась слабость в конечностях,
появилась общая слабость, утомляемость, бо+
ли в крупных и мелких суставах.

В возрасте 5–6 лет начали появляться под+
кожные образования до 0,5–1,0 см в диамет+
ре, которые в динамике самопроизвольно
вскрывались на фоне лихорадки. Из образо+
ваний выделялась белая творожистая масса.
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С 6–7 лет родители стали отмечать туго+
подвижность в суставах. В этом возрасте боль+
ная консультирована ортопедом, поставлен
диагноз «оссифицирующий миозит».

В период с 8 до 13 лет периодически появ+
лялись подкожные образования в области лево+
го плеча и левой пятки размером до 3x4x6 см3,
которые, со слов родителей, самопроизвольно
рассасывались.

В 13–14 лет рентгенологически обнаруже+
но затемнение в верхней доле правого легко+
го, заподозрен туберкулез, начат курс специ+
фической противотуберкулезной терапии. Че+
рез месяц после начала лечения рентгеногра+
фия органов грудной клетки выполнена по+
вторно, затемнение не выявлено.

С 13 лет родители и сама больная отмеча+
ют относительную стабилизацию состояния.

В момент поступления в неврологический
стационар отмечены дефицит массы тела, зна+
чительная атрофия всех групп мышц верхних
и нижних конечностей, брахицефалия, отно+
сительное уменьшение размеров ушных рако+
вин, приросшие мочки ушей, гипертелоризм
глазных щелей, удлиненный нос, высокое нё+
бо. Выглядит старше своих лет, преимущест+
венно за счет «лица взрослой женщины».
Грудная клетка узкая, асимметричная, ско+
лиоз, анкилозы крупных суставов рук и ног,
суставов кистей (с акцентом слева). Множест+
венные подкожные образования размером от
0,2 до 1,1 см, возвышающиеся над уровнем ко+
жи, на тыльной поверхности кистей, в облас+
ти локтевых, коленных суставов, единичные
невусы и телеангиэктазии.

В семейном анамнезе — отягощенность по
психоневрологической патологии. Младший
ребенок в семье (мальчик, 8 лет) растет и раз+
вивается согласно возрасту.

В неврологическом статусе: запахи разли+
чает удовлетворительно, снижена острота зре+

ния. Глазные щели, зрачки симметричны,
нистагм при проведении нагрузочных проб не
выявлен. Движения глазных яблок в полном
объеме. Лицо симметрично, язык по средней
линии. Речь, глотание не нарушены. Актив+
ные и пассивные движения в конечностях рез+
ко ограничены вследствие анкилозов суста+
вов. Сухожильные рефлексы торпидны. Нару+
шение чувствительности по полиневритиче+
скому типу. Выполнение координаторных
проб затруднено в результате резко ограничен+
ного объема движений. Отмечается значи+
тельное снижение мышечной массы (амиотро+
фический синдром) на туловище, конечно+
стях. Больная ходит с помощью костылей,
опираясь на правую ногу. Интеллект сохра+
нен, девочка учится в 10+м классе средней
школы на домашнем обучении, в будущем хо+
чет получить профессию бухгалтера. Социаль+
но адаптирована, общается со сверстниками.

В неврологической клинике проведены до+
полнительные обследования: клинические
анализы по схеме без особенностей. При ком+
пьютерной томографии головного мозга оча+
ги поражения вещества головного мозга не вы+
явлены, желудочковая система не изменена.
Поверхностная миография выявила признаки
грубой мышечной атрофии. При УЗИ внутрен+
них органов обнаружены диффузные измене+
ния в паренхиме печени и селезенки, дисме+
таболические изменения в почках.

Для окончательной верификации наруше+
ния обмена лизосомальной кислой церамида+
зы произведен забор крови, отправленный на
исследование в Мюнхен (Германия).

На основании жалоб, анамнеза болезни,
особенностей фенотипа, оценки соматическо+
го, неврологического статусов, дополнитель+
ных методов обследования был поставлен
предположительный диагноз «болезнь Фарбе+
ра, 2+й тип с поздней манифестацией».
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ОПИС КЛІНІЧНОГО ВИПАДКУ РІДКІСНОГО ЛІПОГРАНУЛЕМАТОЗУ
І.А. Григорова, О.Я. Гречанина, О.О. Руднєва, Ісмаіл А.К. Абу5Дайя

Наведено основні літературні дані, що стосуються ліпогранулематозу Фарбера, а також надан опис
клінічного випадку хвороби Фарбера з пізньою маніфестацією.

Ключові слова: ліпогранулематоз, пізня маніфестація, клінічний перебіг.

CASE REPORT OF RARE LIPOGRANULOMATOSIS
I.A. Grygorova, O.Ya. Grechanina, O.O. Rudnyeva, Ismail A.K. Abu5Daya

The main information about Farber lipogranulomatosis is presented in the article. The case report is
discussed also.

Key words: lipogranulomatosis, delayed demonstration, clinical course.
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ОЦЕНКА ПРОЦЕССОВ ПЕРОКСИДАЦИИ С ПОМОЩЬЮ
БИОФИЗИЧЕСКОГО МЕТОДА БИОХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ

У БОЛЬНЫХ С РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ
И.А. Григорова, В.Г. Спивак

Харьковский государственный медицинский университет

Представлены результаты обследования 48 больных рассеянным склерозом. Проведена
оценка влияния процессов пероксидации на степень тяжести рассеянного склероза ме+
тодом биохемилюминесценции. Показано, что активация процессов свободнорадикаль+
ного окисления липидов, усиление процессов пероксидации выступают как фактор по+
вреждающего действия на миелин и играют немаловажную роль в патогенезе рассеян+
ного склероза.
Ключевые слова: биохемилюминесценция, перекисное окисление липидов, рассеянный
склероз.

которые оказывают токсическое действие на
фосфолипиды мембран, приводя к образова+
нию в последней микродефектов [6, 7].

Данные, касающиеся изучения ПОЛ при
PC, довольно разноречивы. Одними исследо+
вателями показано отсутствие малонового ди+
альдегида (МДА) в цереброспинальной жид+
кости больных PC независимо от формы, дли+
тельности заболевания, частоты обострений и
ремиссий, другими — активация процессов
ПОЛ: повышение уровня гидроперекисей при
прогредиентном течении PC, концентрации
МДА в крови в стадии обострения при ремит+
тирующем течении, а также в зависимости от
длительности заболевания [8].

Таким образом, в последние годы в лите+
ратуре опубликован ряд теоретических, экс+
периментальных и клинических наблюдений,
рассматривающих участие активных метабо+
литов кислорода и инициируемого ими ПОЛ
в повреждении миелина, олигодендроглии и
аксонов при PC.

В настоящее время для оценки состояния
свободнорадикальных процессов и ПОЛ ши+
рокое применение нашел высокочувствитель+
ный, биофизический метод биохемилюминес+
ценции (БХЛ), основанный на изучении ин+
тенсивности сверхслабого свечения биологи+
ческих систем. БХЛ позволяет изучить ран+
ние быстропротекающие реакции, обуслов+
ленные окислительным стрессом и связанные
с образованием первичных, наиболее реакци+
онно+способных радикалов [9, 10]. Следова+
тельно, изучение именно этих продуктов ПОЛ
для оценки состояния свободнорадикальных
процессов является наиболее актуальным и
перспективным.

Целью настоящей работы явилась оптими+
зация патогенетической диагностики боль+

Н Е В Р О Л О Г И Я

Наряду с иммунопатологическими реак+
циями, которые являются основной состав+
ляющей патогенеза рассеянного склероза
(PC), в механизмах формирования демиели+
низирующего процесса при указанном заболе+
вании важное значение имеют и нарушения
метаболизма. При этом ведущую роль играет
такая стандартная реакция организменного
уровня, как окислительный стресс, развиваю+
щийся в результате образования активных ме+
таболитов кислорода в астроцитах, микро+
глии и макрофагах под влиянием провоспали+
тельных цитокинов. Указанные метаболиты
выступают в роли фактора, повреждающего
миелин [1].

Резкое усиление окислительных процес+
сов при недостаточности системы антиокси+
дантной защиты приводит к развитию окис+
лительного стресса, который рассматривает+
ся как один из общих механизмов поврежде+
ния тканей организма [2, 3].

Особая опасность развития окислительно+
го стресса в ЦНС определяется значительной
интенсивностью окислительного метаболизма
в мозге. Мозг человека, составляющий 2 % об+
щей массы тела, утилизирует 95 % всего по+
требляемого кислорода. Мозг также содержит
огромное количество липидов (50 % сухого ве+
щества), ненасыщенные связи которых явля+
ются субстратом для перекисного окисления
липидов (ПОЛ) [4, 5].

Антиокислительная система обрывает
процесс пероксидации, если последний стано+
вится чрезмерным [6]. Однако в условиях не+
достаточности антиокислительной системы
процессы ПОЛ становятся усиленными и не+
контролируемыми. Это приводит к возникно+
вению чрезмерного количества перекисей и
продуктов свободнорадикального окисления,
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ных РС путем изучения процессов свободно+
радикального окисления липидов методом
БХЛ и оценка результатов исследования при
различной степени тяжести заболевания.

Материал и методы. Обследовано 48 боль+
ных РС, находившихся на стационарном лече+
нии в неврологическом отделении ОКБ г. Харь+
кова. Возраст обследованных больных коле+
бался от 17 до 56 лет, средний возраст состав+
лял (37,7±19,5) года. Среди них было 17 муж+
чин (34,9 %) и 31 женщина (65,1 %), а соотно+
шение между ними — 1:1,86.

Контрольную группу составили 25 здоро+
вых лиц этой возрастной группы.

Интенсивность сверхслабого свечения сы+
воротки крови исследовали на хемилюмино+
метре ХЛМЦ1+01. Определяли спонтанную и
индуцированную БХЛ по количеству фото+
вспышек за секунду. В качестве индукторов
использовали двухвалентное железо и пере+
кись водорода. Для измерения кинетики спон+
танной хемилюминесценции (СХЛ) в кварце+
вую кювету размером 10х10х45 вводили
0,3 мл сыворотки крови в 1 мл трис+буферно+
го раствора (1 л буферного раствора содержит
121,14 г триса и 7,8 г КCl при pH=7,5) и запи+
сывали фон сверхслабого свечения (6 измере+
ний в течение 10 с каждое). После этого изу+
чали хемилюминесценцию, индуцированную
ионами двухвалентного железа с добавлени+
ем к сыворотке крови 0,05 мл Fe2+, и хемилю+
минесценцию, индуцированную 0,05 мл 3 %
раствора H

2
O

2
. Регистрацию индуцированно+

го свечения осуществляли в течение минуты
(6 измерений по 10 с) с последующим пересче+
том количества вспышек в 1 с [10].

Результаты и их обсуждение. Для поста+
новки клинически достоверного диагноза РС
в большинстве случаев использовали крите+
рии McDonald et al. [11], а у части больных —
и критерии Позера [12].

При неврологическом обследовании тща+
тельно собирали анамнез, изучали данные ме+
дицинской документации предварительных
наблюдений и обследований. Всем больным
РС проводили клинико+неврологический ос+
мотр по общепринятой методике, исследова+
ли остроту зрения, глазное дно, поле зрения,
остроту слуха, а также проводили электроэн+
цефалографию, компьютерную томографию
головного мозга, магнитно+резонансную томо+

графию (МРТ), при необходимости рентгено+
графию костей черепа и позвоночника.

Для удобства расчетов все больные были
разделены на три клинические группы, со+
гласно критериям балльной системы оценки
степени инвалидизации по шкале Куртцке
[13]. В табл. 1 приведены данные распределе+
ния больных РС по группам. Таким образом,
1+ю группу составили 9 больных с легкой сте+
пенью тяжести РС (1–3 балла по шкале EDSS),
2+ю — 26 больных со средней степенью тяже+
сти болезни (4–6 баллов по вышеприведенной
шкале) и в 3+ю — 13 больных с тяжелой сте+
пенью тяжести болезни (7–9 баллов).

Как видно из табл. 1, больше всего боль+
ных РС было со средней степенью тяжести па+
тологического процесса (2+я клиническая
группа), что соответствовало 53,76 % общего
числа обследованных. Это категория больных,
которые требуют дополнительной помощи
при обслуживании себя, при ходьбе, не могут
трудиться рабочий день, как правило, это
больные 2+й и 3+й группы инвалидности.

Больных с легкой степенью тяжести (1+я
клиническая группа), т. е. меньше 3 баллов
по шкале EDSS, было 19,82 %: женщин —
16,99 %, мужчин — 2,83 %. Все больные бы+
ли трудоспособными. Большая часть из них
была с впервые выявленным РС. У больных
данной группы отмечены такие неврологиче+
ские симптомы, как легкая пирамидная недос+
таточность, и/или нарушение чувствительно+
сти, и/или координаторные нарушения, и/или
снижение зрения, другие симптомы.

Все больные 3+й клинической группы (боль+
ше 7 баллов по шкале EDSS) передвигались с по+
мощью инвалидной коляски — 26,42 % обсле+
дованных, среди них 11,33 % муж. и 15,09 %
жен. Возраст данной категории больных был
старше 35 лет. Таким образом, усугубление тя+
жести РС приводило к прогрессивному нарас+
танию неврологического дефицита.

Состояние свободнорадикальных процес+
сов и ПОЛ оценивали по величине светосум+
мы и интенсивности сверхслабого свечения
Fe2++ и H

2
O

2
+индуцированной БХЛ.

Результаты проведенных исследований
показали, что снижение функции вызывает
отчетливые сдвиги в системе ПОЛ (табл. 2).

При анализе полученных результатов ус+
тановлено, что у больных РС отмечается ак+
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Таблица 1. Распределение больных РС по степени тяжести
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тивация свободнорадикального окисления ли+
пидов даже при легкой степени тяжести болез+
ни, когда пациенты, как правило, имеют не+
значительный неврологический дефицит и ча+
ще всего являются амбулаторными. Так, при
легкой степени тяжести РС отмечается повы+
шение СХЛ и индуцированной H

2
O

2
 (ИХЛ

        
)

в 1,6 и 2,4 раза по сравнению с показателями
у здоровых. Дальнейшее усугубление невро+
логической симптоматики сопровождалось
усилением свободнорадикальных процессов,
что подтверждалось увеличением СХЛ и
ИХЛ  

      
  в 2,7 и 3,6 раза соответственно у боль+

ных 2+й группы и в 3,5 и 4,4 раза — у боль+
ных 3+й группы.

Образование наиболее реакционно+способ+
ных радикалов отражает интенсивность БХЛ,
индуцированной Н

2
О

2
 [11]. Учитывая тот

факт, что уровень свечения зависит от количе+
ства в системе свободных радикалов и «вспыш+
ка» при индукции происходит в момент их ре+
комбинации, следовательно, чем больше ради+
калов, тем больше вероятность их рекомбина+
ции и тем выше уровень свечения [12]. Хеми+
люминограммы интенсивности индуцирован+
ного свечения сыворотки крови больных всех
групп представлены на рисунке.

У больных с РС всех степеней тяжести ин+
тенсивность индуцированного свечения сыво+
ротки крови выше, чем в контрольной группе.

Амплитуда «быстрой» вспышки, т. е. ин+
тенсивность свечения в момент введения ин+
дуктора (ИХЛ

           
) увеличилась в 1,6; 2,7 и 3,5

раза у больных 1+й, 2+й и 3+й клинических
групп соответственно по сравнению с показа+
телем в группе контроля. Впервые при оцен+
ке БХЛ у больных РС нами был использован
новый количественный показатель коэффи+
циент затухания, представляющий собой от+
ношение максимальной амплитуды свечения
к минимальной, который у здоровых лиц со+
ставил (1,43±0,50). У больных 1+й группы бы+
ло выявлено достоверное увеличение этого по+
казателя (2,16±0,36) при (p<0,05). У больных
2+й и 3+й групп также наблюдалось увеличе+
ние коэффициента затухания — (2,56±0,51);
(2,74±0,58) соответственно. Это свидетельст+
вовало об увеличении количества образовав+
шихся в результате инициации перекисью во+
дорода свободных радикалов, причем увели+
чение интенсивности свечения нарастало по
группам и, по+видимому, было связано с утя+
желением клинической картины заболевания
в целом и неврологического дефицита в част+
ности.

Для оценки состояния антиоксидатной
системы у больных РС разной степени тяже+
сти была детально изучена кинетика Fe2++ин+
дуцированной БХЛ (табл. 2). Однако получен+
ные результаты в значительно меньшей сте+
пени отражают зависимость степени тяжести
РС от интенсивности БХЛ, индуцированной
Fe2+. По+видимому, БХЛ, индуцированная
Fe2+, является менее чувствительным методом
отражения процессов свободнорадикального
окисления липидов у больных РС по сравне+
нию с БХЛ, индуцированной Н

2
О

2
.

Выводы
1. У больных рассеянным склерозом отме+

чаются выраженные нарушения оксидантно+
антиоксидантной системы, проявляющиеся в

Таблица 2. Интенсивность БХЛ сыворотки крови больных РС

Хемилюминесценция сыворотки крови у лиц кон+
трольной группы (1) больных рассеянным скле+
розом различной степени тяжести: легкой (2),
средней (3), тяжелой (4)

Кол+во импульсов

Время, с

4

3

1
2
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увеличении спонтанной и индуцированной
биохемилюминесценции.

2. Увеличение показателей биохемилю+
минесценции находилось в прямо пропорцио+
нальной зависимости от степени тяжести рас+
сеянного склероза, что свидетельствует о ве+
дущей патогенетической роли оксидантного
стресса в развитии болезни.

3. У больных рассеянным склерозом всех
клинических групп отмечалось выраженное
увеличение биохемилюминесценции при ее
индуцировании Н

2
О

2
, что, очевидно, позволя+

ет рекомендовать ее в качестве диагностиче+
ского маркера у данных больных.

4. Менее выраженное увеличение биохеми+
люминесценции у больных рассеянным склеро+

зом при ее индуцировании Fe2+, очевидно, мо+
жет быть объяснено антиоксидантными свойст+
вами железа, часть которого ушло на «погаше+
ние» агрессивных свободных радикалов.

5. Для оптимизации диагностики наруше+
ний оксидантно+антиоксидантной системы у лиц
с рассеянным склерозом и выявления эффекта
присутствия свободных радикалов целесообраз+
но использовать коэффициент затухания.

6. Активация процессов свободноради+
кального окисления липидов, усиление про+
цессов пероксидации выступают как фактор
повреждающего действия на миелин и игра+
ют немаловажную роль в патогенезе рассеян+
ного склероза, что необходимо учитывать при
проведении лечебных мероприятий.
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ОЦІНКА ВПЛИВУ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДАЦІЇ ЗА ДОПОМОГОЮ БІОФІЗИЧНОГО МЕТОДУ
БІОХЕМІЛЮМІНЕСЦЕНЦІЇ У ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ
І.А. Григорова, В.Г. Співак

Подані результати обстеження 48 хворих на розсіяний склероз. Проведена оцінка впливу процесів
пероксидації на ступень тяжкості розсіяного склерозу методом біохемілюмінесценції. Доведено, що
активація вільнорадикального окиснення ліпідів, посилення процесів пероксидації, є факторами
пошкоджуючої дії на мієлін та відіграють важливу роль у патогенезі розсіяного склерозу.

Ключові слова: біохемілюмінесценція, перекисне окиснення ліпідів, розсіяний склероз.

THE ESTIMATION OF PEROXYDATION PROCESS BY BIOCHEMOLUMINESCENCE METHOD IN PATIENTS
WITH MULTIPLE SCLEROSIS
I.A. Grygorova, V.G. Spivak

Results of the observation of 48 patients with multiple sclerosis have been presented. The estimate of
peroxidation impact process on the severity degree of multiple sclerosis by special procedure conducted.
Received the evidence, that the activation of free radical oxidation, increased the peroxidation lipoids
process, being the insults factors of myelin and serving important purpose in pathogenesis of multiple
sclerosis.

Key words: biochemoluminescence, peroxydation lipoids process, multiple sclerosis.
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НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА
У СТУДЕНТОВ И ШКОЛЬНИКОВ —

ПОЛЬЗОВАТЕЛЕЙ КОМПЬЮТЕРНЫХ СИСТЕМ
И.А. Григорова, А.С. Шалимова, В.И. Сало, Л.В. Тихонова

Харьковский государственный медицинский университет

Освещены некоторые аспекты проблемы влияния компьютера на здоровье человека, опи+
саны основные клинические синдромы. Проведено исследование 25 студентов и 25
школьников. Сформулированы основные принципы профилактики и лечения невроло+
гических расстройств у пользователей компьютерных систем.
Ключевые слова: компьютер, пользователь, синдром, факторы риска, профилактика.

В медицинской практике последних лет
появился новый термин «компьютерный зри+
тельный синдром» (КЗС), или Computer Vision
Syndrome (CVS) [4]. Основными симптомами
КЗС являются: пелена перед глазами, двое+
ние, расплывчатость изображения, искаже+
ние формы и величины наблюдаемых предме+
тов, снижение объема аккомодации, появле+
ние или прогрессирование близорукости, ас+
тенопия (отсутствие силы зрения), изменение
цветового зрения, воспаление глаз, слезотече+
ние, дискомфорт и боль в глазах.

В последние два десятилетия проблеме ас+
тенопии посвящены многочисленные исследо+
вания специалистов различных областей зна+
ний. Большинство авторов отмечают более вы+
сокую частоту случаев астенопии среди поль+
зователей компьютеров, чем среди других
групп [2, 3].

Существует взаимосвязь между астенопи+
ей и другими характеристиками работы с ком+
пьютером. Женщины чаще, чем мужчины,
жалуются на зрительный, или глазной дис+
комфорт. Более частые жалобы среди жен+
щин — пользователей компьютеров — отме+
чены в возрасте 31–45 лет, чем среди того же
контингента лиц в возрасте 18–30 лет.

Имеется также взаимосвязь между субъ+
ективной оценкой работы и астенопией. Глаз+
ные симптомы более выражены у тех служа+
щих, которые меньше контролируют свою ра+
боту, испытывают чувство неудовлетворенно+
сти своим трудом, повышенно тревожны. Счи+
тается доказанным, что основная причина
зрительных нарушений в «неэкологическом»
характере изображения на экране компьюте+
ра (оно является светящимся, дискретным и
мерцающим) [1, 5].

При эксплуатации монитор компьютера,
как и многие другие электрические приборы,
является источником постоянного электро+
магнитного излучения сверхнизкой частоты.

Повсеместное распространение компьюте+
ров в современном мире привело к тому, что у
их пользователей нередко возникает целый
ряд жалоб на состояние здоровья. Имеются со+
общения о «компьютерных» шейных радику+
литах, заболеваниях суставов кистей рук, нев+
рологических расстройствах и лицевых дер+
матитах.

К факторам риска развития данных пато+
логий относятся: проблемы провокации эпи+
лептических приступов; проблемы зрения;
проблемы, связанные с электромагнитным из+
лучением; проблемы мышц и суставов; син+
дром компьютерного стресса [1, 2].

В каждом из этих случаев степень риска
прямо пропорциональна времени, проводимо+
му за компьютером и вблизи него.

Мнение о возможности провокации эпи+
лептических приступов при работе за компь+
ютером сильно преувеличено. Не доказано
также и то, может ли компьютер влиять на те+
чение эпилепсии. Однако имеются отдельные
люди с повышенной чувствительностью к све+
товым мельканиям и возможностью появле+
ния у них эпилептических приступов (фото+
сенситивные приступы) [3]. Если есть опасе+
ние по поводу появления у человека фотосен+
ситивных приступов, то необходимо сделать
ему электроэнцефалограмму (ЭЭГ) с фотости+
муляцией. Это исследование в большинстве
случаев выявляет нарушенную работу клеток
мозга (фотосенситивную эпилептическую ак+
тивность) у людей с эпилепсией. В то же вре+
мя наличие фотосенситивной эпилептической
активности на электроэнцефалограмме не яв+
ляется категорическим противопоказанием к
работе с компьютером. Более того, высокая
степень концентрации внимания и необходи+
мость быстрой реакции при работе на компь+
ютере могут даже, активизируя работу коры
головного мозга, иногда препятствовать появ+
лению приступов.
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Уже прошло более 10 лет с тех пор, как было
доказано, что электромагнитное излучение
воздействует на клетки человеческого орга+
низма. Однако споры о вреде излучения, соз+
даваемого видеодисплейными терминалами,
до сих пор продолжаются.

Исследования в этой области, проведен+
ные в последние годы, только усилили беспо+
койство и поставили новые вопросы.

Так, некоторые авторы относят вегетосо+
судистую дистонию (ВСД) к профессионально
обусловленным заболеваниям работающих на
ЭВМ с видеомониторами, являющимися ис+
точниками электростатических полей (ЭСП).
Клиника ВСД состоит из следующих синдро+
мов: кардиоваскулярного, гипервентиляци+
онного, нейрогастральной астении, наруше+
ний терморегуляции, потоотделения, сна и
бодрствования, сексуальной дисфункции.

Исследовано влияние ЭСП видеомонито+
ров с напряженностью 30 кВ/м в течение 1 ч
на организм 20 взрослых (9 муж. и 11 жен.)
среднего возраста [(30,4±0,7 лет)] волонтеров
в условиях лабораторного моделирования дей+
ствия фактора [6].

Результаты исследования показали, что
действие на организм ЭСП видеомониторов при+
водит к увеличению частоты спонтанных жалоб
от 5 % в контрольной серии до 30 % — в иссле+
дуемой; возникают дискордантные изменения
реоэнцефалографических показателей: сниже+
ние тонического напряжения стенок артериаль+
ных и венозных сосудов головного мозга в сово+
купности со снижением интенсивности их кро+
венаполнения при тенденции к расстройству ве+
нозного оттока, что указывает на неадекват+
ность нервно+сосудистых реакций.

Результаты исследования свидетельству+
ют о том, что действие ЭСП дисплеев может
рассматриваться как один из причинных фак+
торов развития церебральных ангиодистони+
ческих реакций.

У людей, работающих за компьютерами,
наибольшее число жалоб на состояние здоро+
вья связано с заболеваниями мышц и суста+
вов [7]. Чаще всего это просто онемение шеи,
боль в плечах и пояснице или покалывание в
ногах. Но бывают, однако, и более серьезные
заболевания. Наиболее распространен кисте+
вой туннельный синдром (carpal tunnel syn+
drome), при котором нервы руки повреждают+
ся вследствие частой и длительной работы на
компьютере. В наиболее тяжелой форме этот
синдром проявляется в виде мучительных бо+
лей, лишающих человека трудоспособности.

 Патологическое состояние, называемое
синдромом запястного канала (СЗК), вызыва+
ется ущемлением срединного нерва в запяст+
ном канале. Оно возникает при распухании сре+
динного нерва и/или сухожилий кисти. Чаще

всего СЗК является результатом многочасово+
го сидения за компьютером с неправильной
осанкой. Синдром запястного канала проявля+
ется в онемении І, ІІ, ІІІ пальцев кисти, увели+
чивающемся в ночное время, гипальгезии
пальцев, вялых парезах мышц тенора.

В результате длительного пребывания за
компьютером в одной и той же позе мышцы
работают непрерывно без отдыха, что способ+
ствует накоплению в них продуктов распада,
вызывающих болезненные ощущения (син+
дром позиционной миальгии).

У пользователей компьютеров частыми
жалобами являются головные боли, которые
могут проявляться в нескольких вариантах:
вазомоторная головная боль (пульсирующая,
преимущественно в височных областях); це+
фалгия мышечного напряжения (давящая по
типу каски, обруча; двусторонняя; возникаю+
щая после умственного напряжения и дли+
тельного пребывания в однообразной позе);
мигрень (с аурой или без; односторонняя; со+
провождающаяся тошнотой и рвотой; с дли+
тельностью атак 4–72 ч).

В последние годы медицинские круги
серьезно обеспокоены тем, что среди пользо+
вателей ПК выявлен новый тип заболева+
ния — синдром компьютерного стресса опера+
тора дисплея (СКС), который сопровождает+
ся головной болью, воспалением глаз, аллер+
гией, раздражительностью, сонливостью, вя+
лостью, депрессией, ухудшением сосредото+
ченности и работоспособности, снижением
концентрации внимания [4, 8]. Причинами
разнообразных симптомов СКС являются: не+
верное положение тела, ношение несоответст+
вующих очков или контактных линз, непра+
вильная организация рабочего места, сумми+
рование физических, умственных и визуаль+
ных нагрузок.

Материал и методы. Для обнаружения
описанных синдромов нами проведены иссле+
дования 25 студентов ХНУРЭ и 25 учащихся
школы № 169 г. Харькова, которые активно
работали с ПК. Исследования проводили из+
вестными клиническими и нейрофизиологи+
ческими методами. Результаты данных иссле+
дований следующие: КЗС наблюдался у 96 %
студентов и 94 % школьников; синдром пози+
ционной миальгии у 60 % студентов и 56 %
школьников; СЗК — у 30 % студентов и 8 %
школьников; цефалгия: вазомоторная голов+
ная боль — у 32 % студентов и 24 % школь+
ников, цефалгия напряжения — соответст+
венно у 42 и 60 %, мигрень — у 14 % студен+
тов и отсутствовала у школьников; СКС — у
60 % студентов и 52 % школьников; ВСД —
соответственно у 80  и 76 %.

Результаты и их обсуждение. Были сфор+
мулированы следующие основные принципы
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профилактики и лечения неврологических
расстройств у пользователей компьютерных
систем.

При КЗС необходимо совершенствование
мониторов (использование жидкокристалли+
ческих и дополнительных экранов с высоким
разрешением); употребление продуктов, содер+
жащих витамин А (морковь, томаты, печень,
яйца, молоко); витаминных комплексов; пре+
паратов, улучшающих микроциркуляцию;
ноотропов, вегетотропных препаратов.

При СЗК важны изменение положения кис+
тей, упражнения в кистях; кроме того, исполь+
зуют противоболевые растирки, снимающие
мышечный спазм, улучшающие микроцирку+
ляцию (индометациновая, троксевазиновая).

При синдроме позиционной миальгии на+
значают изменение положения тела при рабо+
те за компьютером, лечебную физкультуру,
самомассаж.

При цефалгии назначают антагонисты
кальция (стугерон); нестероидные противо+
воспалительные препараты; при вазомотор+
ной головной боли — вегетотропные препара+
ты (белласпон); при цефалгии мышечного на+
пряжения — периферические миорелаксанты

(сирдалуд); при мигрени — белласпон, эрго+
тамины (дигидергот, номигрен).

При СКС назначают седативные препара+
ты; транквилизаторы; психо+ и физиотерапию
(жемчужные ванны, контрастный душ).

При ВСД рекомендуют ноотропы (пираце+
там), вегетативные корректоры (беллоид, бел+
ласпон), транквилизаторы (сибазон, релани+
ум), седативные (валокордин, корвалол), ан+
тидепрессанты (золофт, паксил); лечебную
физкультуру, адаптационную терапию (на+
стойка женьшеня, экстракт элеутерококка,
пантокрин).

Выводы
1. Знание особенностей воздействия ком+

пьютера на различные органы человека смо+
жет помочь каждому пользователю осущест+
вить профилактику развития как функцио+
нальных, так и возможных патологических
изменений.

2. Необходима дальнейшая разработка ле+
чебно+профилактических мероприятий, кото+
рые позволили бы свести негативное воздей+
ствие компьютеров на организм человека до
безопасных уровней.
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НЕВРОЛОГІЧНІ РОЗЛАДИ У СТУДЕНТІВ ТА ШКОЛЯРІВ — КОРИСТУВАЧІВ КОМП’ЮТЕРНИХ СИСТЕМ
І.А. Григорова, А.С. Шалімова, В.І. Сало, Л.В. Тихонова

Висвітлено деякі аспекти проблеми впливу комп’ютера на здоров’я людини, описані основні клі+
нічні синдроми. Проведено дослідження 25 студентів та 25 школярів. Сформульовані основні прин+
ципи профілактики та лікування неврологічних розладів у користувачів комп’ютерних систем.

Ключові слова: комп’ютер, користувач, синдром, фактори ризику, профілактика.

THE NEUROLOGICAL DISORDERS IN STUDENTS AND SCHOOLCHILDREN WHO ARE USERS OF COMPUTER
SYSTEMS
I.A. Grigorova, A.S. Shalimova, V.I. Salo, L.V. Tikhonova

Some aspects of the problem of computer’s influence to the health of people are covered, the basic
clinical syndromes are described. The research of 25 students and 25 pupils is carried out. The basic prin+
ciples of preventive maintenance and treatment of the neurological frustration at the users of computer
systems are formulated.

Key words: computer, user, syndrome, risk factor, preventive maintenance.
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ОСОБЛИВОСТІ ФЕРМЕНТАТИВНОЇ АКТИВНОСТІ
У ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РОЗТАШУВАННЯ ВОГНИЩА УРАЖЕННЯ
С.С. Дубівська

Харківський державний медичний університет

Вивчена ферментативна активність у хворих в гострому періоді ішемічного інсульту в
залежності від розташування вогнища ураження у динаміці захворювання на 1+шу та
7+му добу. Встановлено, що у хворих в гострому періоді церебрального ішемічного інсуль+
ту виявлене стійке порушення активності мембранозалежних плазмових ферментів, яке
характеризувалося переважно гіперферментемією та залежало від ступеня тяжкості за+
хворювання. Найбільш суттєві зміни отримані у хворих з півкулевим розташуванням
вогнища ураження, більшою мірою при розташуванні ураження у правому каротидно+
му басейні.
Ключові слова: ішемічний інсульт, ферменти, басейн розташування вогнища.

мозку належить змінам ферментативної систе+
ми крові, процесам внутрішньосудинного
тромбоутворення та ін. [12–23].

Метою даної роботи є вивчення фермента+
тивної активності у хворих в гострому періоді
ішемічного інсульту в залежності від розта+
шування вогнища ураження.

Матеріал і методи. Обстежено 69 хворих з
ішемічним інсультом (46 чол. та 23 жін.) у віці
33–85 років, які знаходились на лікуванні в
неврологічному відділенні Обласної клінічної
лікарні м. Харкова, у динаміці захворюван+
ня на 1+шу та 7+му добу. Методика обстежен+
ня хворих містила в собі діагностичний кліні+
ко+неврологічний аналіз, вивчення мозкової
гемодинаміки за допомогою ультразвукової
доплерографії, електро+ й реоенцефалографіч+
не, ехоенцефалоскопічне дослідження. Струк+
турно+функціональні порушення головного
мозку вивчали за допомогою методу комп’ю+
терної томографії з використанням комп’ю+
терного томографа СРТ+1010, магнітно+резо+
нансної томографії на ядерно+магнітно+резо+
нансному томографі «Образ» та СТ+МАХ.
Активність таких мембранозалежних фер+
ментів, як аланінамінотрансфераза (АлАТ),
аспартатамінотрансфераза (АсАТ), креатин+
фосфокіназа (КФК), лактатдегідрогеназа
(ЛДГ), лужна фосфатаза (ЛФ), гамма+глута+
мілтрансфераза (ГГТП), вивчали за допомо+
гою ензиматичного кенетичного методу на біо+
хімічному аналізаторі «Screen master lab.» ви+
робництва «Hospitex Diagnostics».

Стан хворих оцінювали за такими крите+
ріями: оцінка ступеня порушень свідомості, з
використанням стандартних методик (шкала
Глазго), стан вітальних функцій, вогнищеві
неврологічні синдроми, менінгіальні знаки,

Згідно з сучасними статистично доведени+
ми даними відмічається збільшення захворю+
ваності населення України на гострі порушен+
ня мозкового кровообігу. При цьому мозкові
інсульти займають пріоритетне збільшення за
наявності постійного росту інвалідізації та
смертності хворих. За отриманими даними на
території України встановлена значна перева+
га частоти ішемічного інсульту над геморагіч+
ним. Збільшення випадків гострих порушень
мозкового кровообігу пов’язано не тільки з по+
старінням населення, але й з помолодінням
інсультів [1–7].

При клінічних та морфологічних дослід+
женнях останніх років встановлено, що зміни
мозкової тканини не відокремлені зоною ін+
фаркту. Ішемічний інсульт у переважній час+
тині випадків є наслідком атеросклерозу та гі+
пертонічної хвороби. У 15–20 % випадків має
місце кардіальна емболізація. У 10 % випад+
ків ішемічний інсульт з’являється на тлі загос+
трення ревматизму, а також інших інфекцій+
но+алергічних захворювань [8–11]. Важливу
роль у формуванні інфаркту мозку відіграє
погіршення кровообігу мозку при патологічній
звивистості та петлистості артерій в екстра+
краніальному відділі. За даними літератури, у
60 % випадків відмічалось ураження сонних та
(або) хребетних артерій, причому у більшості
випадків відмічена патологія екстракраніаль+
них відділів, а також поєднані ураження гілок
дуги аорти. У 42 % хворих з ішемічним інсуль+
том та тяжким ураженням магістральних
артерій голови не відмічались значні атеро+
склеротичні зміни. В їх основі лежали зміни
крупних артерій шиї, а також поєднані ура+
ження їх екстра+ та інтракраніальних відділів.
Велика роль в походженні ішемічного інсульту
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судомний синдром. У більшості хворих відмі+
чалось превалювання вогнищевих синдромів
над загальномозковими. Розподіл хворих з
ішемічним інсультом в залежності від розта+
шування ушкоджень магістральних артерій
головного мозку був таким: переважали в
басейні каротидних мозкових артерій та їх гі+
лок — у 46 осіб: лівої каротидної мозкової
артерії — у 29 чол., правої каротидної мозко+
вої артерії — у 17, у вертебробазилярному ба+
сейні — у 23 пацієнтів. Наявність та ступінь
проявів вогнищевих синдромів залежав від
розташування мозкового процесу та розмірів
інфаркту.

Результати та їх обговорення. Отримані
нами результати вмісту ферментів свідчать
про те, що в усіх групах обстежених хворих у
різному ступені відмічалась зміна їх актив+
ності в залежності від розташування вогнища
ураження (таблиця).

басейні вище у 2,6 раза. В залежності від сту+
пеня збільшення вмісту ГГТП можна зробити
висновки про тяжкість ураження паренхіми
мозку.

Збільшення активності ЛДГ в усі періоди
спостереження свідчить про ступінь тяжкості
ацидозу, тому що ЛДГ є головним каталізато+
ром реакції гліколізу. У нашому дослідженні
отримано збільшення ЛДГ у 1,1 раза на 1+шу
добу та у 1,2 раза — на 7+му відповідно до кон+
тролю. Не було отримано суттєвого збільшен+
ня ЛДГ при розташуванні ураження у вертеб+
робазилярному басейні. Найбільше зростання
вмісту ЛДГ отримано на 1+шу добу (у 1,4 раза)
при ураженні лівого каротидного басейну, а
на 7+му (у 1,5 раза) при ураженні правого ка+
ротидного басейну.

В усі періоди спостережень відмічено збіль+
шення КФК у 2,1 раза в порівнянні з рівнем у
контрольній групі. Підвищення вмісту КФК

Стан ферментативної активності у хворих з ішемічним інсультом
на 1�шу та 7�му добу захворювання, (М±m) МО/л

Примітка. р<0,05 у порівнянні з показником контрольної групи.

У всіх хворих відмічено суттєве підвищен+
ня рівня ГГТП: на 1+шу добу — у 1,8 раза в по+
рівнянні з контролем, а на 7+му — у 2,4 раза
відповідно. Оцінюючи результати вмісту
ГГТП в залежності від розташування вогни+
ща ураження, отримано максимальне збіль+
шення рівня на 1+шу добу при розташуванні
ураження у вертебробазилярному басейні у
1,9 раза вище, ніж в контролі, а на 7+му — при
розташуванні вогнища у лівому каротидному

найсуттєвіше було у 3 рази на 1+шу добу у пра+
вому каротидному басейні, а на 7+му добу — у
лівому каротидному басейні по відношенню до
контролю. За збільшенням рівня КФК можна
зробити висновок про ступінь порушення енер+
гетичного обміну.

ЛФ — є чутливим індикатором зворотно+
го ураження клітини. За збільшенням рівня
ЛФ можна зробити висновок про ступінь лік+
ворної дисциркуляції. У обстежених хворих
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спостерігалось збільшення концентрації ЛФ
у 1,3 раза в усі періоди спостереження, з досто+
вірним збільшенням у 1,4 раза в порівнянні з
показником контрольної групи при розташу+
ванні вогнища у лівому каротидному басейні.

Активність АлАТ та АсАТ на 1+шу та 7+му
добу дослідження не носила суттєвого збіль+
шення в порівнянні з їхньою активністю у
контрольній групі. Але було відмічено досто+
вірне збільшення рівня АсАТ у 1,6 раза відпо+
відно до контролю при розташуванні вогнища
у лівому каротидному басейні.

Висновки
1. У хворих в гострому періоді церебраль+

ного ішемічного інсульту спостерігалось стій+
ке порушення активності мембранозалежних
плазмових ферментів, яка виявлялась пере+

важно у гіперферментемії, у більшому ступені
гамма+глутамілтрансферази, креатинфосфо+
кінази, лактатдегідрогенази, лужної фосфата+
зи. Дане порушення залежить від ступеня
тяжкості захворювання. Найбільш суттєві
зміни отримані у хворих з півкулевим розта+
шуванням вогнища ураження, більшою мі+
рою у хворих з розташуванням ураження у
правому каротидному басейні.

2. Аналіз отриманих результатів дозволяє
обґрунтовано включати в комплекс традицій+
них лікарсько+реанімаційних та реабілітацій+
них заходів адекватних доз патогенетичних
методів в залежності від стану хворого та роз+
ташування вогнища ураження магістральних
артерій головного мозку, яке призведе до
нормалізації ферментативної активності.
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ОСОБЕННОСТИ ФЕРМЕНТАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ РАСПОЛОЖЕНИЯ ОЧАГА ПОРАЖЕНИЯ
С.С. Дубовская

Изучена ферментативная активность у больных в остром периоде ишемического инсульта в зави+
симости от расположения очага поражения в динамике заболевания на 1+е и 7+е сутки. Установлено,
что у больных в остром периоде церебрального ишемического инсульта выявлено стойкое наруше+
ние мембранозависимых плазменных ферментов, которое характеризовалось преимущественно ги+
перферментемией и зависело от степени тяжести заболевания. Наиболее существенные изменения
получены у больных с полушарным расположением очага поражения, в большей степени при распо+
ложении очага в правом каротидном бассейне.

Ключевые слова: ишемический инсульт, ферменты, бассейн расположения очага.

THE FEATURES OF ENZYMATIC ACTIVITY IN THE ACUTE PERIOD ISCHEMIC STROKE DEPENDING
ON AN ARRANGEMENT OF THE CENTER OF DEMAGE

S.S. Dubovskaja
Enzymatic activity has been studied at patients in the acute period of an ischemic stroke depending on

an arrangement of the center of defeat in dynamics of disease for 1 and 7 day. It was established, that at
patients in the acute period of a cerebral ischemic stroke proof infringement membranous dependent plas+
matic enzymes, which was shown in hyperenzymemia has been revealed and depended from a degree of
weight of disease. The most essential changes are received from patients with hemispheric arrangement
of the center of damage, mainly, its arrangement in the right carotid aria.

Key words: ischemic stroke, enzymes, arrangement of the center of damage.

СОСТОЯНИЕ ОКСИДАНТНО�АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ
У БОЛЬНЫХ С ПОВТОРНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
О.И. Дубинская

Харьковский государственный медицинский университет

У больных с повторными нарушениями мозгового кровообращения изучено содержание
в сыворотке крови диеновых конъюгат, малонового диальдегида, глутамата, SH+групп,
активность каталазы, пероксидазы, а также биохемилюминесценция (спонтанная и ин+
дуцированная Н

2
О

2
 и Fe2+). Выявлено напряжение как оксидантной, так и антиоксидант+

ной системы. У больных, имеющих в анамнезе один или несколько инсультов, в отличие
от перенесших только преходящие нарушения мозгового кровообращения на фоне акти+
вации оксидантной системы выявлено истощение антиоксидантной системы.
Ключевые слова: повторные нарушения мозгового кровообращения, оксидантная сис�
тема, антиоксидантная система.

Одним из важнейших показателей функ+
ционального и структурного благополучия
клетки, а также степени ее повреждения яв+
ляется состояние оксидантно+антиоксидант+
ной системы [8, 9]. Ряд биологических реак+
ций, в ходе которых происходит одноэлек+
тронное восстановление кислорода, сопрово+
ждается образованием супероксидного анио+
на и гидроксильного радикала. Супероксид+
ный и другие кислородные радикалы, будучи
реакционно+активными, обусловливают сво+
боднорадикальное окисление ряда биомоле+
кул, в частности серонасыщенных аминокис+
лот, содержащихся в большом количестве в
головном мозге. Однако основным субстратом
свободнорадикального окисления служат по+

Растущая в последнее время распростра+
ненность сосудистых заболеваний головного
мозга, а также связанная с ними смертность
определяют большую социально+экономиче+
скую значимость проблемы [1–3]. Прогреди+
ентное ухудшение функционального состоя+
ния и когнитивных функций, более высокая
инвалидизация больных, перенесших повтор+
ные нарушения мозгового кровообращения
(НМК), а также высокая летальность опреде+
ляют необходимость разработки мероприятий
по прогнозированию и предотвращению раз+
вития повторных инсультов. В связи с этим
проблема клинико+патогенетических аспек+
тов повторных НМК для жителей Украины
является весьма актуальной [4–7].
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линенасыщенные жирные кислоты клеточ+
ных мембран. Первичными продуктами пере+
кисного окисления липидов (ПОЛ) являются
диеновые конъюгаты, свободные радикалы,
вторичными — малоновый диальдегид, кето+
ны. В настоящее время доказанным является
положение о том, что свободнорадикальное
окисление — физиологический процесс, кото+
рый обеспечивает регуляцию клеточной ак+
тивности. Однако при избыточном появлении
свободнорадикальных форм кислорода само+
ускоряющийся процесс ПОЛ приводит к раз+
рушению ненасыщенных липидов, нарушени+
ям структуры и функции белков, нуклеино+
вых кислот и к гибели клеток [10].

Описанной выше оксидантной системе
противостоит антиоксидантная: витамины и
их аналоги — α+токоферол, аскорбиновая ки+
слота; ферменты — супероксиддисмутаза, ка+
талаза, глутатионпероксидаза, гемоглобин;
реактивные SH+группы, глутатион.

В нервной ткани есть все условия для про+
текания реакций свободнорадикального окис+
ления. Содержание ненасыщенных жирных
кислот составляет 50 % сухого вещества моз+
га, в то время как активность ферментных ан+
тиоксидантов ниже, чем в других тканях. В
ткани мозга идут интенсивные обменные про+
цессы с высоким потреблением кислорода, яв+
ляющегося инициатором и основным участни+
ком свободнорадикального окисления [11–13].

Целью данного исследования явилось изу+
чение состояния оксидантной и антиокси+
дантной систем у больных, перенесших по+
вторные НМК.

Материал и методы. Обследовано 56 боль+
ных (29 жен. и 27 муж.) в возрасте от 46 до 76
лет, перенесших два и более НМК вне острой
стадии заболевания. В сыворотке крови боль+
ных изучали содержание диеновых конъюгат,
малонового диальдегида, SH+групп, глутама+
та, активность каталазы и пероксидазы и ин+
тенсивность спонтанной и индуцированной
БХЛ. Уровень SH+групп и глутамата в крови
определяли методом амперометрического тит+
рования. Определение активности каталазы и
пероксидазы проводили методами Баха и Зуб+
ковой. Уровень диеновых конъюгат и малоно+
вого диальдегида в крови определяли стан+
дартными методиками. Степень ПОЛ изуча+
ли методом биохемилюминесценции (БХЛ),
который получил широкое распространение
благодаря высокой чувствительности, инфор+
мативности и надежности. Он дает возмож+
ность изучения возбужденных состояний мо+
лекул, фотохимических реакций, динамики
быстрых молекулярных процессов, структу+
ры и свойств сложных химических и биоло+
гических систем. Нами был выбран метод оп+
ределения БХЛ, так как только он показыва+

ет интеграцию взаимодействия оксидантной
и антиоксидантной систем и улавливает пре+
имущественно первичные продукты ПОЛ
(свободные радикалы, перекиси, гидропере+
киси), которые являются наиболее агрессив+
ными и не определяются с помощью общепри+
нятых традиционных методик. Исследование
проводили на медицинском хемилюминомет+
ре ХЛМЦ+10, изучали количество фотовспы+
шек за секунду. Для измерения кинетики
спонтанной хемилюминесценции (СХЛ) ис+
пользовали 0,3 мл сыворотки крови больных
в 1 мл трис+буферного раствора (1 л буферно+
го раствора содержится 121,14 г триса и 7,8 г
КCl при pH=7,5). После этого изучали хеми+
люминесценцию, индуцированную ионами
двухвалентного железа с добавлением к сыво+
ротке крови 0,05 мл Fe2+, и хемилюминесцен+
цию, индуцированную перекисью с добавле+
нием 0,05 мл 3 % раствора H

2
O

2
.

Результаты и их обсуждение. Обследован+
ные больные перенесли разные формы НМК в
различных сочетаниях и различной локали+
зации.

Сочетание форм НМК у обследованных па+
циентов было следующее:

Выявлена следующая локализация по+
вторных НМК у обследованных пациентов:

Для дальнейшего анализа все больные бы+
ли разделены на две группы: I — 30 пациен+
тов, перенесших два инсульта или более (как
ишемические, так и геморрагические) или ин+
сульт и преходящие НМК (транзиторная ише+
мическая атака, церебральный гипертониче+
ский криз); II — 26 человек, перенесших два
преходящих НМК или более. Группы были со+
поставимы по полу и возрасту.

Данные, полученные при изучении сыво+
ротки крови больных, приведены в таблице.

В ходе исследования оксидантно+антиок+
сидантной системы у больных с повторными
НМК выявлены значительные изменения как
в I группе, так и во II (рисунок). Диеновые
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вень глутамата в крови больных I и II групп
был соответственно увеличен в 0,60 и 1,25
раза, т. е. содержание глутамата у лиц II груп+
пы было в 0,60 раза выше, чем у пациентов
I группы. Активность каталазы превысила по+
казатели контрольной группы в I группе в 0,3
раза, во II — в 0,6 раза. Таким образом, име+
ет место напряжение антиоксидантной систе+
мы, более выраженное во II группе. При ана+
лизе результатов БХЛ выявлены существен+
ные отклонения от данных контрольной груп+
пы как спонтанной, так и индуцированной
БХЛ, причем показатели во ІІ группе сущест+
венно превышали показатели в І группе. Так,
СХЛ в I и II группах увеличена по сравнению
с контролем соответственно в 1,4 и 2,3 раза;
БХЛ, индуцированная Н

2
О

2
, — в 3,0 и 2,4 раза

соответственно; БХЛ, индуцированная Fe2+,
отражающая состояние антиоксидантной сис+
темы, была ниже таковой в контрольной груп+
пе в 0,6 и 0,1 раза соответственно. Результа+
ты применения БХЛ непосредственно отража+
ют повышение концентрации свободных ра+
дикалов в сыворотке крови, а значит, данный
метод является интегративным и более досто+
верным показателем как степени цитотокси+
ческой активности ПОЛ, так и уровня анти+
оксидантной защиты. Таким образом, полу+
ченные данные свидетельствуют о том, что
процессы ПОЛ усиливаются у больных, пере+
несших повторные НМК. У больных, которые
перенесли только преходящие НМК, имело
место адекватное напряжение антиоксидант+
ной системы, в то время как у больных, пере+

Показатели перекисного окисления липидов у больных с повторными НМК (M±m)

* р>0,05 по сравнению с контролем.

Показатели оксидантно+антиоксидантной систе+
мы у больных с повторными НМК 1+й (1), 2+й (2)
и контрольной (3) группы

конъюгаты в обеих группах были повышены
(соответственно в 0,49 и в 0,46 раза). Однако
концентрации вторичного продукта ПОЛ —
малонового диальдегида, будучи также повы+
шенными в обеих группах, существенно раз+
личались между собой. В I группе этот пока+
затель превышал контрольный в 0,7 раза, а во
II группе — в 0,3. Показатели компонентов
антиоксидантной системы также были повы+
шены в обеих группах. Но если увеличение
концентрации SH+групп и активности перок+
сидазы были относительно невелики, то уро+

ДКБХЛ, инд. H
2
O

2

БХЛ, инд. Fe

СХЛ

SH+группы

МДА

Глутатион

Каталаза

Пероксидаза

1

2 3
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несших один или несколько инсультов, на+
блюдалось ее истощение.

Выводы
1. Метод спонтанной и индуцированной

биохемилюминесценции является интегратив+
ным и наиболее адекватен для исследования со+
стояния оксидантно+антиоксидантной системы.

2. У больных, перенесших повторные на+
рушения мозгового кровообращения, выявле+
но напряжение как оксидантной, так и анти+
оксидантной систем.

3. У больных, имеющих в анамнезе один
или несколько инсультов, в отличиe от пере+

несших только преходящие нарушения моз+
гового кровообращения на фоне активации ок+
сидантной системы выявлено истощение ан+
тиоксидантной системы, что при прочих рав+
ных условиях ведет к более активной деструк+
ции мозговой ткани при гипоксии головного
мозга.

4. Выявленные изменения обосновывают
необходимость применения фармакологиче+
ских препаратов, обладающих антиоксидант+
ными свойствами (актовегин, инстенон, бер+
литион, витамин Е и т. д.) в качестве вторич+
ной профилактики мозгового инсульта.
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СТАН ОКСИДАНТНО:АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ПОВТОРНІ ПОРУШЕННЯ
МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ

О.І. Дубинська
У хворих на повторні порушення мозкового кровообігу вивчався вміст у сироватці крові дієнових

кон’югат, малонового діальдегіду, глутамату, SH+груп, активність каталази та пероксидази, а та+
кож біохемілюмінесценція (спонтанна й індукована Н

2
О

2
 та Fe2+). Визначено напруження як окси+

дантної, так й антиоксидантної систем. У хворих, які мають в анамнезі один чи більше інсультів, на
відміну від тих, що перенесли тільки порушення мозкового кровообігу, які минають, на тлі активації
оксидантної системи визначено виснаження антиоксидантної системи.

Ключові слова: повторні порушення мозкового кровообігу, оксидантна система, антиоксидант�
на система.

THE STATE OF OXIDANT:ANTIOXIDENT SYSTEM IN PATIENTS WITH RECURRENT STROKE

O.I. Dubinskaya
In the blood serum of patients with recurrent stroke the indices of oxidant+antioxidant system were

studied. Stimulation of free+radical oxidation and lipid peroxidation products and the accumulation lipid
peroxidation were revealed. It was admitted that in patients who had only TIA the adequate overload of
antioxidant system was revealed. At the same time in patients who had one or more strokes the insuffi+
cient of antioxidant system was seen.

Key words: recurrent stroke, oxidant system, antioxidant system.
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ИЗМЕНЕНИЯ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ
И БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

У БОЛЬНЫХ ПРОЗОПАЛГИЯМИ
В ПРОЦЕССЕ МИКРОВОЛНОВОЙ ТЕРАПИИ

А.Р. Ескин
Харьковский государственный медицинский университет

Показаны иммунологические и биохимические изменения у больных прозопалгиями в
процессе микроволновой терапии. Получены данные, касающиеся улучшения иммуно+
логических и биохимических показателей в процессе микроволнового воздействия у
больных с лицевыми болями.
Ключевые слова: микроволновая терапия, прозопалгии, иммунологические и биохими�
ческие изменения.

ентов (58 муж., 87 жен.) в возрасте от 22 до 56
лет с болевыми синдромами в области лица и
головы, у которых не было каких+либо сопут+
ствующих заболеваний, влияющих на иммун+
ный статус. Обследование проводили при по+
ступлении в клинику и через 20–25 дней по+
сле лечения, включавшего в себя сверхвысо+
кочастотную электромагнитную терапию (ап+
парат «МИРТА+02»). Для иммунологическо+
го обследования все больные были разделены
на шесть групп. Контрольную группу состави+
ли 26 здоровых лиц.

В 1+ю группу вошли 62 больных (25 муж.
и 37 жен.) с невралгией тройничного нерва
(пароксизмальное течение). У 34 из них веду+
щим была боль приступообразного характера,
локализовавшаяся в зоне поражения одной
или нескольких ветвей тройничного нерва,
иногда с иррадиацией в другие отделы лица и
половину головы, продолжительность присту+
па — от нескольких секунд до нескольких ми+
нут. У всех больных определяли триггерные
зоны. У 28 человек боли были средней степе+
ни выраженности, а триггерные зоны — еди+
ничными. При этом наилучший эффект дава+
ли антиконвульсанты и воздействие электро+
магнитными полями сверхвысокочастотного
диапазона в импульсном режиме с частотой
модуляции 13–25 Гц на точки выхода трой+
ничного нерва и триггерные зоны.

Ко 2+й группе относились 32 больных
(12 муж. и 20 жен.) с невралгией тройнично+
го нерва (перманентное течение). Боли у них
были постоянными, периодически усиливаю+
щимися, ограничивающимися зонами раз+
ветвления основных ветвей тройничного нер+
ва или зубных сплетений. Триггерных зон не
было. Больным назначали анальгетики ненар+
котического ряда, препараты, улучшающие

Системы гомеостаза организма человека,
включая нервную и иммунную системы, функ+
ционируют в тесной взаимосвязи. Необходимо
отметить, что при этом важную роль в их функ+
ционировании играют нейромедиаторы (кате+
холамины, серотонин, В+эндорфин), обладаю+
щие иммуномодулирующими свойствами. Од+
нако некоторые цитокины иммунокомпетент+
ных клеток, например интерлейкин 1, воздей+
ствуют на нервную систему [1–3].

Таким образом, изучение взаимодействия
иммунной, нервной и других систем организ+
ма является весьма актуальным как с точки
зрения раскрытия патогенеза лицевых болей,
так и с точки зрения поиска новых подходов
к медикаментозному и немедикаментозному
(СВЧ+, лазеротерапия) лечению лиц с данной
патологией [4].

Ранее мы обнаружили ряд изменений био+
химических и иммунологических показате+
лей при невралгии тройничного нерва и дру+
гих нейростоматологических заболеваниях,
сопровождающихся лицевыми или головны+
ми болями, динамику биохимических показа+
телей в процессе сверхвысокочастотного и ла+
зерного воздействия в непрерывном и им+
пульсном режимах генерации [5].

Целью настоящей работы явилось изуче+
ние взаимосвязи у пациентов с лицевыми бо+
лями иммунологических и некоторых биохи+
мических показателей, в частности изменение
содержания катехоламинов в моче, В+эндор+
фина и простагландинов серии Е (ПГЕ), — в
плазме, серотонина и гистамина — в цельной
крови и их динамики в процессе сверхвысо+
кочастотной терапии.

Материал и методы. Для достижения по+
ставленной цели проведено иммунологиче+
ское и биохимическое обследование 145 паци+
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микроциркуляцию, СВЧ+терапию в непре+
рывном режиме генерации на болезненные зо+
ны по ходу ветвей тройничного нерва. После
лечения боли значительно уменьшались или
полностью исчезали.

3+ю группу составили женщины, посту+
пившие в клинику нервных болезней ХГМУ с
диагнозом невралгии тройничного нерва [4].
У них после тщательного клинического и па+
раклинического обследования диагностирова+
на болевая дисфункция височно+нижнечелю+
стного сустава, которая характеризовалась
постоянно нарастающими по интенсивности
болями в задних отделах лица и их постепен+
ным прекращением. Боли были локальными
и не укладывались в зону иннервации ветвей
тройничного нерва. Одновременно отмечалось
напряжение жевательных мышц, что вызыва+
ло отклонение нижней челюсти при открыва+
нии рта в сторону, противоположную болево+
му синдрому, и сокращение мышц. Применя+
лось лечение с локальной направленностью,
СВЧ+воздействие в непрерывном режиме на
область проекции пораженного височно+ниж+
нечелюстного сустава. Лечение в 7 случаях
было эффективным и только в 1 при отсутст+
вии анальгетического эффекта пришлось сде+
лать ортопедическую коррекцию.

Для 4+й группы, включавшей в себя паци+
енток с мигренью, были характерны частые
приступы (несколько в неделю) и интенсив+
ные боли. У 11 больных диагностировали про+
стую форму мигрени, у 5 — офтальмическую.
Клиническая картина была типичной для
мигрени: начало заболевания в молодом воз+
расте, наследственная отягощенность по ауто+
сомно+доминантному типу по материнской
линии, гемикрания, тошнота, рвота, вегета+
тивно+сосудистые нарушения. У 3 больных с
офтальмической мигренью выявлялись ге+
мианопсия и фотопсии. Пациентам назнача+
ли препараты, содержащие эрготамин, кофе+
ин, алкалоиды спорыньи, антидепрессанты,
транквилизаторы и СВЧ+терапию в импульс+
ном режиме генерации с частотой модуляции
импульсов от 25 Гц до 100 кГц. После лече+
ния значительно урежались приступы голов+
ной боли, снижалась их интенсивность.

В 5+ю группу вошло 16 мужчин с периоди+
ческой мигренозной невралгией Хортона [6, 7].
Клиническая картина характеризовалась од+
носторонними приступообразными болями в
околоорбитальной, височной, лобной облас+
тях. Боли были интенсивными, режущими, не+
редко жгучими с ощущениями «выпирания
глаза из орбиты». Во время приступов часто
возникало психомоторное возбуждение. Лече+
ние включало в себя применение карбоната ли+
тия, алколоидов спорыньи, антидепрессантов,
СВЧ+терапии в импульсном режиме с частотой

модуляции от 25 Гц до 100 кГц. В результате
лечения болевой синдром регрессировал.

К 6+й группе отнесены 13 больных с веге+
талгиями лица (5 муж. и 8 жен.). У 6 из них
установлен синдром Сладера (невралгия кры+
лонебного узла) [6] с приступами болей тяну+
щего характера в верхней челюсти, орбите, об+
ласти лба, выраженными вегетативными рас+
стройствами (вегетативная буря) на лице, ир+
радиацией болей в нижнюю челюсть, шею, за+
тылок, руку. У 4 больных с синдромом Чарли+
на [6, 7] (невралгия реснично+носового нерва)
боли локализовались в области внутреннего уг+
ла глаза и спинки носа, возникали чаще ночью.
Болевой синдром длительностью 1,5–2,0 ч со+
провождался слезотечением и ринореей.

У 3 больных с вегеталгией лица боли носи+
ли пароксизмальный характер длительностью
от нескольких минут до 5–6 ч, сопровождались
слезотечением, гиперемией слизистой и кожи
лица, ринореей, отеком лица, гиперсаливаци+
ей. Больным назначали алкалоиды спорыньи,
β+блокаторы, антидепрессанты, диазепам, ин+
дометацин или ибупрофен, актовегин внутри+
венно капельно по 10 мл курсом 10 дней и ме+
стно 20 % актовегин+гель, СВЧ+терапию в им+
пульсном режиме. Лабораторные данные по
1+й и 2+й группам проанализированы после ле+
чения.

Иммунологические показатели определя+
ли путем исследования крови, взятой из вены
с добавлением 20 ЕД/мл гепарина, сыворот+
ки и слюны больных. Концентрацию имму+
ноглобулинов (Ig) в сыворотке и слюне опре+
деляли методом радиальной диффузии по
Манчини [8].

Изучали содержание в сыворотке имму+
ноглобулинов классов А, М, G, а также уровень
секреторного IgA (SIgA) в виде показателей
SIgA1 и SIgA2: реакцию радиальной иммуно+
диффузии проводили с помощью антисыворо+
ток в слюне. Кроме того, анализировали про+
центное содержание в периферической крови
субпопуляций лимфоцитов (ЛФ): Т+хелперов/
индукторов (СД4+ЛФ) и Т+супрессоров/килле+
ров (СД8+ЛФ) у больных 1+й и 2+й групп.

В плазме больных определяли ПГЕ (в нг/мл)
и В+эндорфин (в нмоль/л), в цельной крови —
серотонин и гистамин (в мкг/мл), в моче — ка+
техоламины: адреналин, норадреналин, дофа+
мин (в мкг/сут) [3].

Проводили многопараметровый корреля+
ционный анализ показателей в группах боль+
ных. Результаты выражали в виде R(n), где
R — коэффициент корреляции между двумя
параметрами в данной группе; n — количест+
во обследованных больных группы по обоим
параметрам.

Результаты и их обсуждение. При корре+
ляционном анализе между иммунологически+
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ми показателями во всех группах отмечалась
достоверная корреляция между SIgA1 и
SIgA2, что естественно, так как используемые
для получения этих показателей моноспеци+
фические антисыворотки реагировали с одной
и той же молекулой SIgA в слюне.

Сложнее оказалась интерпретация корре+
ляционных связей между биохимическими и
иммунологическими показателями. Следует
отметить, что достоверные корреляции были
обнаружены только в трех из шести обследо+
ванных групп. Обнаруженная связь между
IgA сыворотки и гистамином в перифериче+
ской крови у больных 2+й группы представля+
ет большой интерес с учетом обнаруженного
ранее повышенного уровня IgE в сыворотке
при данной патологии. Как известно, при ре+
акции аллергена со специфичным IgE, опсо+
низированным на базофилах или тучных
клетках, происходит дегрануляция послед+
них с высвобождением гистамина и других ме+
диаторов гиперчувствительности немедленно+
го типа. У больных 2+й группы нами ранее бы+
ла также обнаружена активация местного гу+
морального иммунитета, которая сопровож+
далась повышением уровня IgA в сыворотке
крови. В этой связи имеет право на существо+
вание предположение об идентичности анти+
генного стимула для активации местного им+
мунитета, а также аллергена, к которому спе+
цифичны IgE данных больных.

У больных 1+й и 2+й групп наблюдали дос+
товерную корреляцию между повышением
уровня IgA в сыворотке (или SIgA2 в слюне) и
увеличением концентрации катехоламинов в
моче, что может являться следствием патоло+
гического процесса.

Отрицательная корреляция между кате+
холаминами в моче и процентным содержани+
ем СД4+ЛФ в периферической крови отража+
ет способность катехоламинов регулировать
перераспределение лимфоцитов и их субпопу+
ляций. Кроме того, при стрессовых реакциях
часто отмечается снижение функциональной
активности лимфоцитов, в частности проли+
феративного ответа их на митогены, и естест+
венной киллерной активности.

Наличие достоверной отрицательной кор+
реляции между SIgA2 в слюне и В+эндорфи+
ном в плазме у больных 5+й группы отражает
разнонаправленные изменения в метаболизме
эндорфинов и продукции SIgA при данном
процессе. Ранее при данной патологии наблю+
дались активация местного гуморального им+
мунитета и снижение функции опиоидной
системы. Нельзя исключать способности В+эн+
дорфина оказывать иммуномодулирующее
действие, в частности, на синтез IgA.

Выводы
1. У пациентов с прозопалгиями сущест+

вуют достоверные связи между иммунологи+
ческими и биохимическими показателями.

2. Значительный разброс между показате+
лями отдельных больных в пределах группы
свидетельствует о целесообразности индивиду+
ального комплексного обследования больных.

3. Иммунологический и биохимический
мониторинг в процессе проводимого лечения
эффективен, высокая эффективность послед+
него достигается обязательным назначением
актовегина внутривенно, местно 20 % актове+
гина+геля и сверхвысокочастотного электро+
магнитного воздействия.
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ЗМІНИ ІМУНОЛОГІЧНИХ ТА БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ ПРОЗОПАЛГІЯМИ В ПРОЦЕСІ
МІКРОХВИЛЬОВОЇ ТЕРАПІЇ
О.Р. Єскін

Висвітлено імунологічні та біохімічні зміни у хворих на прозопалгії в процесі мікрохвильової
терапії. Отримано дані, що стосуються покращання імунологічних та біохімічних показників в
процесі мікрохвильового впливу у хворих з прозопалгіями.

Ключові слова: мікрохвильова терапія, прозопалгії, імунологічні і біохімічні зміни.
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CHANGES OF IMMUNOLOGICAL AND BIOCHEMICAL INDEXES AT PATIENTS WITH PROSOPALGIA
DURING MICROWAVES THERAPY
A.R. Eskin

The changes of immunological and biochemical indexes at patients with prosopalgia during micro+
waves therapy were revealed. Improving of immunological and biochemical features during microwaves
therapy was proved.

Key words: microwaves therapy, prosopalgia, immunological and biochemical changes.

Н Е В Р О Л О Г И Я

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ НЕЙРОМЕТАБОЛИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
ГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

Мохамед Али Мохамед Аль Зугаир
Харьковский государственный медицинский университет

В ходе исследования нейроаминокислотного спектра у 88 больных гипертензивной эн+
цефалопатией выявлены различные соотношения возбуждающих и тормозных нейро+
аминокислот при некоторых неврологических синдромах, что является основанием для
дифференциации терапии.
Ключевые слова: гипертензивная энцефалопатия, нейроаминокислоты, нейромета�
болическая терапия.

Цереброваскулярная патология (ЦВП)
представляет важнейшую медико+социаль+
ную проблему в большинстве экономически
развитых стран мира. Одним из главных этио+
логических факторов ЦВП является артери+
альная гипертензия (АГ) [1–3]. Неврологиче+
ские осложнения АГ представляют собой ост+
рое развитие нарушений мозгового кровооб+
ращения в виде церебральных инсультов и
хроническую цереброваскулярную ишемию с
исходом в сосудистую деменцию.

По данным авторов [4–6], хронические
формы сосудистой патологии мозга, называе+
мые в отечественной литературе дисциркуля+
торными энцефалопатиями, встречаются у
20–30 % лиц трудоспособного возраста. В свя+
зи с широким распространением АГ как фак+
тора риска мозговой дисциркуляции среди
данной категории больных растет количество
пациентов с гипертензивной энцефалопатией
(ГЭ) [4, 7].

Несмотря на большое количество работ,
касающихся патогенеза и терапии ГЭ, неко+
торые их аспекты требуют дальнейшего изу+
чения. Прежде всего это касается влияния со+
отношения возбуждающих и тормозных ней+
роаминокислот на течение ГЭ. Однако в по+
следние годы возбуждающим нейроаминокис+
лотам придается большое значение в запуске
каскада патологических механизмов гибели
нейронов [6, 8].

Цель исследования — разработка диффе+
ренцированного лечения ГЭ в зависимости от
соотношения возбуждающих и тормозных
нейроаминокислот при различных неврологи+
ческих синдромах.

Материал и методы. Обследовано 88 боль+
ных (62 жен., 26 муж.), находящихся в нев+
рологическом отделении ХОКБ.

Больные были распределены на три груп+
пы в зависимости от стадий ГЭ. В первую груп+
пу вошли 34 пациента с I ГЭ стадии, средний
возраст которых составил 45,5 лет; во вто+
рую — 32 больных ГЭ II стадии (средний воз+
раст — 56,9 лет); в третью — 22 пациента с ГЭ
III стадии (средний возраст — 64,5 лет).

Уровень нейроаминокислот изучали мето+
дом колоночной хроматографии на аминокис+
лотном анализаторе с определением уровня
глутамата, ГАМК, аспартата и глицина, а так+
же расчетного коэффициента глутамат/ГАМК,
позволяющего установить соотношение возбу+
ждающих и тормозных нейроаминокислот.

Результаты и их обсуждение. У больных
ГЭ проанализировано состояние нейроамино+
кислот в зависимости от стадии и клиниче+
ских синдромов.

У больных с I стадией ГЭ наблюдалось по+
вышение концентрации возбуждающих и тор+
мозных нейроаминокислот: глутамата — до
(74,6±1,45) нмоль/мл при контроле (72,9±
2,3) нмоль/мл; аспартата — до (60,4±
1,9) нмоль/мл при норме (56,7±2,1) нмоль/мл;
ГАМК — до (32,60±1,09) нмоль/мл при кон+
троле (31,6±1,2) нмоль/мл; глицина — до
(58,1±3,4) нмоль/мл при контроле (54,4±
5,1) нмоль/мл, но соотношение между ними
сохраняется. У лиц со II стадией ГЭ наблюда+
лось повышение уровня глутамата до (80,9±
1,8) нмоль/мл в сочетании с некоторым сни+
жением содержания ГАМК до (28,4±
1,8) нмоль/мл при норме (31,6±1,2) нмоль/мл



40

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

и, соответственно, возрастанием коэффициен+
та глутамат/ГАМК (2,84±0,02). Очевидно, по+
вышение уровня глутамата является компен+
саторной реакцией на снижение энергообеспе+
чения, так как глутамат используется как
энергетический субстрат при ишемии. Уровень
ГАМК при этом снижается, очевидно, в силу
общей закономерности первичного поврежде+
ния тормозных механизмов при гипоксии.

У пациентов c III стадией ГЭ регистриру+
ется однонаправленное снижение всех нейро+
аминокислот при возрастании соотношения
возбуждающих к тормозным, свидетельст+
вующее о декомпенсации процесса.

Учитывая роль нейроаминокислот в про+
цессах интеграции головного мозга, нам пред+
ставлялось интересным проанализировать
уровень нейромедиаторных аминокислот в за+
висимости от преобладания некоторых невро+
логических синдромов (таблица).

дающих. Экстрапирамидный синдром сопро+
вождается как повышением уровня глутама+
та и аспартата, так и возрастанием коэффици+
ента глутамат/ГАМК относительно контроля.

Полученные данные могут свидетельство+
вать о роли соотношения нейроаминокислот
в формировании неврологических синдромов.

Выводы
1. Соотношение возбуждающих и тормоз+

ных нейромедиаторных аминокислот играет
важную роль в формировании неврологиче+
ских синдромов при гипертензивной энцефа+
лопатии. У больных с эпилептиформными и
неэпилептическими пароксизмальными син+
дромами повышается уровень возбуждающих
(глутамат, аспартат) и снижается уровень тор+
мозных (ГАМК, глицин) нейроаминокислот.
При интеллектуально+мнестических наруше+
ниях происходит общее снижение уровня ней+
роаминокислот со сдвигом соотношения в сто+
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*р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в контрольной группе.

Анализ данных таблицы свидетельствует
о повышении уровня возбуждающих нейро+
аминокислот и снижении тормозных у боль+
ных с эпилептиформными и неэпипароксиз+
мальными состояниями, что согласуется с
данными литературы [9–11]. При интеллек+
туально+мнестических нарушениях происхо+
дит общее снижение уровня аминокислот со
сдвигом их соотношения в сторону возбуж+

рону возбуждающих. Экстрапирамидный син+
дром сопровождается повышением концен+
трации глутамата, аспартата и возрастанием
коэффициента глутамат/ГАМК.

2. Выявленный дисбаланс нейроамино+
кислот при гипертензивной энцефалопатии
нуждается в дифференцированной коррекции
этих изменений в зависимости от преоблада+
ния неврологических синдромов.

Н Е В Р О Л О Г И Я



41

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

7. Гогин Е.Е., Шмаров В.И. Цереброваскулярные осложнения гипертонической болезни, дисцир+
куляторная энцефалопатия и инсульты. Тер. архив 1997; 69, 4: 5–10.

8. Lipton S.A., Rosenberg P.A. Excitatory amino acids as afinal common pathway for neurologic disor+
ders. New Engl. J. Med. 1994; 330:  613–622.

9. Григорова И.А. Состояние системы аспартат, глутамат+ГАМК у больных ишемическим инсуль+
том головного мозга. Медицинская экология, эпидемиология и гигиена окружающей и производст+
венной среды: Мат. регион. научн.+практ. конференции гигиенистов и санитарных врачей. Харьков,
1996: 141–146.

10. Григорова І.А. Нейромедіаторні амінокислоти в патогенезі церебрального ішемічного інсульту.
Врач. практика 2001; 1: 21–25.

11. Григорова І.А. Стан нейромедіаторних амінокислот у хворих на ішемічний інсульт. Тези доп.
VII конгр. СФУЛТ. Львів–Трускавець, 2000. 288 с.

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНА НЕЙРОМЕТАБОЛІЧНА ТЕРАПІЯ ГІПЕРТЕНЗИВНОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ
Мохамед Алі Мохамед Аль Зугаїр

В ході дослідження нейроамінокислотного спектра у 88 хворих на гіпотензивну енцефалопатію
виявлені різні співвідношення збудливих і гальмівних нейроамінокислот при деяких неврологічних
синдромах, що є основою для диференціації терапії.

Ключові слова: гіпертензивна енцефалопатія, нейроамінокислоти, нейрометаболічна терапія.

DIFFERENTIATED NEUROMETABOLIC THERAPY OF HYPERTENSIVE ENCEPHALOPATHY

Mohamed Ali Mohamed Al Zughair
Different correlation of exciting and inhibitory neuroamino acids by some neurologic syndromes have

been revealed during investigation of neuroamino acid spectrum at 88 patients with hypertensive ence+
phalopathy. It is base for differentiation of therapy.

Key words: hypertensive encephalopathy, neuroamino acids, neurometabolic therapy.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА
О.И. Каук

Харьковский государственный медицинский университет

Изучены факторы риска и факторы+протекторы развития болезни Альцгеймера у 28 че+
ловек. Основным фактором риска развития данного заболевания явилась наследствен+
ная отягощенность по деменции. Кроме того, факторами риска развития болезни Альц+
геймера также могут быть работа с радиоактивными материалами, хронические психо+
травмирующие ситуации на протяжении жизни. В качестве факторов+протекторов вы+
ступают острые психотравмирующие ситуации и некоторые соматические заболевания
и связанный с ними прием медикаментозных средств.
Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, факторы риска, факторы�протекторы.

дится 40–60 % всех психических заболеваний
лиц пожилого и старческого возраста [3, 4].

БА впервые описана немецким неврологом
и патологоанатомом Альцгеймером в 1907 г.
Клинические проявления заболевания мани+
фестируются в возрасте 50–60 лет, но вследст+
вие того что заболевание начинается незамет+
но, то часто ни больные, ни их ближайшие род+
ственники не могут однозначно обозначить
этот период.

К начальным проявлениям БА относятся
мнестические расстройства, а также снижение
способности к обучению и работоспособности,
сужение круга интересов, лабильность на+
строения, тревожность, мнительность. Рас+
стройства памяти, чаще всего кратковремен+
ной, в начале заболевания не носят грубого ха+

Проблема деменций в последнее время
приобретает все большую важность, так как
демографические изменения, происходящие
сейчас в обществе, ведут к увеличению доли
пожилой части населения нашей планеты. В
1980 г. количество лиц старше 65 лет состав+
ляло 250 млн., ожидается, что к концу 2006 г.
оно составит 400 млн., а к 2025 г. — более
760 млн. человек. Уже в настоящее время по+
жилые люди составляют около 25 % населения
промышленно развитых стран мира [1]. Эпи+
демиологические исследования указывают на
высокую распространенность различных форм
слабоумия среди пожилых людей [2].

Одной из наиболее частых причин деменций
является болезнь Альцгеймера (БА), на долю
которой, по данным некоторых авторов, прихо+
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рактера, но по мере дальнейшего прогресси+
рования заболевания приводят к забыванию
имен близких людей, названий предметов,
слов. Для развернутой стадии БА наиболее ха+
рактерным является возникновение афатиче+
ского, апрактического, агностического син+
дромов и грубых мнестических нарушений,
что сопровождается дезориентировкой, нару+
шением чтения и письма, стереотипиями и
двигательными персеверациями, конфабуля+
циями. Клинически это выражается в наруше+
нии ориентировки в хорошо знакомых мес+
тах, больные испытывают немалые трудности
при выполнении простых бытовых задач (оде+
вании, пользовании обычными предметами
быта), не говоря уже о более сложных дейст+
виях. Из+за нарушения пространственного
гнозиса и праксиса страдают письмо и чтение.
Сохранение некоторых профессиональных на+
выков нередко позволяет пациентам удержи+
ваться на работе при клиническом проявле+
нии болезни [5]. Однако социальная дезадап+
тация таких больных, необходимость посто+
янного ухода со стороны ближайших родст+
венников требуют немалых материальных за+
трат как самого больного, так и государства в
целом. В связи с этим важно выработать кри+
терии ранней диагностики БА, что позволит
начать своевременную адекватную терапию и
увеличит период сохранности интеллектуаль+
ной сферы человека.

Одним из критериев ранней диагностики
является наличие у обследуемого факторов
риска развития БА [6].

Целью настоящего исследования явилось
изучение факторов риска развития БА и оцен+
ка достоверности полученных результатов.

Материал и методы. Обследовано 28 паци+
ентов с БА (10 муж. и 18 жен.) в возрасте от 65
до 78 лет и 28 практически здоровых лиц в том
же возрастном диапазоне. Исследования прово+
дили на базе неврологического отделения Харь+
ковской областной клинической больницы и Об+
ластного психоневрологического диспансера.

Диагностику БА проводили с использова+
нием критериев NINCDS — ADRDA, критери+
ев МКБ+10. Для оценки когнитивных наруше+
ний использовали краткий тест оценки пси+
хической сферы (MMSE), клиническую шка+
лу деменции (СDR), адаптированную векселе+
ровскую шкалу интеллекта взрослых (WAIS)
и методики, предложенные А.Р. Лурия для
оценки внимания, памяти и интеллекта [5, 6].

В соответствии с целью работы формиро+
вались индивидуальные пары «больной–здо+
ровый», которые были идентичными по полу,
уровню образования и возрасту.

При статистической обработке результа+
тов исследования определяли коэффициент
относительности риска (КОР), достоверность

данного показателя (р) по тесту McNemar [6],
а также доверительный интервал (ДИ) на
уровне 95 % статистической вероятности.
Фактор риска по данному заболеванию харак+
теризовался р<0,05 и нижней границей ДИ бо+
лее 1, фактор+протектор — р<0,05 и верхней
границей ДИ менее 1 [4, 6].

Результаты и их обсуждение. При анали+
зе данных проведенного исследования уста+
новлено, что наиболее значимым фактором
риска развития БА является наличие демен+
ций у родственников первой степени родства
(КОР=18; 95 % ДИ 2,67–697,80). Также суще+
ственную роль играла работа с радиоактивны+
ми материалами (КОР=14; 95 % ДИ 1,69–
765,20), наличие в анамнезе травмы головы
без потери сознания (КОР=3,8; 95 % ДИ 0,78–
17,40). Частые психотравмирующие ситуации
были фактором+протектором по БА (КОР=0,5;
95 % ДИ 0,18–0,91), в то время как хрониче+
ская психотравмирующая ситуация выступа+
ла в качестве фактора риска развития БА
(КОР=4,3; 95 % ДИ 1,47–18,27). В отношении
других исследованных нами факторов каких+
либо закономерностей выявлено не было.

Основываясь на полученных данных, а так+
же учитывая данные литературы [1, 4, 6], мож+
но предположить, что генетическая предраспо+
ложенность играет решающую роль в этиоло+
гии БА, однако патологические гены имеют не+
полную пенетрантность (за исключением гена,
кодирующего белок+предшественник амилои+
да) [6]. Это объясняет то, что довольно часто
встречаются спорадические случаи [2, 5]. Та+
ким образом, для реализации генетической
предрасположенности и начала патологическо+
го процесса необходимо воздействие каких+ли+
бо неблагоприятных внешних факторов.

Установлено, что некоторые соматические
заболевания могут выступать как факторы+
протекторы в развитии БА. Так, ишемическая
болезнь сердца со стенокардией и заболевания
печени достигали пограничной статистиче+
ской значимости, в связи с чем их можно рас+
ценить как фактор+протектор в развитии БА
для данной группы больных. Можно предпо+
ложить, что в патогенезе БА немалую роль иг+
рают воспалительно+аутоиммунные процессы
в организме, так как больные с ишемической
болезнью сердца в целях медикаментозной
коррекции принимали антикоагулянты не+
прямого действия (аспирин, аспикард), ока+
зывающие также и противовоспалительное
действие. По данным литературы [3, 5, 6], до+
казана протективная роль противовоспали+
тельных препаратов для развития БА. Забо+
левания печени также играют протективную
роль, поэтому можно предположить, что, с од+
ной стороны, длительный прием противовос+
палительных средств также выступает как
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фактор+протектор в отношении развития БА,
а с другой — больные, имеющие те или иные
заболевания печени, вынуждены соблюдать
гипохолестериновую диету, что, в свою оче+
редь, на определенном этапе приводит к нару+
шению обмена липопротеидов и является од+
ним из звеньев патогенеза БА [6].

Выводы
1. Генетическая предрасположенность иг+

рает решающую роль в этиологии болезни

Альцгеймера, однако патологические гены
имеют неполную пенетрантность (за исключе+
нием гена, кодирующего белок+предшествен+
ник амилоида) и для ее реализации необходи+
мо воздействие каких+либо неблагоприятных
внешних факторов.

2. Ишемическая болезнь сердца со стено+
кардией и заболевания печени могут высту+
пать как факторы+протекторы в развитии бо+
лезни Альцгеймера.
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ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ ХВОРОБИ АЛЬЦГЕЙМЕРА

О.І. Каук
Вивчено фактори ризику та фактори+протектори розвитку хвороби Альцгеймера у 28 пацієнтів.

Основним фактором ризику розвитку даного захворювання є спадкова обтяженість на деменцію. Фак+
торами ризику розвитку хвороби Альцгеймера можуть бути робота з радіоактивними матеріалами,
хронічні психотравмуючі ситуації протягом життя. В якості факторів+протекторів виступають гострі
психотравмуючі ситуації та пов’язаний з ними прийом медикаментозних засобів.

Ключові слова: хвороба Альцгеймера, фактори ризику, фактори�протектори.

RISK’S FACTORS OF THE DEVELOPMENT OF ALTZHEIMER’S DISEASE
O.I. Сauk

Risk’s factors and factors+protectors of the development of Alzheimer’s disease have been studied at
28 patients. The main risk’s factor in this disease was family predisposition to dementia. Risk’s factors of
Alzheimer’s disease may be the exposure to radioactive materials or chronic psychotraumatic situations
during life. Acute and frequent psychotraumatic situations as well as some somatic diseases and related
drug therapy were factor+protectors in the Alzheimer’s disease.

Key words: Alzheimer’s disease, risk’s factors, factor�protector.
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ПАТОПСИХОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ХВОРИХ
З ЕКЗОГЕННИМИ УРАЖЕННЯМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

 ТА ЇХ ДИНАМІКА ДО ТА ПІСЛЯ ЛІКУВАННЯ
В.О. Коршняк

Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України, м. Харків

Вивчено патопсихологічні особливості у хворих з нейроінфекціями, віддаленими на+
слідками закритих черепно+мозкових травм та дії іонізуючого випромінювання до та
після мікрохвильової резонансної терапії та транскраніальної електроаналгезії. Най+
ефективнішими виявилися результати у хворих з наслідками нейроінфекцій та закри+
тих черепно+мозкових травм.
Ключові слова: патопсихологічні особливості, мікрохвильова резонансна терапія,
транскраніальна електроаналгезія, екзогенні ураження головного мозку.

значенням стану уваги, запам’ятовування,
емоційно+особистісної сфери та динаміки ви+
явлених порушень на тлі лікування із засто+
суванням мікрохвильової резонансної терапії
(МРТ) та транскраніальної електроаналгезії
(ТКЕА).

Матеріал і методи. Обстежено 150 хворих:
50 чоловік з наслідками ЗЧМТ; 50 — з на+
слідками НІ та 50 — з наслідками дії ІВ — ві+
ком від 24 до 43 років із синдромом вегетатив+
ної дистонії в стані декомпенсації, котрі зна+
ходилися на стаціонарному лікуванні у кліні+
ці інституту. Діагноз синдрому вегетативної
дистонії ставили з урахуванням результатів
застосування «Запитника для виявлення оз+
нак вегетативних змін» (сума більше 15 балів)
та «Схеми ознак вегетативних порушень» (су+
ма більше 25 балів) [3]. Давність захворюван+
ня становила 2–7 років. Усі хворі до цього про+
ходили курси відновлювальної терапії в різ+
них лікувальних закладах і до багатьох меди+
каментозних препаратів були резистентними.

МРТ проводили за допомогою генератора
Г4+141 з діапазоном генеруючих частот від
37,50 до 53,57 ГГц. Тривалість сеансу — від 15
до 25 хв, курс лікування — 9–12 сеансів.

ТКЕА проводили за методикою [4], вико+
ристовуючи апарат «ЕТРАНС+2». Сеанси
ТКЕА проводили через день тривалістю 20–
30 хв. Курс лікування становив 9–12 сеансів.

Для досягнення мети дослідження вивча+
ли особливості емоційно+особистісної сфери
хворих з екзогенними ураженнями головно+
го мозку із застосуванням методик MMPI та
САН; досліджували стан уваги та функції
запам’ятовування за допомогою методик
«механічне запам’ятовування фігур» та «зна+
ходження чисел по таблицях Шульте»; виді+
ляли патопсихологічні особливості зазначе+
них сфер у хворих з різними варіантами екзо+

Органічні ураження ЦНС є найбільш роз+
повсюдженою неврологічною патологією, на
що вказує більшість сучасних авторів. Біль+
шість випадків зазначеної патології станов+
лять екзогенні ураження, серед яких перева+
жають наслідки закритих черепно+мозкових
травм (ЗЧМТ), нейроінфекцій (НІ) та дії іоні+
зуючого випромінювання (ІВ).

Диференційна діагностика екзогенних
уражень головного мозку, незважаючи на
кількість та різноманітність сучасних засобів
обстеження хворих, залишається актуальним
питанням у зв’язку зі схожістю клінічних
проявів органічних уражень головного мозку,
особливо у випадках поєднаних варіантів за+
значеної патології. Одним з найбільш ефек+
тивних методів діагностики є патопсихологіч+
не дослідження.

В літературі останніх років, присвяченій
патопсихологічним особливостям хворих з
органічними ураженнями ЦНС, розглянуто
питання діагностики цих станів. Однак пато+
психологічні особливості хворих з екзогенно
зумовленою патологією головного мозку (на+
слідками ЗЧМТ, НІ, ІВ) в доступній літературі
висвітлені тільки як констатація факту
психологічних відхилень у хворих даних
груп, особливо у постраждалих від радіацій+
ного впливу [1, 2]. Порівняльне дослідження,
спрямоване на виявлення патопсихологічних
особливостей хворих з різними варіантами ек+
зогенних уражень, не проводилось.

Багатьма дослідниками підкреслюється
головне значення когнітивних порушень, емо+
ційних та особистісних розладів у хворих з
органічними ураженнями ЦНС.

У зв’язку з цим метою дослідження було
вивчення патопсихологічних особливостей у
хворих з екзогенними ураженнями головно+
го мозку: наслідками ЗЧМТ, НІ та ІВ — з ви+
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генних уражень ЦНС; аналізували динаміку
виявлених особливостей на тлі комплексної
терапії із застосуванням МРТ і ТКЕА.

Для вивчення особистісної сфери в дослід+
женні використовували Міннесотський бага+
топрофільний особистісний опитник (Minne+
sota Multiphasic Personality Inventory, MMPI),
який є одним з найбільш розповсюджених ме+
тодик. ММРІ запропонований С. Хатуеєм і
Дж. МакКінлі в 1940 р. [5, 6] на основі факто+
ризації скарг та виказувань хворих, прийня+
тих на той момент клінічних описань та інтер+
претацій симптомів та ін. Використовували
стандартизовану методику обстеження осо+
бистості (СМОО), розроблену Л.М. Собчик на
основі модифікації ММРІ [7].

Методика САН («Самопочуття, актив+
ність, настрій») запропонована В.А. Доскіним,
М.А. Лаврєнтєвою, В.Б. Шарай та М.П. Мі+
рошніковим в 1975 р. [8]. Стимульним матеріа+
лом САН є стандартний запитник. Реєстрацію
відповідей проводили на двобічному бланку
(одна сторінка заповнюється до лікування,
інша — після), який містить тридцять бінар+
них опозицій — парних антонімічних характе+
ристик психоемоційного стану. Кожна із по+
лярних шкал проградуйована (3–2–1–0–1–2–
3), що давало респонденту можливість кіль+
кісно оцінити близькість того або іншого ас+
пекту суб’єктивної самооцінки до його полю+
са (крайньої виразності). По суті САН нале+
жить до методик, які використовують ідею се+
мантичного диференціала (СД), розроблену ви+
датним американським психологом Ч.Е. Осгу+
дом зі співавт. [9]. Методика САН направлена
на вивчення трьох локальних самооцінюючих
факторів. Останні утворюють абревіатурну на+
зву методики та формулюються, як самопочут+
тя (здоров’я, сила); активність (рухомість,
швидкість протікання основних психофізіоло+
гічних процесів); настрій (емоційний фон).

Стан уваги та функцію запам’ятовування
досліджували за допомогою методик «механіч+
не запам’ятовування фігур» та «знаходження
чисел по таблицях Шульте». Під час першої
процедури хворому експонували карту форма+
ту А4 із зображенням п’яти абстрактних псев+
долітеральних символів. Відповідно до інст+
рукції хворий повинен запам’ятати пред’яв+
лені образи та відтворити їх з пам’яті. При
невдачі пробу повторювали. Фіксували кіль+
кість проб (не більше п’яти), виділяли основні
порушення графіки, такі як пропускання де+
талей, тремтіння ліній, недодержування кутів,
пропорцій та точок перетину, повороти, зру+
шення, сплющування, дзеркальні розвороти;
ослаблення, осциляція або різке посилення на+
тиску; макро+ або мікрографія і т. п.

В «таблицях Шульте» хворому послідовно
показували п’ять однотипних матриць 5х5 з

хаотично розсіяними натуральними числами
від 1 до 25.

Пропонувалось якомога швидше знайти,
показати і назвати вголос числа в порядку зро+
стання: 1, 2, 3 … і т. д. Фіксувався час «про+
ходження» кожної таблиці.

За даними лінійно+кореляційного (за Пір+
соном) аналізу результатів застосовані мето+
дики корелювали на рівні не менш 0,05, тоб+
то узгоджено виявляли та значуще оцінювали
відразу декілька взаємозв’язаних психологіч+
них змінних. Таким чином, в результаті до+
слідження виявлені входження, стійкість та
виснаженість уваги, показники об’єму зорової
фіксаційної пам’яті, надійність запам’ято+
вування і ретенції (вдержання) невербально+
го матеріалу, патологічні зміни графіки.

Результати та їх обговорення. Під час
дослідження виявлені патопсихологічні особ+
ливості хворих з екзогенними ураженнями
ЦНС, досліджена динаміка порушень на тлі
лікування. В усіх трьох групах порівняння
профілі ММРІ і САН мали психофізіологічні
показники. Відмічалась загальна тенденція до
«вимірювання» хронометричних графіків в
таблицях Шульте — без ознак виснаженості,
але й без характерного для норми входження.
Помітна тенденція до інверсії профілю САН
із Л+подібного у V+подібний: в результаті лі+
кування підвищуються в основному «самопо+
чуття» та «настрій», а активність виявляєть+
ся найнижчою точкою графіка, хоча до почат+
ку терапії було навпаки (нижче нейтрального
рівня).

Причина такої динаміки результатів після
лікування криється не тільки в ефекті звикан+
ня до методик, але й основним чином в об’єк+
тивній позитивній динаміці, певному «вирів+
нюванні», згладженні психологічного стату+
су хворих. Звичайно в цій динаміці також від+
мічались внутрішньо+ та міжгрупові відмін+
ності.

Окремо слід відмітити загальну для всіх
трьох груп тенденцію до пікоподібного розмі+
щення показників контрольних шкал ММРІ
у вигляді різкого завищення F+шкали «валід+
ність». Це завищення в деяких випадках до+
сягало такої виразності, яка повинна виклю+
чати інтерпретацію основного профілю у від+
повідності до літературних даних, в яких вка+
зується на необхідність звернення уваги на ха+
рактер викривлення, тобто дослідник повинен
зрозуміти, що намагався «сказати» випробу+
вач своїми відповідями. За даними літератури,
відомо декілька основних причин завищення
шкали F (і відповідно зниження достовірності
кінцевих результатів). В проведеному дослід+
женні в сукупності з клінічними даними ці по+
казники свідчили про схильність хворих до
агравації, випинання та перебільшення реаль+
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но існуючих порушень, іпохондричну фіксо+
ваність на своїх стражданнях, прагнення яко+
мога рельєфніше та виразніше подати їх, «до+
кричатися до лікаря», а також недостатнє ос+
мислення інструкції та розуміння питань, по+
в’язані з інтелектуальним зниженням, яке
відмічається у багатьох хворих з органічною
патологією ЦНС. При цьому порушення ува+
ги виявляло більш суттєвий вплив, що під+
тверджує достовірне зниження F при повтор+
ному тестуванні.

Патопсихологічні характеристики групи
хворих з НІ слід визнати найбільш благо+
приємними. Це стосується перш за все емоцій+
но+особистісного профілю, одержаного за до+
помогою ММРІ. В цій групі показники шкал і
до лікування були найбільш збалансованими
(порівняно з іншими групами). Після лікуван+
ня у хворих з НІ спостерігалася найбільш по+
мітна позитивна динаміка, особливо в тій під+
групі, яка одержувала лікування за методи+
кою ТКЕА.

У підгрупі хворих з НІ, яких лікували із за+
стосуванням ТКЕА, профіль ММРІ (табл. 1) не
тільки «втоплюється», наближаючись від
верхньої межі норми до оптимальної середньої

приріст у відповідях обстежених одержав по+
казник «самопочуття», який був найбільш по+
нижений до ТКЕА.

Позитивна динаміка підтверджується і
об’єктивно. Так, в таблицях Шульте середній
час виконання знизився майже на 10 с (табл. 3).
Значно знизилася і σ — середньоквадратична
оцінка дисперсії або розкиду показників, що
свідчить про кращу стійкість і стабільність ува+
ги. Однак до лікування більш чітко були від+
мічені ознаки впрацьованості (зниження часу
виконання до кінця дослідження), тоді як
після лікування середній час виконання зна+
ходився приблизно на одному рівні.

Як зазначено раніше, такі тенденції є за+
гальними для всіх підгруп. При аналізі отри+
маних даних встановлено, що в підгрупі хво+
рих з НІ, яким проводили МРТ, значно мен+
ше різниця між шкальними профілями ММРІ
до лікування і після нього.

Зберігається і загальний пилоподібний
вид графіка, що свідчить про певну особисту
та емоціональну дисгармонію, яка властива
хворим даної підгрупи. Між тим на рівні зна+
чущості p<0,05 спостерігається зниження по+
казника іпохондричності, фіксованості на

 Таблиця 1. Динаміка показників MMPI в групі хворих з НІ,
які лікувалися за методкою ТКЕА, бали

лінії, але й декілька «вирівнюється» — нівелю+
ються дотерапевтичні підвищені показники
ригідності, паранояльності (6+та шкала) та
шизоїдності, індивідуалістичності (8+та шка+
ла). В межах норми знаходився навіть показ+
ник F (66,30±8,05). Згідно з критерєм Стью+
дента рівню р<0,01 відповідає значущість зни+
ження показників іпохондрії (1+ша шкала),
рівню p<0,05 — значущість редукції середніх
шкальних оцінок «істерії» (3+тя шкала) та «па+
раної» (6+та шкала). І, хоча достовірність реш+
ти змін декілька знижена через значні величи+
ни стандартного відхилення внаслідок велико+
го розкиду результатів, загальний напрямок та
глибина профільної динаміки свідчать про
істотну стабілізацію особистого та емоціональ+
ного статусу в цій підгрупі.

Одержані результати свідчать про те, що
східна динаміка відмічається при суб’єктив+
ній самооцінці за даними методики САН. На
рівні статистичної значущості p<0,01 нахо+
дяться зрушення до верху по всіх факторах —
самопочуття, активність і настрій. При цьо+
му змінився не тільки знак, але й вигляд
профілю самооцінки (табл. 2): найбільший

 Таблиця  2. Динаміка суб’єктивної оцінки
«САН» в групі хворих з НІ, бали

власному здоров’ї (1+ша шкала), а також
середніх балів на 8, 2 і 3+й шкалах («шизофре+
нія», «депресія» та «істерія» відповідно). В
профілі САН позитивна динаміка також спів+
ставима з такою в підгрупі, яка лікувалася
ТКЕА, однак у досліджених більш відчутна
різниця в настрої до і після лікування внаслі+
док того, що в підгрупі хворих з НІ, які про+
ходили МРТ, вона спочатку була гірше на
цілий бал. Окрім того, до лікування цих хво+
рих спостерігалась очевидна виснаженість в
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таблицях Шульте і значно більша середня
кількість спроб механічного запам’ятову+
вання. Після лікування всі вказані показни+
ки у підгрупах хворих, які лікувалися ТКЕА
та МРТ, практично урівнювалися по середніх
значеннях та по виду профілів.

до незначного покращання в середині дослід+
ження (на II і III таблиці). Позитивна динамі+
ка функціонального стану зорової пам’яті та
графіка також зближує дану підгрупу з під+
групою «НІ–МРТ» — і подібність перш за все
у виразності: всі хворі після лікування вико+
нували пробу з першої спроби (до лікування),
цей показник тягнувся при усередненні до 4 і
виявляв значно менше (p<0,01) графічних
аберацій.

У групі хворих з наслідками ЗЧМТ, які
одержували МРТ, в профілі ММРІ виявляється
зниження не «невротичної тріади» (як підгру+
па з ТКЕА), а, навпаки, правої або «психотич+
ної» частини графіка. Відповідно нижче показ+
ники «шизофренії», «гіпоманії», «параної»
(вірогідність помилки першого роду від 0,01 до
0,05). Поряд з тим знизились іпохондричність
хворих, інтенсивність їх депресивних пережи+
вань (перші дві шкали). В цілому профіль
ММРІ, одержаний після лікування, знаходить+
ся в інтервалі умовної норми і може вважати+
ся більш благоприємним, ніж в найближчій
групі порівняння.

Динаміка показників САН на відміну від
результатів ММРІ не відрізняється від такої
у підгрупі «НЗЧМТ–ТКЕА» і характеризуєть+
ся різким підйомом всіх трьох факторів.
Подібна тенденція відмічена у відношенні
результатів виконання «таблиць Шульте»: ло+
мана до лікування хронометрична лінія після
МРТ стає практично прямою (з незначними
ознаками впрацьованості до кінця спроби) і
тягнеться до рівня (30,610±0,549) с, тоді як
до МРТ середній показник становив (43,760±
1,272); p<0,01. Динаміка стану зорової пам’я+
ті та графіки позитивна, але менш помітна,
ніж в підгрупі, яка одержувала лікування
ТКЕА. Менш виражена також різниця між
кількісним порушенням графіка до і після
лікування.

Група хворих з наслідками дії ІВ виявила+
ся найбільш проблемною в патопсихологічному
плані. Про це узгоджено свідчать результати
всіх чотирьох психодіагностичних методик.

Результати ММРІ в підгрупі хворих, яким
проводили ТКЕА, достатньо достовірні і до, і
після лікування, що лише підкреслює їх па+
тологічність: шкальний профіль практично
повністю піднятий над критичною межею в 70
Т+балів. В структурі емоційно+особистісних
характеристик різко завищені шкали, так або
інакше пов’язані з егоцентризмом та тривож+
ністю: іпохондрія, психастенія, істерія, шизо+
френія. Після лікування профіль залишаєть+
ся дуже дисгармонічним. Бали на зазначених
шкалах становляться нижче, але при цьому
відмічається деяке підвищення показників
депресії, параної та соціальної інтроверсії. В
профілі САН у цій підгрупі виявляється по+

 Таблиця  3. Динаміка показників
при виконанні «таблиць Шульте»

в групі хворих з НІ, с

Таким чином, різниця в патопсихологіч+
них характеристиках підгруп з НІ, які отри+
мували ТКЕА чи МРТ, стосується в основно+
му дотерапевтичного періоду, що дає підставу
для позитивної оцінки ефективності ліку+
вальних методів, які порівнюються.

У групі хворих з наслідками ЧМТ пози+
тивна динаміка не така суттєва та однознач+
на, як в розглянутій вище групі хворих з НІ
(за виключенням темпу виконання «таблиць
Шульте»).

Хворі, яким проводили ТКЕА, виявили
незначну тенденцію до зниження лівої части+
ни профілю ММРІ, яка традиційно розгля+
дається як «невротична». Зокрема, знижу+
ються показники «іпохондрії» (p<0,01) та
«істерії» (p<0,05). Крім того, виростає Т+бал
по шкалах «параноя» («ригідність» у відпо+
відності до Л.М. Собчик) і «шизофренія» («ін+
дивідуалістичність») при незмінних «психо+
патії» («імпульсивність») і «психастенії»
(«тривожність»). Необхідно також підкрес+
лити, що достовірність цих даних дуже сум+
нівна: підгрупа, якій проводили ТКЕА, є єди+
ною, де при повторному обстеженні різко зрос+
тає F — показник «невалідності». Проте під+
вищення F статистично незначуще у зв’язку
з великим розкидом результатів, тому вірогід+
ність помилки більш ніж 0,05.

Динаміка суб’єктивної оцінки самопочут+
тя, активності та настрою близька до такої у
підгрупі хворих з НІ, яких лікували методом
МРТ: значне зниження фактора «настрій» до
початку терапії та таке саме значне (р<0,01)
його підвищення після закінчення курсу. При
виконанні «таблиць Шульте» спостерігається
зниження середнього часу, що витрачується,
на 13 с, вирівнювання графіка з тенденцією
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кращання всіх трьох факторів, але воно є най+
меншим для всіх підгруп і за своєю статистич+
ною значущостю не перевищує п’ятипроцент+
ного рівня (0,01<p<0,05). В пробах з реєстра+
цією об’єктивних змінних (час виконання таб+
лиць Шульте, рівень та якість ретенції+репро+
дукції невербального матеріалу) позитивна
динаміка також присутня і навіть є достатньо
значущою (р<0,01), але кінцеві результати ви+
являються гіршими, ніж в інших підгрупах.

Потрібно відмітити, що у хворих з наслід+
ками дії ІВ після ТКЕА спостерігається незнач+
на тенденція до спрацьованості: середні показ+
ники виконання плавно знижуються з (39,10±
9,28) с на початку досліду до (35,90± 5,43) с на
останній таблиці, — але статистична значу+
щість цієї тенденції дуже низька (p>0,05).

У підгрупі хворих з ІВ, яка одержувала
МРТ, в графіку ММРІ практично адинамічна.
Більш того, профіль взагалі не підлягає інтер+
претації, так як F

ср
 навіть після лікування до+

сягає значення (96,4±19,3) Т+балів. По всій
вірогідності, саме в цій підгрупі максималь+
но виявилися фактори, які знижують валід+
ність. Фактори САН одержують мінімальний
позитивний приріст. При цьому «самопочут+
тя» близько до нейтрального або невизначено+
го: середнє значення (0,111±2,524), «актив+
ність» значно нижче нуля (–0,733±2,369), та
лише «настрій» парадоксально зростає до
(1,122±2,044). Динаміка об’єктивних психо+
логічних показників приблизно відповідає та+
ким у групі ІВ–ТКЕА, але слід відмітити, що
хворі, які одержували МРТ, витрачали в се+
редньому (1,62±0,86) спроб у пробі зорової
пам’яті — більше, ніж в будь+якій з порівню+
ваних підгруп.

Висновки
1. Дослідження патопсихологічних особ+

ливостей хворих з екзогенними ураженнями
ЦНС виявило відмінності між групами обсте+
жених з наслідками закритих черепно+мозко+
вих травм, нейроінфекцій та впливу іонізую+
чого випромінювання.

2. Виявлені такі особливості особистісно+
емоційної сфери, стану запам’ятовування й
уваги, самопочуття у хворих з органічними
ураженнями ЦНС екзогенного генезу, як  висо+
ка тривожність, іпохондрична фіксованість на
проблемі здоров’я, виражена схильність до
агравації скарг, а також виснаженість, нестій+
кість порушення основних когнітивних функ+
цій, що в більшості випадків ускладнювало ви+
конання інструкцій та знижувало достовір+
ність одержаних результатів.

3. Особливостями досліджених патопси+
хологічних параметрів після лікування були
стійка тенденція до стабілізації профілю
ММРІ, підвищення всіх трьох факторів САН,
«виправлення» хронометричних графіків та
зниження середнього витраченого часу при
виконанні таблиць Шульте (без суттєвої впра+
цьованості, але й без виснаженості), покра+
щання графічних характеристик і продуктив+
ності запам’ятовування невербального мате+
ріалу, стійкості до його вдержання.

4. За даними аналізу терапевтичної ефек+
тивності мікрохвильової резонансної терапії та
транскраніальної електроаналгезії з викори+
станням патопсихологічного вивчення застосу+
вання зазначених методів лікування в комп+
лексній терапії призводить до значних пози+
тивних зрушень в емоційно+особистісній сфері,
стані запам’ятовування й уваги, а також в
суб’єктивній оцінці хворими свого стану.

5. Методики транскраніальної електро+
аналгезії та мікрохвильової резонансної те+
рапії виявилися найбільш ефективними у хво+
рих з наслідками нейроінфекцій. У пацієнтів
з наслідками закритих черепно+мозкових
травм позитивна динаміка близька за вираз+
ністю до такої у пацієнтів з наслідками ней+
роінфекцій, хоча і не однозначна. У хворих з
наслідками впливу іонізуючого випроміню+
вання виявлена найбільша терапевтична ре+
зистентність як до транскраніальної електро+
аналгезії, так і до мікрохвильової резонансної
терапії.
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ПАТОПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ С ЭКЗОГЕННЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ
ГОЛОВНОГО МОЗГА И ИХ ДИНАМИКА ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ

В.А. Коршняк
Изучены патопсихологические особенности у больных с нейроинфекциями, отдаленными последст+

виями закрытых черепно+мозговых травм, и влияния ионизирующего излучения до и после примене+
ния микроволновой резонансной терапии и транскраниальной электроанальгезии. Наиболее эффектив+
ными были результаты у больных с последствиями нейроинфекций и закрытых черепно+мозговых травм.

Ключевые слова: патопсихологические особенности, микроволновая резонансная терапия,
транскраниальная электроанальгезия, экзогенные поражения головного мозга.

PATHOPSYCHOLOGICAL PECULIARITIES OF PATIENTS WITH EXOGENIC BRAIN DAMAGES
AND THEIR DYNAMICS BEFORE AND AFTER THE TREATMENT
V.O. Korshnyak

Pathopsychological peculiarities in patients with neuroinfections, distant conseguences of cranioce+
rebral injuries and influence of ionic radiation before and after the microwave resonanse therapy and
transcranial electroanalgesia were studied. It was found out that the patients with conseguences of neu+
roinfections and close craniocerebral injuries had better results of the treatment.

Key words: pathopsychological peculiarities, microwave resonanse therapy, transcranial electroanal�
gesia, exogenis brain damages.

КЛИНИКО�ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ
ГИПОФИЗАРНО�ГОНАДНОЙ СИСТЕМЫ

У БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ
Е.В. Лекомцева

Харьковский государственный медицинский университет

Рассмотрены возможные механизмы развития и формирования эпилептических паро+
ксизмов у мужчин и женщин, особое внимание уделено роли половых стероидных гор+
монов в патогенезе болезни. Показано, что у больных эпилепсия сопровождается разви+
тием разнообразных нейроэндокринных симптомов и наблюдается изменение функцио+
нального состояния гипофизарно+гонадной системы, которое проявляется гормональ+
ным дисбалансом в гипофизарно+тестикулярной и гипофизарно+овариальной системах.
Ключевые слова: эпилепсия, нейроэндокринные симптомы, ФСГ, ЛГ, эстрогены, про�
гестерон, тестостерон.

интерес к изучению нейроэндокринных нару+
шений при эпилепсии. Одним из важных во+
просов является уточнение патогенетических
механизмов влияния половых гормонов на су+
дорожную активность головного мозга [3–5].

На эпилептическую активность воздейст+
вуют гормоны, которые обладают конвульсо+
генным свойством: кортизол, тироксин, трий+
одтиронин, эстрадиол, инсулин, вазопрессин.
Антиконвульсогенное действие оказывают
прогестерон, тестостерон, альдостерон, адре+
нокортикотропный гормон [5, 6]. Известно,
что эстрадиол ингибирует гамма+аминомасля+
ную кислоту, увеличивает нейрональный ме+
таболизм. Конвульсогенный эффект эстрадио+
ла был продемонстрирован в эксперименталь+

Эпилепсия — хронически протекающее за+
болевание, вызванное поражением централь+
ной нервной системы, проявляющееся различ+
ными пароксизмальными состояниями и до+
вольно частыми изменениями личности. Рас+
пространенность эпилепсии в общей популя+
ции большинства стран Европы составляет 5–
10 случаев на 1000 населения, тогда как рас+
пространенность судорог — 16–20 случаев на
1000 [1]. Несмотря на многочисленные иссле+
дования последних лет, которые позволили
уточнить нейрохимические, иммунологиче+
ские, патофизиологические и морфологиче+
ские аспекты эпилепсии, актуальность изуче+
ния проблемы данной патологии не уменьши+
лась [2]. В последние годы в литературе возрос
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ных исследованиях [2, 3], согласно которым
повышение биоэлектрической активности го+
ловного мозга происходит в полдень дня про+
эструса, что коррелирует с пиком выброса лю+
теинизирующего гормона (ЛГ) и повышением
уровня эстрадиола. В настоящее время выпол+
нено много экспериментальных исследова+
ний, в которых доказан антиконвульсивный
эффект прогестерона [7, 8]. Прогестерон
уменьшает нейрональный метаболизм и ско+
рость деполяризации.

Введение в клиническую практику радио+
иммунологических методов исследования по+
зволило детально изучить метаболизм ряда
гормонов, определить интимные механизмы,
лежащие в основе нейроэндокринных рас+
стройств у больных эпилепсией. Изменения
деятельности системы гипофиз+гонады были
обнаружены у мужчин и женщин, страдаю+
щих эпилепсией [2, 5–7, 9, 10]. Однако до на+
стоящего времени не решен вопрос: возника+
ют ли данные нарушения первично, способст+
вуя понижению порога судорожной готовно+
сти головного мозга, либо они проявляются
вторично в качестве следствия текущего эпи+
лептического процесса; недостаточно изучена
зависимость изменения уровня гипофизарно+
гонадных гормонов от типа эпилептических
припадков.

В клинике нервных болезней ХГМУ было
проведено исследование, целью которого ста+
ло изучение особенностей функционального
состояния гипофизарно+гонадной системы у
больных эпилепсией с учетом особенностей
клинических проявлений нейроэндокринной
дисфункции и динамики содержания гормо+
нов данной системы.

Материал и методы. Обследовано 145 боль+
ных эпилепсией, из них 87 мужчин, средний
возраст которых составил (46,50±9,22) лет —
I клиническая группа и 58 женщин со средним
возрастом — (32,7±6,9) лет — II группа.

У мужчин с генерализованной и парциаль+
ной эпилепсией для изучения функциональ+
ного состояния гипофизарно+тестикулярной
системы определяли содержание фолликуло+
стимулирующего гормона (ФСГ), ЛГ, общего
тестостерона, эстрадиола и прогестерона в сы+
воротке крови в межприступный период.
Функциональное состояние гипофизарно+ова+
риальной системы у женщин с генерализован+
ной и парциальной эпилепсией проанализиро+

вано с учетом изучения динамики гормональ+
ных концентраций ФСГ, ЛГ, эстрадиола, про+
гестерона и тестостерона в течение менстру+
ального цикла. Гормональные исследования
у женщин проводили двукратно: в середине
фолликулярной фазы, что соответствовало 5–
8+му дню менструального цикла (I обследова+
ние) и в середине лютеиновой фазы — 21±
2 дня при 25–28+дневном менструальном цик+
ле (II обследование). Для определения содер+
жания ФСГ и ЛГ в сыворотке крови был ис+
пользован иммунорадиометрический метод,
для определения содержания прогестерона,
эстрадиола, тестостерона — метод твердофаз+
ного иммуноферментного анализа.

Результаты и их обсуждение. Поражение
гипофизарно+тестикулярной системы прояв+
ляется нейроэндокринными нарушениями и
нарушением половой функции [2, 4, 8]. Обоб+
щенная характеристика жалоб и данные объ+
ективного исследования нейроэндокринных
расстройств гипофизарно+тестикулярной сис+
темы у мужчин с эпилепсией представлены на
рисунке. Согласно этим данным наиболее час+
то наблюдались снижение фертильности (у
39 муж.) и ожирение I–II ст. с преимуществен+
ным отложением жира по женскому типу: в
области таза, бедер, нижних отделов живота
(у 36 муж.). Фертильность изучали в процес+
се беседы с больным. Определяли брачный ста+
тус пациентов (холост, женат, разведен) и ко+
личество детей. У всех мужчин, страдающих
снижением фертильности, не было детей,
32 мужчины не состояли в браке, 5 из них ни+
когда не жили половой жизнью. Гинекома+
стия — увеличение молочной железы — на+
блюдалась у 16 мужчин.

Репродуктивные нарушения наблюдались
у 32 женщин c эпилепсией, нейроэндокрин+
ные — у 33. Наиболее часто нарушение репро+
дуктивной функции проявлялось как наруше+
ние менструальной функции: альгодисмено+
рея, олигоменорея наблюдались у 14 женщин.
Нейроэндокринные нарушения чаще всего
были представлены гирсутизмом и ожирени+
ем I–II степени (23 женщины). Гирсутизм, при
котором наблюдался рост волос на лице, ко+
нечностях, спине и груди по мужскому типу,
отмечен у 15 женщин.

Данные о содержании гормонов и стати+
стической обработке результатов исследова+
ния представлены в табл. 1, 2.

Таблица 2. Динамика содержания гормонов у женщин с эпилепсией
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эпилепсией выявлено недостоверное повыше+
ние концентрации ЛГ в фолликулярной фазе
менструального цикла (р>0,05). Гиперпро+
дукция ЛГ, очевидно, обусловлена гиперак+
тивностью гипоталамо+гипофизарной систе+
мы в результате постоянной импульсации де+
терминантной структуры мозга — эпилепти+
ческого очага [7, 8, 10]. Менее вероятный ва+
риант объяснения гипер+ЛГемии в середине
фолликулярной фазы цикла, возможно, свя+
зан с уменьшением или извращением чувст+
вительности гипоталамических рецепторов к
концентрации половых стероидных гормонов
в крови. Выявлено недостоверное повышение
концентрации эстрадиола в фолликулярной
фазе менструального цикла у женщин с гене+
рализованной и парциальной эпилепсией
(р>0,05); у женщин с эпилепсией в лютеино+
вую фазу менструального цикла наблюдается
достоверное повышение концентрации эстра+
диола в крови и достоверное понижение уров+
ня прогестерона. Таким образом, наиболее
значимое отклонение от контрольных вели+
чин наблюдается во второй фазе цикла.

Патогенетическая интерпретация получен+
ных результатов исследования следующая. Ги+
перэстрогенемия и гипопрогестеронемия лю+
теиновой фазы менструального цикла соответ+
ствуют нескольким патогенетическим моделям
гормональных изменений у женщин с эпилеп+
сией. Считается, что формирование эпилепти+
ческого очага в височных структурах головно+
го мозга и органофункциональных изменений
в эпилептогенных областях головного мозга
(амигдале и гиппокампе) приводит к повышен+
ной реактивности цитозолевых гормональных
рецепторов гипоталамо+гипофизарной системы
на различные гормональные воздействия. Реа+
лизация эпилептического припадка с последую+
щей реорганизацией функций мозга и форми+
рованием детерминантной структуры становит+
ся возможной с началом циклического выделе+

Характеристика нейроэндокринных нарушений
гипофизарно+тестикулярной системы у мужчин с
эпилепсией: слабость, утомляемость (1); наруше+
ние аппетита (2); похудение (3); ожирение I–I ст.
по женскому типу (4); алопеция (5); потливость
(6); наличие полос растяжения (7); гинекомастия

 (8); снижение фертильности (9)

2

4

6

3

5
7

9

8

1

Таблица 1. Содержание ФСГ, ЛГ, тестостерона, эстрадиола и прогестерона
в сыворотке крови у больных эпилепсией мужчин

Примечание. Здесь и в табл. 2 * p<0,05; ** p<0,01.

Результаты исследования показали, что у
мужчин с эпилепсией отмечается тенденция
к повышению концентрации эстрадиола
(p>0,05); у мужчин отмечается достоверное
повышение уровней ЛГ (p<0,05) и общего тес+
тостерона (p<0,05) на фоне неизмененного со+
держания ФСГ и прогестерона в сыворотке
крови в межприступный период.

У мужчин, страдающих эпилепсией, на+
блюдается повышение содержания общего
тестостерона в крови, что может быть объяс+
нено следующим образом. По данным авторов
[1, 2, 4, 8], метаболизм тестостерона изменя+
ется в печени. Противосудорожные препара+
ты стимулируют микросомальные ферменты
печени, что приводит к повышенному распа+
ду тестостерона и снижению концентрации
свободного тестостерона в крови. У женщин с

в зависимости от фазы менструального цикла
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ния стероидных женских половых гормонов
как разрешающего фактора [6, 9, 11, 12]. Ло+
гично предположить, что циклически изменяю+
щееся функциональное состояние неспецифиче+
ских систем мозга, в свою очередь, находится
под постоянным контролем уровня женских по+
ловых гормонов (учитывая широкое представи+
тельство цитозолевых рецепторов в гипотала+
мических структурах, преимущественно в верх+
нестволовых) [5].

Таким образом, в возникновении выяв+
ленных гормональных нарушений ведущую
роль может играть вовлечение в эпилептиче+
ский очаг лимбических структур мозга, кото+
рые имеют наиболее низкий порог судорож+
ной готовности и одновременно оказывают
нейроэндокринные влияния. Кроме того, ве+
роятно нарушение судорожными пароксизма+
ми сбалансированной работы структур гипо+
таламо+гипофизарного уровня [6, 9].

В результате анализа удалось выделить не
описанную ранее преобладающую тенденцию
к гиперактивности эстрогенного звена гормо+
нального профиля стероидных женских поло+
вых гормонов в лютеиновую фазу, отмечен+
ную ранее в структуре патогенеза катамени+
альной эпилепсии [5, 7].

Перспективным является исследование
влияния стероидных половых гормонов на ан+
тиэпилептические структуры головного моз+
га, а также изучение возможных особенностей
функционирования энзимных систем печени,
принимающих участие в метаболизме поло+
вых гормонов. Намеченные перспективы ука+
зывают на большое научно+практическое зна+
чение дальнейшей комплексной разработки
изучаемой проблемы с использованием новых
подходов.

Выводы
1. У больных эпилепсией обнаруживается

значительное нарушение функционального со+
стояния системы гипофиз — половые железы.

2. У мужчин с эпилепсией отмечается дос+
товерное повышение уровней лютеинизирую+
щего гормона и общего тестостерона на фоне
неизмененного содержания фолликулостиму+
лирующего гормона и прогестерона в сыворот+
ке крови в межприступный период.

3. У женщин с эпилепсией в лютеиновую
фазу менструального цикла наблюдается дос+
товерное повышение концентрации эстрадио+
ла и достоверное снижение уровня прогесте+
рона в крови.
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КЛІНІКО:ПАРАКЛІНІЧНІ ПОКАЗНИКИ ГІПОФІЗАРНО:ГОНАДНОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ
НА ЕПІЛЕПСІЮ
Є.В. Лекомцева

Розглянуто механізми формування та розвитку епілептичних пароксизмів у чоловіків та жінок,
особлива увага приділялась ролі статевих гормонів у патогенезі захворювання. Показано, що у хво+
рих на епілепсію захворювання супроводжується розвитком різноманітних нейроендокринних сим+
птомів. Спостерігаються зміни у функціональному стані гіпофізарно+гонадної системи, що ви+
являється у вигляді дисбалансу гіпофізарно+тестикулярної та гіпофізарно+оваріальної систем.

Ключові слова: епілепсія, нейроендокринні симптоми, ФСГ, ЛГ, естрогени, прогестерон, тесто�
стерон.
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THE CLINICAL AND PARACLINICAL INDEXES OF THE HYPOPHYSIS:GONAD SYSTEM IN EPILEPTIC
PATIENTS
Ye.V. Lekomtseva

Possible mechanisms of the development of epileptic paroxysms in men and women are considered and
gave particular attention to the role of sexual steroids hormones in pathogenesis of this disease. It was
shown, that patients with epilepsy have different neuroendocrinilogical symptoms and the changing func+
tional state of hypophysis+gonads which is presented by the hormonal dysbalance in the hypophysis+tes+
ticular system and in the hypophysis+ovarian system.

Key words: epilepsy, neuroendocrinological symptoms, FSH, LH, estrogens, progesterone, testosterone.

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ
НЕЙРОСОМАТИЧЕСКОЙ ФОРМЫ

ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ГОЛОВНОГО МОЗГА
О.И. Лобойко

Первомайская ЦРБ Харьковской области

Проведена сравнительная оценка эффективности лечения нейросоматической формы
травматической болезни головного мозга, протекавшей с сердечно+сосудистыми нару+
шениями, традиционными средствами и с применением микроволновой резонансной те+
рапии. Установлено достоверное улучшение субъективных и объективных показателей
состояния больных, получавших наряду с традиционной микроволновую резонансную
терапию. Показано большое значение метода вариационной пульсометрии в объектив+
ной оценке эффективности микроволновой резонансной терапии.
Ключевые слова: нейросоматическая форма травматической болезни головного моз�
га, микроволновая резонансная терапия, вариационная пульсометрия.

ребральными и сердечно+сосудистыми рас+
стройствами в отдаленный период  [4, 5]. Вы+
явлена частота висцеральных, в частности,
сердечно+сосудистых расстройств, впервые
развившихся в отдаленном периоде у лиц мо+
лодого возраста, уточнены средовые и соци+
альные факторы риска и антириска декомпен+
сации, клинико+патофизиологическая харак+
теристика соотношений церебральных и сер+
дечно+сосудистых расстройств, их диагности+
ческие критерии, а также пути оптимизации
профилактики указанных расстройств.

Вопросы лечения пациентов с нейросома+
тической формой ТБГМ, протекающей с забо+
леваниями сердечно+сосудистой системы, не
получили освещения и представлены в еди+
ничных публикациях.

По нашим данным, базирующимся на дан+
ных проспективного исследования лиц с
ТБГМ, протекающей с заболеваниями сердеч+
но+сосудистой системы, развитие и прогресси+
рование последних обусловлено недостаточ+
ной либо несвоевременной терапией в острый
период ЗЧМТ, а иногда и ее отсутствием, ли+
бо преждевременной выпиской из стациона+
ра, несоблюдением постельного режима. Все
это приводит к тому, что практически у
25,1 % лиц, перенесших ОЗЧМТ, в отдален+
ном периоде формируются и прогрессируют

Н Е В Р О Л О Г И Я

В Украине частота черепно+мозговых
травм (ЧМТ) в последнее время составляла от
2,3 до 6,0 ‰ (в среднем 4,0–4,2 ‰) ежегод+
но [1–3]. По долгосрочным прогнозам ожида+
ется дальнейшее увеличение их частоты и тя+
жести. В связи с острой ЧМТ возрастает и чис+
ло отдаленных последствий (ОПЗЧМТ), дале+
ко не всегда адекватных тяжести течения ост+
рого периода заболевания [2, 3] и в 50–80 %
наблюдений являющихся причиной частич+
ной или полной нетрудоспособности.

ОПЗЧМТ считают совокупность невроло+
гических, психических и соматических нару+
шений, обусловленных травматическим пора+
жением головного мозга, развивающихся че+
рез один год и более от момента травмы. Эти
прогрессирующие, нарастающие посттравма+
тические изменения А.П. Ромоданов рассмат+
ривает как травматическую болезнь головно+
го мозга (ТБГМ) и выделяет две ее формы: ней+
росоматическую и вегетопсихопатологиче+
скую [2, 3]. Неврологические и психические
последствия ЗЧМТ получили освещение в ли+
тературе, однако соматические осложнения
остаются недостаточно изученными.

Нами были изучены эпидемиологические,
клинико+инструментальные и некоторые ла+
бораторные нарушения у больных с нейросо+
матической формой ТБГМ, протекавшей с це+
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нейросоматические расстройства, вовлекаю+
щие, помимо других органов и систем, в пер+
вую очередь сердечно+сосудистую систему.

Важнейшими принципами терапии боль+
ных с ТБГМ являются преемственность лече+
ния, начиная с острого периода, направленно+
го на поддержание компенсированного состоя+
ния, что возможно только в условиях динами+
ческого наблюдения (диспансеризации). Ле+
чебные мероприятия при ОПЗЧМТ направле+
ны на уменьшение отека мозга, ликворной дис+
циркуляции, улучшение обменных процессов
в мозге, нормализацию эмоциональных нару+
шений и вегетативного гомеостаза. Однако у
ряда больных исходы и результаты по+преж+
нему остаются недостаточно эффективными.

В поисках дальнейших путей совершенст+
вования и оптимизации лечения больных с
ОПЗЧМТ мы использовали немедикаментоз+
ный метод микроволновой резонансной тера+
пии (МРТ) — воздействие электромагнитных
колебаний нетепловой интенсивности милли+
метрового диапазона волн на биологические
объекты. МРТ является патогенетически
обоснованным методом лечения как цереб+
ральных (нейросоматических), так и висце+
ральных, в том числе сердечно+сосудистых
расстройств, так как при воздействии МРТ на
организм человека наблюдаются реакции, ха+
рактерные для неспецифической адаптации
организма к биологически значимым факто+
рам окружающей среды.

Материал и методы. Обследовано 50 боль+
ных с ОПЗЧМТ, перенесших сотрясение го+
ловного мозга с кратковременной потерей соз+
нания. Все обследованные были разделены на
три группы: I — 20 больных с церебральны+
ми и сердечно+сосудистыми нарушениями,
получавших только традиционное лечение;
II — 20 больных с нейропсихическими и сер+
дечно+сосудистыми нарушениями, получав+
ших наряду с традиционным лечением МРТ;
III — 10 больных с нейропсихическими нару+
шениями без заболеваний сердечно+сосуди+
стой системы, получавших традиционное ле+
чение и МРТ. Все больные сопоставимы по по+
лу, возрасту, характеру и давности ЧМТ. Из
20 больных I группы 11 страдали гипертони+
ческой болезнью; 7 — стенокардией напряже+
ния (из них 4 — первый функциональный
класс, 3 — второй); 1 — мерцательной тахиа+
ритмией; 1 — кардиомиопатией. Во II группе
13 обследованных были с гипертонической бо+
лезнью; 5 — со стенокардией (из них 2 — пер+
вый функциональный класс, 2 — второй, 1 —
третий); 2 — с кардиомиопатией.

МРТ проводили с помощью аппарата
«Явь+1» с постоянным режимом работы, с час+
тотой 50 Гц, плотностью потока мощности
10 мВт/см2. Длительность сеанса — 30 мин.

Курс лечения состоял из 10 сеансов ежеднев+
но. Воздействие проводили на биологически
активные точки (БАТ). Наиболее часто (в слу+
чае гипертонической болезни) использовали
точки головы (Т+20) затылочно+воротниковой
зоны (VB+20; VB+21; V+15; V+10); живота (j+14;
j+15); нижних конечностей (E+36; E+44; G+2).
Дифференцированно использовали такие точ+
ки, как С+7 (при значительном повышении
диастолического АД), МС+7 (при воздействии
на высокие показатели систолического АД).
Точка RP+6 оказалась практически универ+
сальной для воздействия как на диастоличе+
ское, так и на систолическое АД. Набор БАТ
для МРТ при стенокардии и ишемической бо+
лезни сердца включал многие из перечислен+
ных точек, воздействие на которые также
улучшает кровоснабжение миокарда. Однако
для купирования приступов стенокардии ис+
пользовали точки GI+4; VB+21; GI+11, распо+
ложенные слева. При лечении больных с на+
рушениями ритма сердца воздействовали на
точки Т+14; MC+6; MC+7; RP+6; E+36; j+15.

Больным с ОПЗЧМТ, у которых превали+
ровали нейропсихические нарушения, подбор
точек также проводили дифференцированно.
Так, при головной боли с преимущественно ви+
сочной локализацией воздействовали на точки
Т+20; Т+24; Р+7; GI+4; E+36; VB+39; при сочета+
нии депрессии с волевыми расстройствами —
на точки R+7; R+3; V+23; Т+4; при тревожно+де+
прессивных состояниях — на точки Т+12; С+7;
ТR+10; Е+36; Т+20. При астеническом синдро+
ме воздействовали на точки j+4; j+6; F13;V15;
E+36. Большинство перечисленных БАТ ис+
пользовали для МРТ при агрипническом син+
дроме, вегетососудистой дистонии.

Оценить направленность вегетативного
тонуса и характер симпатико+парасимпатиче+
ских взаимоотношений после МРТ позволил
метод вариационной пульсометрии. Сопостав+
лялись вариационные гистограммы распреде+
ления R+R кардиоинтервалов 3+минутной за+
писи ЭКГ до и после применения МРТ у 53
больных. Анализировалась выборка из 100
кардиоинтервалов.

Результаты и их обсуждение. В результа+
те лечения больных II группы после примене+
ния МРТ, по сравнению с данными до лече+
ния, достоверно (на уровне p<0,1) уменьши+
лось количество больных с 5 из 10 субъектив+
ных церебральных симптомов (головной бо+
лью, головокружением, астеническим син+
дромом, нарушениями в эмоционально+воле+
вой сфере, нарушениями сна) и со всеми 5 сер+
дечно+сосудистыми симптомами (болью в об+
ласти сердца, иррадиацией болей в левую ло+
патку и руку, чувством страха смерти, связан+
ным с дискомфортом в работе сердца, а также
перебоями в его работе и тахикардией).
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У больных I группы достоверно уменьши+
лось количество больных с 4 из 10 субъектив+
ных церебральных симптомов (головной бо+
лью, головокружением, астеническим и аг+
рипническим синдромами) и с 4 из 5 сердеч+
но+сосудистых симптомов. У больных ІІІ груп+
пы было достоверное уменьшение количества
больных с 4 из 10 субъективных церебраль+
ных симптомов (головная боль, головокруже+
ние, астенический синдром, нарушения в эмо+
ционально+волевой сфере).

Установлено достоверное (на уровне р<0,1)
уменьшение количества больных II группы с
объективными церебральными и сердечно+со+
судистыми признаками после лечения (с атак+
сией, нарушением конвергенции, сухожиль+
ной анизорефлексией, повышением АД и ак+
центом II тона на аорте). В I группе отмечалось
уменьшение количества больных с анизореф+
лексией, симптомом Манна, а также с акцен+
том второго тона на аорте.

Сравнение результатов лечения в двух
группах по пяти клиническим и ЭКГ+показа+
телям выявило следующее. Во II группе насту+
пало улучшение показателей в более ранние
сроки и у большего количества больных, чем
в I группе. Так, головная боль и головокруже+
ние значительно уменьшились или исчезли у
[17 (85±8) %] больных II группы на 6–7+й день
от начала МРТ, тогда как в I группе они не+
значительно уменьшились у 11 [(55±11) %]
больных к концу лечения, но не исчезли пол+
ностью (р<0,05). У 16 [(80±9) %] больных II
группы уже на 3–4+й день от начала МРТ
уменьшилась интенсивность кардиальгий, у
16 [(80±9) %] из них исчезла иррадиация в ле+
вую руку и лопатку, тогда как в I группе кар+
диальгии оставались в течение 10–12 дней по+
сле начала лечения, а затем уменьшились у 8
[(58±13) %] больных (р<0,01). АД нормализо+
валось у 11 [(55±11) %] больных II группы на
4–5+й день от начала МРТ, тогда как в I груп+
пе у 4 [(20±9) %] больных на 7–9+й день
(р<0,05).

Изменения ЭКГ характеризовались во
II группе на 9–10+й день МРТ исчезновением
синусовой тахикардии у 13 [(65±11) %] боль+
ных, уменьшением признаков метаболиче+
ских нарушений в миокарде — у 11 [(55±
11) %] больных, тогда как в I группе такие из+
менения наступали на 12–15+й день лечения
у 6 [(30±10) %] больных (р<0,1).

При анализе параметров РЭГ до и после
МРТ установлена положительная динамика. У
пациентов II группы после МРТ достоверно (на
уровне р<0,05) увеличилось количество боль+
ных с нормальными показателями реографи+
ческого индекса (РИ), дикротического индек+
са (ДКИ), диастолического индекса (ДСИ) и, со+
ответственно, достоверно уменьшилось коли+

чество больных с повышенными показателями
как во фронто+, так и в окципитомастоидаль+
ных отведениях до лечения (р<0,05). В I груп+
пе достоверных различий между показателя+
ми РЭГ до и после лечения отмечено не было. В
III группе после МРТ отмечалось достоверное
увеличение количества больных с нормальны+
ми показателями ДКИ, ДСИ.

Улучшение и стойкая нормализация ноч+
ного сна наступали на 3–4+й день у 15 [(75±
10) %] больных II группы, тогда как у лиц
I группы с помощью транквилизаторов и сно+
творных сон улучшался и нормализовался на
2–3+й день в 18 [(90±7) %] случаев, однако при
отмене препаратов нарушения сна возобнов+
лялись.

После МРТ больные отмечали уменьше+
ние слабости, увеличение толерантности к фи+
зическим нагрузкам, в частности, к длитель+
ной ходьбе.

Результаты анализа частоты вегетативных
нарушений показали достоверное увеличение
количества больных с эйтонией (р<0,001) во
II группе после МРТ, приближение к достовер+
ному уменьшению количества больных с сим+
патикотонией (р~0,1). Отмечалась направлен+
ность к нормализации вегетативной реактив+
ности  и вегетативного обеспечения деятельно+
сти, хотя они не достигали степени достовер+
ности. У больных I группы достоверных разли+
чий частоты основных вегетативных показате+
лей до и после лечения не было. У больных
III группы после МРТ достоверно увеличилось
количество больных с эйтонией (р<0,05) и с
нормализацией вегетативной реактивности
(р<0,05).

При исследовании сердечного ритма мето+
дом вариационной пульсометрии после МРТ
установлено следующее.

1. Сдвиг вегетативного тонуса у больных
I группы в сторону эйтонии (р<0,001) свиде+
тельствует об уравновешивании вегетативно+
го баланса у достоверно большего количества
больных.

2. Симпатикотония преобладала у боль+
ных I группы до МРТ и сдвиг вегетативного
тонуса к эйтонии после МРТ.

3. Симпатико+парасимпатические соотно+
шения под воздействием МРТ выравнивались
во всех группах больных со сдвигом вегетатив+
ного баланса в сторону эйтонии либо в сторо+
ну противоположного по значению вегетатив+
ного тонуса.

4. При сопоставлении параметров вариа+
ционной пульсометрии до и после МРТ у боль+
ных всех групп установлено, что в I группе под
воздействием МРТ к эйтонии приблизилось
3 из 4 параметров, ранее носивших парасим+
патико+тоническую направленность (мода, ва+
риационный размах, амплитуда моды); во
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II группе параметры вариационного размаха,
свидетельствующие об эйтонии, изменяли
свою направленность на парасимпатическую;
в III группе к эйтонии приблизились показа+
тели моды, носившие до МРТ симпатическую
направленность.

5. У больных I группы по данным вариа+
ционной пульсометрии выявлена высокая ак+
тивность автономного контура регуляции сер+
дечной деятельности и недостаточная центра+
лизация управления ритмом сердца по дан+
ным показателя активности процессов репо+
ляризации и силы корреляционных связей
между ним и частотой сердечных сокращений
(–0,29), между индексом напряжения и час+
тотой сердечных сокращений (–0,29).

6. Выявлены выраженные корреляцион+
ные связи между вариационным показателем

ритма и индексом напряжения, также отра+
жающие степень централизации управления
сердечным ритмом и свидетельствующие о ее
недостаточности у больных I и II группы (0,96
и 0,87 соответственно) до МРТ и достоверное
их снижение после МРТ (0,46 и 0,54; р<0,01
соответственно).

Таким образом, метод вариационной пуль+
сометрии является достаточно информа+
тивным для функциональной диагностики
ОПЗЧМТ и объективной оценки эффективно+
сти МРТ как по параметрам вариационной
пульсометрии, так и по силе корреляционных
связей между интегральными ее показателя+
ми и позволяет рекомендовать МРТ для лече+
ния больных не только с нейропсихическими,
но и с нейросоматическими (сердечно+сосуди+
стыми) ОПЗЧМТ.
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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ НЕЙРОСОМАТИЧНОЇ ФОРМИ ТРАВМАТИЧНОЇ ХВОРОБИ ГОЛОВНОГО
МОЗКУ

О.І. Лобойко
Проведена порівняльна оцінка ефективності лікування нейросоматичної форми травматичної хво+

роби головного мозку, яка перебігає з серцево+судинними порушеннями традиційними засобами та з
застосуванням мікрохвильової резонансної терапії. Встановлено вірогідне покращання суб’єктивних
й об’єктивних показників стану хворих, які отримували поряд з традиційною мікрохвильову резо+
нансну терапію. Показано велике значення методу варіаційної пульсометрії в об’єктивній оцінці
ефективності мікрохвильової резонансної терапії.

Ключові слова: нейросоматична форма травматичної хвороби головного мозку, мікрохвильова
резонансна терапія, варіаційна пульсометрія.

SOME ASPECTS OF NEUROSOMATIC FORM OF TRAUMATIC BRAIN DISEASE TREATMENT

O.I. Loboyko
The treatment efficiency comparative estimation (traditional strategy alone vers. traditional strate+

gy supplemented by microwave resonant therapy) in neurosomatic form of traumatic brain disease which
proceed with cardio+vascular disorders was carried out. Authentic improvement of subjective and objec+
tive indexes of condition of patients treated with microwave resonant therapy and traditional therapy,
has been established. The great value of variational pulsmetry in an objective estimation of microwave
resonant therapy efficiency has been shown.

Key words: neurosomatic form of traumatic brain disease, microwave resonant therapy, variational
pulsmetry.
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СОДЕРЖАНИЕ МИКРО� И МАКРОЭЛЕМЕНТОВ
В КРОВИ БОЛЬНЫХ РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ

Е.В. Марковская
Харьковский государственный медицинский университет

Изучено содержание микро+ и макроэлементов в крови 71 больного рассеянным склеро+
зом. Выявлено достоверное снижение уровня железа, повышение концентрации фосфо+
ра неорганического, повышение уровня меди в крови.
Ключевые слова: рассеянный склероз, микроэлементы, макроэлементы.

ставила от 0,3 до 24 лет: у женщин — от 0,3 до
24 лет, у мужчин — от 0,5 до 16 лет. Контроль+
ную группу составили 20 практически здоровых
людей — доноров Харьковской областной стан+
ции переливания крови (9 жен. и 11 муж.) в воз+
расте от 18 до 42 лет.

Содержание микро+ и макроэлементов
(кальций, магний, фосфор неорганический,
железо, медь) в сыворотке крови определяли
калориметрическим методом по стандартной
методике.

Результаты и их обсуждение. У обследо+
ванных пациентов заболевание проявлялось с
одинаковой частотой как поли+ (55 %), так и
моносимптомно (45 %). В первом случае на+
блюдалась картина многоочагового пораже+
ния нервной системы, во втором — отмеча+
лись отдельные симптомы поражения голов+
ного или спинного мозга.

В результате анализа жалоб и данных нев+
рологического статуса выделен ряд клиниче+
ских синдромов.

У лиц, страдающих РС, наблюдались моз+
жечково+атактический синдром (в 90,1 % слу+
чаев), синдром двигательных нарушений (в
85,7 % случаев), вестибуло+атактический (в
61,9 % случаев), неврастенический (в 54,3 %
случаев), синдром нарушения функции тазо+
вых органов (в 50,7 % случаев), чувствитель+
ных расстройств (в 45,1 % случаев), глазодви+
гательных нарушений (в 45,1 % случаев),
бульбарный синдром (в 5,6 % случаев).

Данные, касающиеся состояния мине+
рального обмена в сыворотке крови обследо+
ванных больных и практически здоровых
лиц, представлены в таблице.

В целом в сыворотке крови обследованных
больных наблюдалось достоверное (р<0,05)
увеличение уровня магния, меди и фосфора
неорганического и снижение концентрации
железа по сравнению с показателями кон+
трольной группы.

Проанализировав полученные данные, ус+
тановили, что у больных РС наблюдалось по+
вышение концентрации магния, фосфора не+

Рассеянный склероз (РС) — это хрониче+
ское прогрессирующее заболевание централь+
ной нервной системы (ЦНС), которое начина+
ется преимущественно у молодых лиц в воз+
расте от 18 до 45 лет, проявляется рассеянной
неврологической симптоматикой и имеет на
ранних стадиях болезни в типичных случаях
ремиттирующее течение.

По данным авторов [1–3], одну из наиболее
важных ролей в возникновении и прогрессиро+
вании демиелинизирующих заболеваний игра+
ют климатические и погодные условия, состав
почвы и природных вод — содержание в них
микроэлементов (цинка, меди, кобальта и др.).

Известно, что макро+ и микроэлементы яв+
ляются биогеохимическими факторами, кото+
рые в некоторой степени могут участвовать в
неравномерном географическом распростра+
нении целого ряда неврологических заболева+
ний, в том числе демиелинизирующих [1, 4].
Кроме того, имея тесную взаимосвязь с фер+
ментами, гормонами, витаминами и другими
биоактивными соединениями, макро+ и мик+
роэлементы являются непременными участ+
никами практически всех физиологических
процессов в организме [5–7]. Следовательно,
недостаток или избыток некоторых биоэле+
ментов, а также их внутриорганное перерас+
пределение играют существенную роль в воз+
никновении различных патологических со+
стояний и метаболических сдвигов [8–10].

Данные, касающиеся состояния минераль+
ного обмена у больных РС, единичны и не сис+
тематизированы [11, 12]. Это и обусловило важ+
ность и необходимость данного исследования.

Целью настоящей работы явилось изуче+
ние содержания микро+ и макроэлементов в
крови больных РС.

Материал и методы. Исследование проводи+
лось на базе неврологического отделения Харь+
ковской областной клинической больницы.
Объектом исследования был выбран 71 больной
во всех периодах течения РС (30 муж. и 41 жен.).
Возраст больных колебался от 17 до 58 лет. Дли+
тельность заболевания в обследуемой группе со+
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органического и меди — на 15; 26 и 20 % со+
ответственно по сравнению с контрольными
величинами. Уровень железа в крови больных
снижался на 21 % по сравнению с его уровнем
в контрольной группе.

Уровень кальция практически не изме+
нялся и соответствовал таковому в контроле.

При анализе содержания микро+ и макро+
элементов в крови обследованных больных в
зависимости от пола выявлено, что, как и в об+
щей группе обследованных, наблюдаются ана+
логичные изменения концентрации магния,
железа, фосфора неорганического и меди, а
концентрация кальция в крови остается без
видимых изменений (таблица).

Концентрация магния увеличивалась как
в группе обследованных женщин, так и в груп+
пе мужчин — на 17,4 и 11,6 % соответственно
по сравнению с контрольными величинами.

Концентрация железа снижалась как у
женщин, так и у мужчин — на 27,5 и на 9,2 %
соответственно по сравнению с контролем.

Согласно полученным данным, в обеих
группах больных содержание фосфора неор+
ганического увеличивалось по сравнению с его
уровнем в группе контроля. У женщин этот
показатель повышался на 20,1 %, у муж+
чин — на 34,7 % от контрольных.

При анализе полученных данных установ+
лено, что содержание меди у обследованных
больных в группе женщин повышалось на
24,9 %, в группе мужчин — на 9,8 % по срав+
нению с показателем в контрольной группе.
Этот факт свидетельствует о том, что концен+
трация меди у обследованных женщин превы+
шает таковую у мужчин в 2,5 раза.

Каких+либо существенных изменений со+
держания кальция в сыворотке крови боль+
ных РС выявить не удалось.

Выводы
1. При рассеянном склерозе наблюдаются

изменения содержания микро+ и макроэле+
ментов в сыворотке крови.

2. У больных рассеянным склерозом отме+
чалось снижение уровня железа, повышение
концентрации фосфора неорганического и ме+
ди в сыворотке крови.

3. При исследовании микро+ и макроэле+
ментов в крови обследованных больных в за+
висимости от пола выявляются аналогичные
изменения концентраций данных элементов —
повышение уровня магния, фосфора неоргани+
ческого и меди, снижение уровня железа. Зна+
чительное повышение уровня меди наблюдает+
ся в группе обследованных женщин, причем
превышает таковой у мужчин в 2,5 раза.

Содержание кальция, магния, железа, неорганического фосфора, меди
в сыворотке крови больных РС мужчин и женщин и практически здоровых лиц

* р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в контрольной группе.
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ВМІСТ МІКРО: ТА МАКРОЕЛЕМЕНТІВ У КРОВІ ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ
О.В. Марковська

Вивчено вміст мікро+ та макроелементів у крові 71 хворого на розсіяний склероз. Виявлено віро+
гідне зниження рівня заліза, підвищення концентрації фосфору неорганічного, підвищення рівня
міді в крові.

Ключові слова: розсіяний склероз, мікроелементи, макроелементи.

THE CONTENTS OF MICRO: AND MACROELEMENTS IN BLOOD OF PATIENTS WITH MULTIPLE SCLEROSIS

E.V. Markovskaya
Contents of micro+ and macroelements in blood of 71 patients with multiple sclerosis has been studied.

Reliable reduction of iron level, increasing of phosphorus inorganic concentrations, increasing of copper
level in blood have been revealed.

Key words: multiple sclerosis, microelements, macroelements.

КЛИНИКО�ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ НЕВРОТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

У ЖЕНЩИН
Н.А. Марута, Т.Д. Бахтеева

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

На основе обследования 316 женщин с различными формами невротических наруше+
ний выявлены особенности данной патологии при неврастении, тревожно+фобических
и соматоформных расстройствах. Установлено, что у женщин с неврастенией отмечает+
ся доминирование астенического симптомокомплекса с разнообразными «соматоформ+
ными» проявлениями и депрессивной окраской. Клиническая картина при соматоформ+
ных расстройствах у женщин характеризуется превалированием многочисленных «со+
матических» проявлений, которые сочетаются с вегетативной дисфункцией и психопа+
тологическими феноменами в виде общеневротических симптомов, депрессии и трево+
ги. При тревожно+фобических расстройствах у женщин ведущими были фобии и трево+
га на фоне астении и депрессии.
Ключевые слова: невротическая патология, синдром, симптомокомплекс.

ния с семьей и близкими, формируя «истин+
ный» психогенный конфликт, приводящий к
развитию невротической патологии [5–12].

Формирующаяся в результате действия
психогений клинико+психопатологическая
симптоматика имеет определенные особенно+
сти, которые необходимо учитывать при про+
ведении диагностических и терапевтических
мероприятий [13, 14].

Изложенное и определило цель настояще+
го исследования — изучить клинико+психопа+
тологические особенности невротических рас+
стройств при различных формах этой патоло+
гии у женщин для совершенствования их ди+
агностики и терапии.

Материал и методы. В целях анализа кли+
нико+психопатологических закономерностей
развития невротических расстройств обследо+

Медико+социальное значение проблемы
невротических расстройств обусловлено, с од+
ной стороны, растущей заболеваемостью, фор+
мированием затяжных форм данной патоло+
гии, резистентностью к проводимой терапии,
а с другой — распространенностью среди спе+
цифических контингентов [1–4].

При этом одним из наиболее уязвимых
контингентов в отношении формирования
невротической болезни являются женщины,
так как  выполнение служебных обязанностей
на работе и домашних — в семье (в профессио+
нальной деятельности необходимы инициати+
ва, конкурентоспособность и агрессивность; в
семье — мягкость, комфортность, чувство со+
переживания) является предпосылкой для
развития ролевых личностных конфликтов,
которые откладывают отпечаток на отноше+
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вано 316 женщин с различными формами нев+
розов: 113 — с неврастенией (F 48.0), 94 — с
тревожно+фобическими расстройствами
(F 40.0) и 109 — с соматоформными расстрой+
ствами (F 45.0). В группу сравнения вошли 127
мужчин с аналогичными формами невротиче+
ской патологии: 46 больных неврастенией
(F 48.0), 38 — тревожно+фобическим рас+
стройством (F 40.0) и 43 — с соматоформны+
ми расстройствами (F 45.0).

Результаты и их обсуждение. Особенности
неврастении у женщин изучали у 113 пациен+
ток. Группа сравнения включала в себя 46 муж+
чин, больных неврастенией. Контрольная
группа состояла из 36 здоровых испытуемых.

Возраст обследованных женщин — от 24 до
48 лет, мужчин — от 21 до 46 лет. Средняя дли+
тельность заболевания составляла в основной
группе 2,4 года, в группе сравнения — 2,6 лет.

Психопатологические проявления у боль+
ных неврастенией женщин представлены в
табл. 1.

В клинической картине обследованных
доминировали компоненты астенического
симптомокомплекса в виде психической утом+
ляемости (97,3 %), вялости (95,6 %), раздра+
жительности (93,8 %), плаксивости (89,4 %)
и расстройств сна (84,9 %). Большинство об+
следованных отмечали ухудшение памяти
(57,5 %) и внимания (69,1 %).

У 84,9 % обследованных отмечалось по+
давленное настроение, а у 20,4 % — психомо+
торная заторможенность. Эмоциональная ла+
бильность была характерной особенностью
клинической картины обследованных и реги+
стрировалась у 92,9 % больных. Тревога (как
немотивированная, так и обусловленная сома+
тическими симптомами) отмечалась у 78,8 %
женщин.

Такие проявления, как фобии и другие на+
вязчивости, не были характерными данной
группе больных (4,4 и 2,6 %). Также редко у
обследованных регистрировалось и демонст+
ративное поведение (5,3 %).

У больных неврастенией женщин среди
клинических проявлений отмечались компо+
ненты ипохондрического синдрома в виде пе+
реоценки тяжести своего состояния (18,6 %)
и фиксированности на вопросах собственного
здоровья (29,2 %).

Необходимо отметить, что описанные пси+
хопатологические феномены регистрировались
у обследованных женщин на фоне многочислен+
ных соматизированных симптомов, среди кото+
рых наиболее часто встречающимися были го+
ловные боли (76,9 %), кардиальгии (55,8 %), ко+
лебания АД (75,2 %). Часто в клинической кар+
тине обследованных женщин встречались веге+
тативные пароксизмы (36,3 %), гипергидроз
(20,4 %) и лабильность вазомоторов (15,9 %).

В ходе сравнения симптомов у женщин с
таковыми у мужчин установлено, что у жен+
щин достоверно чаще встречались такие кли+
нические проявления, как плаксивость, эмо+
циональная лабильность, головные боли, го+
ловокружения, кардиальгии и колебания АД.
Достоверно реже у обследованных женщин от+
мечались переоценка тяжести своего состоя+
ния и фиксированность на вопросах собствен+
ного здоровья.

Описанные закономерности подтвержда+
лись синдромальным анализом клинических
проявлений, который представлен в табл. 2.
Синдромальная структура неврастении у об+
следованных женщин характеризовалась пре+
обладанием астенодепрессивного (46,0 %) и
астеноагрипнического (22,1 %) синдромов.

Астеноипохондрический и тревожно+де+
прессивный синдромы у обследованных жен+
щин встречались реже (18,6 и 16,8 % соответ+
ственно).

Сравнение ведущих синдромов с таковы+
ми у мужчин показало, что у женщин досто+
верно чаще встречался астенодепрессивный
синдром, в то время как у мужчин — астено+
ипохондрический.

При изучении больных соматоформными
расстройствами обследовано 109 женщин (ос+
новная группа) и 43 мужчины (группа срав+
нения). Контрольная группа состояла из 36
здоровых лиц.

Возраст обследованных женщин находил+
ся в пределах от 24 до 47 лет, мужчин — от 22
до 46 лет. Средняя длительность заболевания
в основной группе составляла 2,6 лет, в груп+
пе сравнения — 2,3 года.

Особенности психопатологических прояв+
лений у больных соматоформными расстрой+
ствами представлены в табл. 1.

В клинической картине заболевания у
женщин доминировали соматизированные
проявления в виде цефалгий (88,1 %), карди+
альгий (80,7 %), колебаний АД (87,2 %), уду+
шья (35,8 %), диспептических расстройств
(42,2 %), болей в области живота (46,8 %),
тошнот и рвот (38,6 %), нарушений менстру+
ального цикла (21,1 %). Описанные проявле+
ния сочетались с симптомами вегетативной
дисфункции в виде гипергидроза (71,6 %),
лабильности вазомоторов (60,6 %), тремора
(46,7 %) и вегетососудистыми пароксизмами
(55,9 %). Также в клинической картине забо+
левания регистрировались парестезии (21,1 %)
и сенестопатии (10,1 %).

Указанные «соматические» проявления
регистрировались у обследованных женщин
на фоне вялости (72,5 %), раздражительности
(75,2 %), плаксивости (72,5 %), эмоциональ+
ной лабильности (71,6 %), подавленного на+
строения (67,9 %), тревоги (60,6 %), физиче+
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Таблица 1. Психопатологические признаки, выявленные у больных
с различными формами невротической патологии, %±m%

* р<0,05 при сравнении показателей у женщин и мужчин.
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ской и психической утомляемости (59,6 и
57,8 %). Кроме того, обследованные женщи+
ны отмечали у себя ухудшение внимания
(35,8 %), расстройства сна (34,9 %), снижение
памяти (22,0 %).

(23,3 %). Астенический синдром отмечался у
18,6 %. Сопоставление синдромальной струк+
туры показало, что депрессивный синдром у
женщин в клинической картине встречался
достоверно чаще.

Таблица 2. Психопатологические синдромы, выявленные у больных неврастенией, %±m%

* р<0,05 при сравнении показателей у женщин и мужчин.

Таблица 3. Психопатологические синдромы, выявленные
у больных соматоформными расстройствами, %±m%

* р<0,05 при сравнении показателей у мужчин и женщин.

Поведение 44,9 % обследованных харак+
теризовалось демонстративностью. 43,1 %
женщин были фиксированы на вопросах соб+
ственного здоровья, 35,8 % переоценивали тя+
жесть своего состояния.

Клинические проявления неврозов у муж+
чин отличались меньшей выраженностью об+
щеневротической симптоматики (плакси+
вость и эмоциональная лабильность встреча+
лись у них достоверно реже, чем у женщин),
отсутствием демонстративного поведения,
достоверным преобладанием количества боль+
ных с переоценкой тяжести своего состояния
и фиксированностью на вопросах собственно+
го здоровья.

Соматизированные проявления у мужчин
характеризовались достоверно более редко
встречающимися вегетососудистыми паро+
ксизмами.

Психопатологические синдромы, выяв+
ленные у больных соматоформными расстрой+
ствами женщин, представлены в табл. 3.

Клинико+психопатологический анализ
тревожно+фобических расстройств базировал+
ся на изучении таковых у 94 женщин (основ+
ная группа) и 38 мужчин (группа сравнения).

Возраст обследованных женщин колебался
в пределах от 28 до 47 лет, мужчин — от 31 до
46 лет. Средняя длительность заболевания у жен+
щин составляла 2,9 лет, у мужчин — 3,1 года.

Психопатологические проявления у жен+
щин с тревожно+фобическими расстройства+
ми представлены в табл. 1.

У всех обследованных регистрировались
навязчивые страхи различного семантическо+
го содержания (страх смерти, страх сойти с
ума, страх заболеть инфарктом, инсультом).
Другие навязчивости в виде навязчивых со+
мнений, действий, влечений регистрирова+
лись у 22,3 % больных. У 97,8 % больных опи+
санные психопатологические проявления со+
провождались тревогой.

Навязчивые страхи и состояния отмеча+
лись у обследованных женщин на фоне выра+

Установлено, что у обследованных жен+
щин чаще других встречались депрессивный
(51,4 %) и тревожный (46,7 %) синдромы. У
19,3 % больных отмечался астенический син+
дром, а  у 4,5 % — тревожно+фобический.

При сравнении синдромальной структуры
у мужчин и женщин мы отметили, что у муж+
чин доминировала тревожная симптоматика
(34,9 %), а депрессивная и тревожно+фобиче+
ская встречались с одинаковой частотой

женных проявлений общеневротической сим+
птоматики в виде раздражительности (86,1 %),
плаксивости (75,5 %), вялости (59,6 %), эмо+
циональной лабильности (62,8 %).

У большинства обследованных наличие
навязчивых страхов и состояний приводило к
снижению настроения, которое отмечалось у
82,9 % обследованных женщин.

Характеризуя психопатологические про+
явления у больных тревожно+фобическими
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расстройствами, необходимо отметить, что у
61,7 % из них отмечались колебания АД, у
52,1 % — удушье, у 13,6 % — кардиальгии,
а у 32,9 % — головные боли. Также среди кли+
нических проявлений у женщин с тревожно+
фобическими расстройствами отмечались
проявления вегетативной дисфункции в виде
гипергидроза (24,4 %) и лабильности вазомо+
торов (11,7 %).

Тревожно+фобическая симптоматика ре+
гистрировалась у обследованных в сочетании
с вегетососудистыми пароксизмами (62,8 %).

Сравнение симптоматики в группах жен+
щин и мужчин показало, что у женщин дос+
товерно чаще встречаются проявления обще+
невротической симптоматики (раздражитель+
ность, плаксивость, эмоциональная лабиль+
ность), демонстративность поведения и сома+
тизированные проявления в виде головных
болей, кардиальгии, удушья. Клиническая
картина тревожно+фобических расстройств у
женщин характеризовалась также достовер+
ным преобладанием вегетососудистых паро+
ксизмов.

Структура психопатологических синдро+
мов, выявленных у больных тревожно+фобиче+
скими расстройствами, представлена в табл. 4.

Сравнение данной категории женщин с
группой мужчин, болеющих тревожно+фоби+
ческими расстройствами, показало, что син+
дромальная структура у последних была ана+
логичной. Различия касались лишь депрес+
сивного синдрома, частота которого достовер+
но преобладала у женщин.

Результаты проведенных исследований
свидетельствуют о наличии клинико+психопа+
тологических особенностей различных форм
невротической патологии у женщин.

Структура психологических проявлений у
больных неврастенией женщин характеризова+
лась доминированием астенического симптомо+
комплекса с многообразными «соматическими»
проявлениями и депрессивной окраской.

Клиническая картина соматоформных рас+
стройств у женщин характеризовалась преоб+
ладанием многочисленных «соматических»
проявлений, сочетающихся с вегетативной
дисфункцией и психопатологической окра+
ской в виде общей невротической симптомати+
ки, депрессии и тревоги. Структура психопа+
тологической симптоматики у женщин с тре+
вожно+фобическими расстройствами характе+
ризовалась наличием ведущих фобий и трево+
ги, которые проявлялись на фоне астении и де+

Таблица 4. Психопатологические синдромы, выявленные
у больных тревожно�фобическими расстройствами, %±m%

* р<0,05 при сравнении показателей в группах мужчин и женщин.

В клинической картине больных тревож+
но+фобическими расстройствами женщин
преобладали фобический (100 %) и тревож+
ный (97,8 %) синдромы, которые сочетались
с астеническим (75,6 %) и депрессивным
(67,1 %) симптомокомплексом.

прессии. У мужчин депрессивные проявления
в структуре тревожно+фобических расстройств
встречались достоверно реже, чем у женщин.

Изложенные особенности необходимо учи+
тывать при проведении диагностики и тepaпии
невротических расстройств у женщин.
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КЛІНІКО:ПСИХОПАТОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РІЗНИХ ФОРМ НЕВРОТИЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ЖІНОК

Н.О. Марута, Т.Д. Бахтєєва
На підставі обстеження 316 жінок з різними формами невротичних розладів виявлені особливості

даної патології при неврастенії, тривожно+фобічних та соматоформних розладах. Встановлено, що у
жінок з неврастенією відмічається домінування астенічного симптомокомплексу з різноманітними
«соматоформними» проявами та депресивним забарвленням. Клінічна картина при соматоформних
розладах у жінок характеризується переважанням численних «соматичних» проявів, що поєднуються
з вегетативною дисфункцією та психопатологічними феноменами у вигляді загальноневротичних
симптомів, депресії та тривоги. При тривожно+фобічних розладах у жінок пpoвiдними були фобії та
тривога на тлі астенії та депресії.

Ключові слова: невротична патологія, синдром, симптомокомплекс.

CLINICAL:PSYCHOPATHOLOGICAL PECULIARITIES OF VARIOUS FORMS OF NEUROTIC PATHOLOGY IN
WOMEN
N.O. Maruta, T.D. Bakhtejeva

On the base of investigation of 316 female patients with of neurotic disorders peculiarities of this
pathology in neurasthenia, anxiety+phobic, and somatoform disorders were found out. It was determined,
that in female patients with neurasthenia it was pointed out a predomination of the asthenis symptomo+
complex with different «somatoform» manifestation and depressive features. A clinical picture in so+
matoform disorders is characterize a prevalence of numerous «somatic» manifestation, combined with
vegetative dysfunction and psychopathological phenomena such as general+neurotic symptoms, depres+
sion, and anxiety. In anxiety+phobic disorders in women phobia and anxiety on the asthenic and depres+
sive back rounds were leading.

Key words: neurotic pathology, syndrome, symptom�complex.

СОСТОЯНИЕ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

М.Б. Наврузов
Харьковский государственный медицинский университет

У 93 больных с ишемическим инсультом в остром периоде исследовано состояние про+
цессов пероксидации методом биохемилюминесценции. Показано влияние усиления сво+
боднорадикальных процессов на тяжесть основного заболевания.
Ключевые слова: ишемический инсульт, биохемилюминесценция, свободнорадикаль�
ное окисление липидов.

В развитии и течении острых нарушений
мозгового кровообращения (ОНМК) большое
значение имеет целый ряд патогенетических
звеньев, среди которых ведущая роль отводит+
ся усилению процессов свободнорадикально+
го окисления (СРО) липидов. Повышенная
чувствительность головного мозга к действию
свободных радикалов связана с обогащенно+
стью его липидов ненасыщенными и полине+
насыщенными жирными кислотами, которые
служат основным субстратом свободноради+
кальных реакций. Немаловажное значение

Известно, что острое нарушение мозгово+
го кровообращения — третья наиболее частая
причина высокой смертности среди лиц сред+
него и старшего возраста после сердечно+сосу+
дистых и онкологических заболеваний. Имен+
но острая церебральная патология приводит
к стойкой инвалидизации, значительной ут+
рате трудоспособности и, следовательно, к
большим затратам в системе охраны здоровья.
Таким образом, проблема инсульта является
не только медицинской, но и социальной про+
блемой в большинстве стран мира [1].
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имеет и недостаточность антиокислительной
системы, которая в нормальных условиях
контролирует процессы перекисного окисле+
ния липидов (ПОЛ) на всех стадиях. Таким об+
разом, в условиях недостаточности антиокис+
лительной системы происходит усиление про+
цессов пероксидации с накоплением свобод+
ных перекисных радикалов и гидроперекисей
липидов (первичные продукты СРО), альдеги+
дов и кетонов (конечные продукты СРО) [2–
4], которые токсически действуют на внутрен+
ние и внешние мембраны клетки и обусловли+
вают возникновение мембранной патологии и
энергетического дефицита [4, 5]. По мнению
авторов [3–5], более агрессивными являются
первичные продукты СРО, которые оказыва+
ют не только мембраноповреждающее дейст+
вие, но и обеспечивают аутокаталитический
характер реакций ПОЛ. В настоящее время
для исследования ранних быстропротекаю+
щих реакций СРО, связанных с образованием
наиболее реакционно+способных радикалов,
широко применяется биохемилюминесцент+
ный метод (БХЛ), основанный на изучении
интенсивности сверхслабого свечения биоло+
гических систем [4, 6, 7].

Принято считать, что всплеск продукции
свободных радикалов происходит в постише+
мический период на стадии восстановления
мозгового кровообращения. Однако существу+
ет возможность образования свободных ради+
калов еще в период ишемии даже при пони+
жении парциального давления кислорода в
тканях с нарушенным кровоснабжением. В
этих условиях повышение уровня восстанов+
ленности митохондриальной дыхательной це+
пи дает возможность кислороду взаимодейст+
вовать с убихинонами (промежуточными ком+
понентами дыхательной цепи), в результате
чего образуется супероксиданион, являющий+
ся продуктом ПОЛ [4, 8]. Таким образом,
дальнейшее изучение процессов СРО на ран+
них стадиях ишемического инсульта являет+
ся перспективным и представляет интерес не
только теоретический, но и практический.

Целью настоящего исследования явилось
изучение процессов СРО липидов методом
спонтанной и индуцированной БХЛ у пациен+
тов в остром периоде ишемического инсульта.

Материал и методы. Обследовано 93 боль+
ных острым ишемическим инсультом в 1–3+и
и 7–9+е сутки заболевания, находившихся на
стационарном лечении в неврологическом от+
делении ОКБ г. Харькова (42 жен., 51 муж.).
Возраст обследованных колебался от 41 года
до 69 лет. Контрольную группу составили 30
здоровых лиц той же возрастной группы.

Все обследованные больные были разделе+
ны на три группы в зависимости от тяжести
заболевания. Тяжесть состояния оценивали
по общепринятой классификации с учетом об+
щего состояния и данных неврологического
статуса. Первую группу составили 28 больных
с ОНМК по ишемическому типу легкой степе+
ни тяжести; вторую — 46 больных с ишеми+
ческим инсультом средней степени тяжести;
третью — 19 больных с ОНМК по ишемическо+
му типу тяжелой степени.

Состояние свободнорадикальных процес+
сов оценивали по интенсивности спонтанной
и Н

2
О

2
+индуцированной БХЛ (по количеству

фотовспышек за секунду), которую исследо+
вали в сыворотке крови на хемилюминометре
ХЛМЦ1+01 [3, 7]. Статистическая обработка
результатов проведена с использованием кри+
терия Стьюдента–Фишера.

Результаты и их обсуждение. Данные ис+
следований показали, что в остром периоде
ишемического инсульта наблюдаются отчет+
ливые сдвиги в системе ПОЛ (табл. 1).

При анализе полученных данных отмечено,
что в 1+е сутки заболевания наблюдалось повы+
шение по отношению к контрольной группе как
спонтанной (СХЛ) в 2,2; 2,3; 2,9 раза, так и ин+
дуцированной (ИХЛ) хемилюминесценции в 2,6;
3,2; 2,9 раза у больных первой, второй и третьей
групп соответственно. В дальнейшем, на 7–9+е су+
тки, у больных первой группы процессы перок+
сидации продолжали незначительно нарастать.
У больных с ишемическим инсультом средней

Таблица 1. Интенсивность БХЛ сыворотки крови больных
с острым ишемическим инсультом разной степени тяжести, ф/с

* p<0,001 по сравнению с контрольной группой; # p<0,05 по сравнению с аналогичным показате+
лем в 1+е сутки.
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тяжести в конце острейшего периода наблюда+
лось достоверное повышение СХЛ не только по
отношению к контролю (в 3 раза; p<0,001), но и
по отношению к показателям в 1–3+и сутки (в
1,3 раза; p<0,05) на фоне снижения ИХЛ в
1,4 раза по отношению к показателю в начале за+
болевания. У пациентов с тяжелой степенью
ОНМК по ишемическому типу на 7–9+е сутки по
сравнению с началом заболевания наблюдалась
недостоверная тенденция к снижению и спонтан+
ной, и индуцированной БХЛ. Следует отметить,
что в целом независимо от динамики показателей
в течение острого периода ишемического инсуль+
та показатели БХЛ у больных всех групп на 7–
9+е сутки были достоверно выше аналогичных по+
казателей контрольной группы.

Полученные результаты согласуются с ли+
тературными данными [4, 8], касающимися
увеличения как спонтанной, так и индуциро+
ванной БХЛ сыворотки крови у больных в ост+
ром периоде ишемического инсульта, что яв+
ляется подтверждением активации процессов
СРО липидов даже при понижении парциаль+
ного давления кислорода в тканях при острой
мозговой ишемии. Однако выявленное сниже+
ние показателей ИХЛ у больных второй груп+
пы и всех показателей у больных третьей груп+
пы на 7–9+е сутки, возможно, свидетельству+
ет о перенапряжении и истощении процессов
СРО при ишемическом поражении мозга сред+
ней и тяжелой степени.

Согласно данным литературы, образова+
ние наиболее реакционно+способных радика+
лов отражает интенсивность БХЛ, индуциро+
ванной Н

2
О

2
 [3, 6]. Однако в большинстве ра+

бот мало внимания уделено кинетике ИХЛ,
для изучения которой нами были использова+
ны показатели: амплитуда «быстрой» вспыш+
ки, т. е. интенсивность свечения в момент вве+
дения индуктора, и коэффициент затухания,
т. е. отношение максимальной амплитуды све+
чения к минимальной [7].

Кинетика Н
2
О

2
+индуцированной хемилю+

минесценции сыворотки крови больных с ост+
рым ишемическим инсультом в зависимости
от степени тяжести заболевания представле+
на в табл. 2.

Как видно из табл. 2, у всех больных с ост+
рым ишемическим инсультом во все сроки ис+
следования интенсивность индуцированного
свечения сыворотки крови была достоверно вы+
ше, чем в контрольной группе (p<0,001). При
этом амплитуда «быстрой» вспышки, отражаю+
щая состояние оксидантной системы, макси+
мально увеличивалась в 1+е сутки заболевания
(p<0,001) независимо от тяжести инсульта. Сле+
дует отметить, что наиболее выраженное увели+
чение наблюдалось при средней тяжести тече+
ния ОНМК (в 2,9 раза) и наименее выражен+
ное — при тяжелом течении инсульта (в 2,3 ра+
за) по отношению к аналогичному показателю
у здоровых лиц. На 7–9+е сутки заболевания у
всех обследованных пациентов отмечалось сни+
жение данного показателя, более выраженное
у больных с ОНМК средней тяжести. Однако и
в конце острого периода амплитуда «быстрой»
вспышки у всех обследованных больных бы+
ла достоверно выше контрольных величин
(p<0,001). Коэффициент затухания достовер+
но повышался по сравнению с показателем в
контрольной группе в 1+е сутки заболевания
у всех пациентов (p<0,05), особенно у больных
с ОНМК легкой степени, что косвенно свиде+
тельствовало о дисбалансе оксидантной и ан+
тиоксидантной системы. На 7–9+е сутки забо+
левания дальнейшее достоверное увеличение
(p<0,01) коэффициента затухания наблюда+
лось только у больных с острым ишемическим
инсультом средней тяжести, тогда как при
легкой и тяжелой степени церебральной ише+
мии на 7–9+е сутки отмечалось снижение это+
го показателя до контрольных величин.

Таким образом, в период острой цереб+
ральной ишемии наблюдается активация сво+

Таблица 2. Кинетика Н
2
О

2
�ИХЛ сыворотки крови больных

с острым ишемическим инсультом разной степени тяжести

Примечание. Достоверность по сравнению с показателем контроля: * p<0,001; # p<0,05; @ p<0,01.
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боднорадикальных процессов на фоне дисба+
ланса оксидантно+антиоксидантной системы,
что в совокупности вызывает развитие дистро+
фических и деструктивных изменений нейро+
нальных мембран и формирование неврологи+
ческого дефицита.

Выводы
1. В условиях острой церебральной ише+

мии в организме происходит усиление свобод+
норадикальных процессов с накоплением гид+
роперекисей и свободных радикалов, для оп+
ределения которых целесообразно использо+
вать метод биохемилюминесценции (спонтан+
ной и индуцированной).

2. Выявленное усиление процессов перок+
сидации у обследованных больных в зависимо+
сти от тяжести течения ишемического инсуль+
та свидетельствует о патогенетической роли
процессов свободнорадикального окисления в
развитии мембранной патологии в условиях
острой церебральной ишемии. Это, в свою оче+
редь, приводит к формированию неврологиче+
ского дефицита и обусловливает его выражен+
ность и стойкость в отсроченном периоде.

3. В комплексе лечения больных в остром
периоде ишемического инсульта наряду с обще+
принятой терапией целесообразно использовать
антиоксиданты, способствующие нормализа+
ции нарушенных метаболических процессов.
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8. Федорова Т.Н., Болдырев А.А., Ганнушкина И.В. Перекисное окисление липидов при экспери+
ментальной ишемии мозга. Биохимия 1999; 64, 1: 94–98.

СТАН ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ У ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ
М.Б. Наврузов

У 93 хворих на ішемічний інсульт в гострому періоді досліджено стан процесів пероксидації ме+
тодом біохемілюмінесценції. Показано вплив підвищення вільнорадикальних процесів на тяжкість
основного захворювання.

Ключові слова: ішемічний інсульт, біохемілюмінесценція, вільнорадикальне окиснення ліпідів.

CONDITION OF FREE:RADICAL PROCESSES AT ACUTE PERIOD OF ISCHEMIC STROKE
M.B. Navruzov

93 patients with ischemic stroke at acute period were examined. The condition of peroxidation pro+
cesses were studied by biochemiluminescence’s method. The influence of free+radical processes’ intensi+
fication to heaviness of diseases is displayed.

Key words: ischemic stroke, biochemiluminescence, free�radical oxidation of lipids.

Н Е В Р О Л О Г И Я



68

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

АНАЛИЗ БИОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА
У ЛИЦ С ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДАВНОСТИ ПЕРЕНЕСЕННОЙ ТРАВМЫ
Н.А. Некрасова, Т.В. Колупаева*

Харьковский государственный медицинский университет
*Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

Проведен анализ биологического возраста у пациентов с травматической болезнью го+
ловного мозга по данным электроотрицательности ядер буккального эпителия. Полу+
ченные данные свидетельствуют об увеличении биологического возраста с течением
посттравматического периода.
Ключевые слова: электроотрицательность ядер буккального эпителия, травмати�
ческая болезнь головного мозга, черепно�мозговая травма.

При разработке методики В.Г. Шахбазо+
вым, Т.В. Колупаевой наиболее существенные
и закономерные изменения процента электро+
отрицательности клеточных ядер (ЭОЯ%) бы+
ли обнаружены в зависимости от возраста ис+
следуемых. Эти наблюдения легли в основу
построения возрастной кривой, отражающей
изменение изучаемого показателя [1–3].

О биологическом возрасте судят, сравни+
вая показатель (ЭОЯ%) с полученной средне+
статистической возрастной кривой.

Черепно+мозговая травма представляет со+
бой вид патологии, при котором основным па+
тологическим механизмом травматического
поражения мозга является нарушение в систе+
ме саморегуляции обменных процессов, опре+
деляющих жизнедеятельность и функциональ+
ную активность нервных клеток [5–7].

В результате комплекса фундаменталь+
ных и прикладных исследований подтвер+
жден прогрессирующий характер изменений,
которые возникают в остром периоде травмы
и определяют развитие отдаленных последст+
вий. Вся динамика посттравматических изме+
нений от момента получения травмы до отда+
ленных последствий представляет собой трав+
матическую болезнь головного мозга (ТБГМ).
Последняя является либо процессом компен+
сации, которая завершается восстановлением
существующих в норме механизмов саморегу+
ляции, либо, напротив, процессом недостаточ+
но полной компенсации, которая постепенно
истощается. Нормализация метаболических
процессов в отдаленном периоде после трав+
мы обнаруживается только у 1/3 потерпевших
с легкой черепно+мозговой травмой. В этой
связи больные с черепно+мозговой травмой, в
том числе и легкой степени, должны рассмат+
риваться как потерпевшие с нарастающими
метаболическими нарушениями [5–7].

Высокий уровень общего здоровья, про+
должительность жизни и активное долголетие
с сохранением высокого уровня жизненных
функций является важнейшей задачей совре+
менной клинической медицины.

Совершенствование существующих и соз+
дание новых методов объективной оценки
уровня и динамики старения, разработка ин+
формативных критериев общего здоровья и
динамики его изменений представляется нуж+
ным и перспективным [1].

Цель исследования — изучить состояние
биологического возраста у пациентов с трав+
матической болезнью головного мозга.

Материал и методы. В качестве методики,
позволяющей судить о биологическом возрас+
те человека, был применен бесконтактный ме+
тод оценки потенциала ядер путем внутрикле+
точного микроэлектрофореза, который дает
информацию о поверхностном электрическом
заряде клеточного ядра [2, 3].

В основе метода внутриклеточного микро+
электрофореза ядер лежат исследования, пока+
завшие, что биологический возраст, а также
действие экзо+ и эндогенных факторов отража+
ются на биоэнергетическом статусе организма,
о котором можно судить по биоэлектрическим
свойствам ядра нативной клетки [1, 4].

В качестве клеток, наиболее удобных по
строению, легкости и безболезненности взя+
тия пробы, избрали клетки буккального эпи+
телия.

Установлено, что ядра в клетках буккаль+
ного эпителия в электрическом поле смеща+
ются в сторону анода, т. е. несут отрицатель+
ный электрический заряд. Процент клеточ+
ных ядер, смещающихся в поле, бывает раз+
личным, и эти различия зависят от ряда фак+
торов, определяющих физиологическое со+
стояние организма человека [2, 3].
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Известно, что ТБГМ приводит к дисметабо+
лическим сдвигам и нарушению нейрогумо+
ральной регуляции. Доказана важная роль мем+
бранной патологии в развитии энергетического
дефицита при данном заболевании [7]. Следова+
тельно, выявление метаболических перестроек,
которые влияют на электрокинетические свой+
ства ядер клеток буккального эпителия, пред+
ставляется важной и информативной задачей.

Изменение электрокинетических свойств
ядер буккального эпителия дает возможность
судить о степени нарушения гомеостаза орга+
низма и делать прогностическое заключение о
развитии патологического процесса в организ+
ме, позволяет с большей надежностью и точно+
стью определять прогноз состояния больного [8].

Анализ данных электроотрицательности
клеток буккального эпителия (ЭОЯ) проводи+
ли у 63 лиц молодого возраста с ТБГМ. Пер+
вую группу составил 21 больной с давностью
травмы менее 5 лет, вторую — 21 больной с
давностью травмы от 5 до 10 лет, третью —
21 больной с давностью травмы более 10 лет
(рисунок). Все больные перенесли легкую за+
крытую черепно+мозговую травму.

Результаты и их обсуждение. У больных
всех групп отмечалось снижение ЭОЯ бук+
кального эпителия, что свидетельствовало об
увеличении биологического возраста относи+
тельно паспортного.

При оценке ЭОЯ буккального эпителия
было отмечено ее уменьшение во всех группах
обследуемых больных: в 1+й группе — на
12,6 %; во 2+й — на 13,4 %; в 3+й — на 27,1 %
соответственно. Полученные изменения сви+
детельствовали об увеличении биологическо+
го возраста у обследуемых больных.

При этом увеличение биологического воз+
раста было прямо пропорционально давности
перенесенной травмы. Так, наибольшее умень+
шение ЭОЯ отмечалось у больных с давностью
травмы более 10 лет. Следовательно, в указан+
ной группе отмечается наибольшее увеличение
биологического возраста по отношению к пас+
портному.

Таким образом, ТБГМ вызывает развитие
патологических процессов, которые приводят
к раннему «постарению» организма, ухудше+
нию его физического состояния, стойкому на+
рушению гомеостаза и биоэнергетических
процессов.

Кроме того, у пациентов с ТБГМ отмеча+
ется усугубление нарушения биоэнергетиче+
ских процессов с увеличением длительности
посттравматического периода. Это является
потенциально опасным в плане развития па+
тологии нервной системы на различных ее
уровнях на фоне травматической болезни го+
ловного мозга.

Таким образом, метод определения ЭОЯ
буккального эпителия может быть рекомендо+
ван в качестве дополнительного метода диагно+
стики дисметаболических нарушений у боль+
ных с отдаленными последствиями закрытой
черепно+мозговой травмы. Использование ме+
тода определения ЭОЯ буккального эпителия
у больных с отдаленными последствиями за+
крытой черепно+мозговой травмы позволит ин+
дивидуально скорригировать традиционную
терапию, направленную на нормализацию на+
рушенных дисметаболических процессов.

Показатели ЭОЯ у больных с ТБГМ
в зависимости от давности травмы

Возраст, лет

ЭОЯ, %
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АНАЛІЗ БІОЛОГІЧНОГО ВІКУ У ОСІБ З ТРАВМАТИЧНОЮ ХВОРОБОЮ ГОЛОВНОГО МОЗКУ
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ТЕРМІНУ ПЕРЕНЕСЕНОЇ ТРАВМИ

Н.О. Некрасова, Т.В. Колупаєва
Проведено аналіз біологічного віку у пацієнтів з травматичною хворобою головного мозку за да+

ними електронегативності ядер букального епітелію. Отримані дані свідчать про збільшення біоло+
гічного віку в залежності від терміну посттравматичного періоду.

Ключові слова: електронегативність ядер букального епітелію, травматична хвороба голов�
ного мозку, черепно�мозкова травма.

THE ANALYSIS OF BIOLOGIC AGE IN PERSONS WITH TRAUMATIC DISEASE OF BRAIN DEPENDING
ON TERM AFTER TRAUMA
N.A. Nekrasova, T.V. Kolupaeva

The analysis of biologic age in patients with traumatic disease of brain depending on term after trau+
ma was done. Increasing of biological age in patients with more long posttraumatic period was revealed.

Key words: electronegativity of bukkal epitelium nuclei, traumatic disease of the brain, craniocerebral
trauma.

ОСОБЕННОСТИ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ МОЗГА
У БОЛЬНЫХ С АСТЕНИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ ЛЕГКОЙ ЗАКРЫТОЙ
ЧЕРЕПНО�МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ

О.В. Померанцева
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Центральная клиническая больница № 5, г. Харьков

Исследована оценка биоэлектрической активности головного мозга по данным электро+
энцефалографии в сопоставлении с клинической симптоматикой отдаленных последст+
вий легкой закрытой черепно+мозговой травмы. Полученные результаты позволяют бо+
лее детально диагностировать данную патологию.
Ключевые слова: отдаленные последствия легкой закрытой черепно�мозговой трав�
мы, клинические симптомы, электроэнцефалографические феномены.

В мозге остаются разной степени выра+
женности и характера структурные и функ+
циональные нарушения, которые находятся в
постоянном развитии, порой прогрессируют и
в неблагоприятных условиях проявляются
различными патологическими синдромами, в
том числе и при легкой закрытой черепно+моз+
говой травме (ЗЧМТ) [2].

Трудности диагностики и лечения боль+
ных с ОП ЗЧМТ, а также особенности течения
данного заболевания у отдельных лиц неред+
ко объясняют наблюдающиеся неблагоприят+
ные исходы, ведущие к ограничению трудо+
способности пострадавших и даже к их инва+
лидизации [1, 4, 5].

Целью нашего исследования явилась
оценка состояния биоэлектрической активно+
сти мозга в сопоставлении с результатами кли+

Высокая интенсивность производства и
повседневной жизни, увеличение количества
стресс+факторов, социально+экономическая
напряженность, растущая урбанизация спо+
собствуют постоянному неуклонному росту
черепно+мозговых травм и, как следствие,
увеличению числа отдаленных последствий
[1–3].

После перенесенной травмы состояние
мозга пострадавших далеко не всегда может
характеризоваться стабильностью, тем более,
что современные представления о патогенезе
и клинике отдаленных последствий закрытой
черепно+мозговой травмы (ОП ЗЧМТ) позво+
ляют рассматривать их как болезнь регуля+
ции (Г.Н. Крижановский и др., 1980), в осно+
ве которой на первый план выступают явле+
ния дезинтеграции функций головного мозга.
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нико+неврологического обследования у боль+
ных с астеническим синдромом в отдаленном
периоде легкой ЗЧМТ.

Материал и методы. Группу обследован+
ных больных составили 156 человек (муж+
чин — 62 % и женщин — 38 %) в возрасте от
18 до 60 лет. Давность перенесенной травмы
была от 2 до 25 лет. Больные, у которых в от+
даленном периоде ЗЧМТ наблюдался эпилеп+
тический синдром, в данное исследование
включены не были.

Наряду с астеническим синдромом (наблю+
дался у 100 % больных), который был изоли+
рованно представлен в клинической картине
заболевания в 30 (19,2 %) случаев, диагности+
рованы его сочетания с другими синдромами,
что и явилось основанием для разделения па+
циентов на три подгруппы. Больные с изоли+
рованной представленностью астенического
синдрома в отдаленном периоде легкой ЗЧМТ
составили 1+ю подгруппу. 53 (33,97 %) боль+
ных с сочетанием двух синдромов — астениче+
ского с ликворно+венозной дистензией, кото+
рое встречалось чаще всего, составили 2+ю под+
группу. У 47 пациентов (30,1 %) проявления
отдаленного периода легкой ЗЧМТ определя+
лись совокупностью астенического, ликворно+
дистензионного синдромов и синдрома вегета+
тивно+сосудистой дистонии, при этом пароксиз+
мальное течение вегетативных расстройств бы+
ло зафиксировано у 28 (17,95 %) больных, со+
ставивших 3+ю подгруппу.

Всем больным проводили клинико+невро+
логическое обследование с оценкой неврологи+
ческого и вегетологического статуса, изучение
биоэлектрической активности головного моз+
га посредством электроэнцефалографии (ЭЭГ).

Результаты и их обсуждение. Наиболее
частыми жалобами обследованных больных
были: периодические или постоянные голов+
ные боли (98 %), головокружения (43 %), шат+
кость при ходьбе (21 %), тошноты (39 %), из+
редка рвоты (12 %). Некоторые больные жало+
вались на периодически возникающие сердце+
биения (23 %), боли в области сердца (57 %),
ознобы (9 %), колебания артериального давле+
ния (93 %), обморочные состояния (35 %). Не+
которые больные высказывали жалобы на по+
вышенную потливость ладоней и стоп (37 %),
побледнение или покраснение лица и похоло+
дание конечностей, особенно при психоэмоцио+
нальной нагрузке (23 %).

При исследовании неврологического ста+
туса обнаружены следующие симптомы: ани+
зокория (11 %), моно+ и бинокулярные вари+
анты нарушения конвергенции (79 %), сим+
птом Манна (69 %), асимметрия носогубных
складок (49 %), девиация языка (32 %), ани+
зорефлексия (47 %), нередко с оживлением
коленных рефлексов, негрубые нарушения

поверхностной чувствительности (19 %), шат+
кость при пробе Ромберга (81 %), интенция
(37 %) и промахивание (22 %) при выполне+
нии координаторных проб.

При вегетологическом исследовании вы+
явлены лабильность пульса и артериального
давления, нарушения дермографизма, преоб+
ладание тонуса симпатического (29 %) или па+
расимпатического (53 %) отделов вегетатив+
ной нервной системы. Нарушенная вегетатив+
ная регуляция проявлялась пониженной ве+
гетативной реактивностью (77,9 %) и неадек+
ватной (избыточной) вегетативной обеспечен+
ностью деятельности (80,4 %).

По данным ЭЭГ легкие диффузные изме+
нения биопотенциалов головного мозга на+
блюдались у 44 (28,2 %) пациентов, умерен+
ные диффузные нарушения — у 95 (60,9 %)
больных и, наконец, выраженные диффузные
изменения биоэлектрической активности го+
ловного мозга — у 12 (7,7 %) обследованных
лиц. У 5 (3,2 %) пациентов ЭЭГ можно было
расценивать как вариант нормы. Кроме того,
выявлены следующие ЭЭГ+признаки измене+
ния спонтанной электрической активности
мозга: явления дезорганизации ритма — у 38
(24,4 %) пациентов; ирритативные измене+
ния — у 25 (16 %) больных; снижение ампли+
туды и (или) замедление ритмики — у 99
(63,5 %) человек; пароксизмальная актив+
ность в виде спайков, множественных спай+
ков, острых волн, комплексов «острая–мед+
ленная волна» — у 40 (25,7 %) больных; яв+
ления дисфункции срединных структур моз+
га — у 22 (14,1 %) человек (таблица). Фоку+
сы патологической активности определяли у
18 (11,5 %) обследованных.

Таким образом, наиболее частыми патоло+
гическими ЭЭГ+признаками у пациентов с ас+
теническим синдромом в отдаленном перио+
де легкой ЗЧМТ были диффузные изменения
биоэлектрической активности головного моз+
га и снижение общего уровня биопотенциалов.

У обследованных больных 1+й подгруппы
(30 человек) регистрировалась десинхронная
ЭЭГ в 81,7 % случаев (различия с контрольной
группой статистически значимы, р<0,01), при
этом почти у половины пациентов (46,2 %)
этой подгруппы была отмечена сниженная ре+
активность мозга при проведении пробы с от+
крыванием глаз, а также при фотофоностиму+
ляции. ЭЭГ у 23,1 % обследованных больных
указанной категории характеризовалась из+
вращенной ориентировочной реакцией, когда
при открывании глаз возникает не депрессия
альфа+ритма, а, наоборот, повышение его ам+
плитуды.

ЭЭГ пациентов 2+й подгруппы с сочетани+
ем астенического синдрома и синдрома лик+
ворно+венозной дистензии характеризовалась
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неравномерностью альфа+колебаний, повы+
шенной представленностью ритмики высоко+
частотных диапазонов, более частой регистра+
цией по сравнению с показателем в 1+й под+
группе признаков пароксизмальной активно+
сти (р<0,05) типа единичных острых волн,
комплексов «острая–медленная волна», спай+
ков и полиспайков.

В случае диагностики у одного пациента со+
вокупности астенического синдрома и синдро+
ма вегетативно+сосудистой дистонии, а также
астенического синдрома, синдрома вегетатив+
но+сосудистой дистонии и ликворно+венозной
дистензии (3+я подгруппа) на фоне снижения
вольтажа регистрируемой ритмики наблюда+
лось преобладание медленноволновых колеба+
ний тета+дельта+диапазонов (по сравнению с та+
ковым в 1+й подгруппе, p<0,05), временами в
виде высокоамплитудных билатерально+син+
хронных вспышек, свидетельствующих о дис+
функции срединно+стволовых и подкорковых
структур мезодиэнцефального уровня. Элек+
троэнцефалографические характеристики схе+
матически показаны на рисунке.

Выводы
1. Дезинтегративные процессы в деятель+

ности головного мозга, вызванные непосред+
ственно травмой, находят свое отражение и в
отдаленном ее периоде, проявляясь не только
клинически, но и на электроэнцефалограмме
больного.

2. Тяжесть полученной травмы не всегда
четко сопряжена с выраженностью симптома+

тики отдаленных последствий закрытой че+
репно+мозговой травмы. Помимо наиболее
часто диагностируемого в этом периоде асте+
нического синдрома практически у всех боль+
ных выявлялись признаки органического нев+
рологического дефицита.

3. Клинические проявления отдаленного
периода имеют некоторую привязанность к
ЭЭГ+феноменам, которые и не являются спе+
цифическими, однако позволяют с большей
степенью вероятности говорить о наличии и
степени выраженности синдромов в структу+
ре данной нозологии.

Характеристика обнаруженных ЭЭГ�признаков у обследованных больных

Мощность ЭЭГ по основным частотным диапазо+
нам у обследованных больных (схема) 1 (1), 2 (2)
и 3+й (3) подгрупп и контрольной группы (4)

1

2

3

4

Частотные диапазоны

Мощность, у.е.
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ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ МОЗКУ У ХВОРИХ З АСТЕНІЧНИМ СИНДРОМОМ
У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ ЛЕГКОЇ ЗАКРИТОЇ ЧЕРЕПНО:МОЗКОВОЇ ТРАВМИ
О.В. Померанцева

Досліджено оцінку біоелектричної активності головного мозку за даними електроенцефалографії
у зіставленні з клінічною симптоматикою віддалених наслідків легкої закритої черепно+мозкової
травми. Отримані результати дозволяють більш детально діагностувати дану патологію.

Ключові слова: віддалені наслідки легкої закритої черепно�мозкової травми, клінічні симпто�
ми, електроенцефалографічні феномени.

PECULIARITIES OF BIOELECTRICAL ACTIVITY OF A BRAIN IN PATIENTS WITH ASTHENIC SYNDROME
IN REMOTE PERIOD OF EASY CLOSED HEAD INJURY
O.V. Pomerantseva

Valuation of bioelectrical activity of a brain and comparisons these data with the clinical symptoms of
remote consequences have been investigated. Revealed results allow to diagnose of this pathology more
detailed.

Key words: remote consequences of the easy closed head injury, clinical symptoms, electroencephalo�
graphic phenomenons.

ЗАВИСИМОСТЬ ЭЭГ�ПАТТЕРНА
ОТ ЛОКАЛИЗАЦИИ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО ФОКУСА

ПРИ ПАРЦИАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИИ
Е.К. Резниченко, Д.П. Коваленко

Харьковский государственный медицинский университет

Приведены данные ЭЭГ+обследования 21 пациента, страдающих парциальной эпилеп+
сией (средний возраст — 38,6 лет) с частотой эпиприступов 3–6 в месяц. Установлены
характеристики ЭЭГ+паттерна в зависимости от локализации эпилептического фокуса
в межприступный и приступный периоды.
Ключевые слова: ЭЭГ, парциальная эпилепсия, эпилептический фокус.

ваться в любом возрасте, однако 70 % всех
форм эпилепсий начинаются в течение первых
двадцати лет жизни [8, 9]. Электроэнцефало+
графия (ЭЭГ) по+прежнему является единст+
венным практическим клиническим методом,
который в процессе диагностики у пациентов
с эпилепсией и эпиприступами позволяет обна+
ружить специфические для эпилепсии измене+
ния биоэлектрогенеза. Специфика заболева+
ния, проявляющегося периодическими при+
ступами, возникающими часто на фоне обще+
го благополучия и отсутствия клинической
симптоматики, невозможность для врача в
большинстве случаев, особенно у амбулатор+
ных и впервые обращающихся больных, непо+
средственно видеть эпилептический припадок,
амнезия, сопровождающая припадок, сильно
затрудняют, а в ряде случаев делают невозмож+
ной клиническую диагностику различных
форм эпилепсии без помощи ЭЭГ. Роль допол+
нительных объективных методов исследова+
ния тем более возрастает, что по некоторым

Эпилептические приступы являются раз+
новидностью реакций мозга, которые могут
развиваться при определенных обстоятельст+
вах у каждого человека. Однако вследствие ге+
нетических факторов или наличия в анамне+
зе повреждения мозга приблизительно у 10 %
всех людей имеет место повышенный риск
развития эпилептических приступов. По дан+
ным литературы, у половины из них этот риск
остается нераспознанным. У большинства
предрасположенных развивается только один
приступ или очень немногочисленные присту+
пы, провоцируемые некоторыми обстоятель+
ствами [1–4].

У 3 % населения хотя бы один раз в жизни
отмечается эпилептиформный неспровоциро+
ванный приступ, но, поскольку он, как прави+
ло, не повторяется, распространенность актив+
ных эпилепсий в развитых странах оценивает+
ся в 1 % [5–7]. Таким образом, эпилепсия яв+
ляется наиболее часто встречающимся заболе+
ванием нервной системы. Она может разви+
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причинам социального порядка именно это за+
болевание нередко становится предметом си+
муляции или диссимуляции. Помимо этого в
ряде случаев встают серьезные дифференци+
ально+диагностические задачи по разграниче+
нию эпилепсии, синкопальных приступов, а
также расстройств сознания и поведения, свя+
занных с другими заболеваниями [2, 3, 7].

Наиболее сложным вопросом, встающим
при диагностике эпилепсии в процессе анали+
за ЭЭГ, является определение типов эпилеп+
тических припадков. Большое влияние на раз+
витие ЭЭГ и возможность ответить на этот во+
прос оказали работы W.G. Lennox, F. Gibbs,
E. Gibbs (1936), давших подробную электро+
энцефалографическую семиотику эпилепсии;
J.R. Stevens et al. (1969), C.A. Pagni (1966),
H.G. Wiese (1988) о вовлечении гиппокампа в
развитие височного эпиприступа; P.G. Moe
(1971), M.S. Schwartz (1971), D.F. Scott (1971)
о выявлении типичной для petit mal генера+
лизованной билатерально+синхронной актив+
ности типа пик+волна и др. [2, 9–12].

Исключительно интересным нам предста+
вилось изучение фокальных форм эпилепсий,
так как зачастую возникают диагностические
ошибки в топической диагностике эпилепти+
ческого фокуса. Это направление несмотря на
всю его важную диагностическую значимость
не получило еще должного развития. Поэтому
целью нашего исследования явилось изучение
электроэнцефалографической характеристики
межприступного и приступного периодов при
разных формах локальной эпилепсии.

Объект и методы. Обследован 41 больной
(18 женщин, 23 мужчины) с разными форма+
ми фокальной эпилепсии, которые находи+
лись на лечении в неврологическом отделении
Харьковской областной клинической больни+
цы. Средний возраст пациентов на момент
проведения исследования составил 38,6 лет.
Частота эпиприступов составляла 3–6 раз в
месяц.

Для регистрации ЭЭГ использовали ком+
пьютерный электроэнцефалограф DX+NT и
биполярную схему установления электродов.
Проводили запись фоновой пробы, пробы «от+
крытые глаза», пробы с фотофоностимуляци+
ей 2 и 10 Гц и пробы с гипервентиляцией в те+
чение 3 мин.

Результаты и их обсуждение. Проанали+
зировав полученные в ходе исследования дан+
ные, было обнаружено, что при локализации
патологического очага в височной зоне, на+
блюдавшейся у 19 (46,3 %) больных, межпри+
ступный период на ЭЭГ проявлялся пиками и
крутыми волнами в височно+передних отведе+
ниях с максимумом амплитуд или в T

7
+P

7
, или

в Т
8
+Р

8
 (рис. 1). Нередко (в 16,3 %) эти потен+

циалы комбинировались с нерегулярным те+
та+ или дельта+замедлением. При гипервенти+
ляции и во сне они активизировались.

Во время приступа такая эпилепсия име+
ла фокальный эпирисунок, состоящий из рит+
мической 4–5 Гц активности.

При лобной локализации патологического
фокуса у 12 (29,3 %) человек в межприступный
период наблюдались пики и непрерывное за+

Рис. 1. ЭЭГ больного П., 36 лет, страдающего парциальной эпилепсией с локали+
зацией эпилептического фокуса в височной доле: а — межприступный период,
пики и крутые волны парциально в левой височной области; б — период присту+
па, ритмическая 4–5 Гц активность парциально в левой височной области

а б
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медление в лобных отведениях с максимумом
амплитуд в Fp

1
+F

7
 или Fp

8
+F

8
 (рис. 2). Однако

односторонние фокусы вследствие вторичной
двусторонней синхронизации часто (23,739 %)
проявляли бифронтальный максимум потен+
циального поля, так что разграничение с пер+
вично+генерализованными потенциалами ока+
зывалось достаточно трудным.

Кроме того, в межприступный период ре+
гистрация на ЭЭГ эпилептических очагов в
лобных отделах затруднена, особенно если они
располагались фронтально+медиально или
фронтально+базально.

Картина приступа в таких случаях была
сходна с картиной приступа при височной ло+
кализации: также определялась ритмическая

Рис. 2. ЭЭГ больной Ц., 40 лет, страдающей парциальной эпилепсией с локали+
зацией эпилептического фокуса в лобной доле: а — межприступный период, пи+
ки и непрерывное замедление парциально в левой лобной области; б — период
приступа, ритмическая 4–5 Гц активность парциально в левой лобной области

а б

Рис. 3. ЭЭГ больного К., 47 лет, страдающего парциальной эпилепсией с локали+
зацией эпилептического фокуса в затылочной доле: а — межприступный пери+
од, пики и медленные волны парциально в правой затылочной области; б — пе+
риод приступа, ритмическая дельта+активность всего правого полушария

а б
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4–5 Гц активность, но максимум амплитуд
был не в височных отведениях, а в лобных.

Межприступный период при затылочной
локализации эпилептогенного очага у 10
(24,4 %) человек обследованных электроэнце+
фалографически характеризовался пиками и
медленными волнами в отведениях P

3
+O

1
, P

7
+

O
1
 или P

4
+O

2
, P

8
+O

2
 независимо друг от друга.

Эти потенциалы возникали в виде более
продолжительных периодов, чем при других
локализациях эпиочага, комбинировались с
центрально+височными острыми волнами или
генерализованными комплексами пик+волн,
и, что важно, открытие глаз блокировало их
появление.

Приступ такого вида эпилепсии проявлял+
ся ритмической дельта+активностью, которая
могла охватывать и все полушарие (рис. 3).

Выводы
1. Несмотря на полиморфную клиниче+

скую картину и частоту эпилептических при+
ступов электроэнцефалографическое исследо+
вание позволяет достаточно точно определить
эпилептический фокус не только в период
приступа, но и в межприступный период.

2. Совершенно очевидно, что без проведе+
ния ЭЭГ практический врач не может назна+
чить дифференцированную терапию при раз+
ных формах эпилепсии.
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ЗАЛЕЖНІСТЬ ЕЕГ:ПАТЕРНУ ВІД ЛОКАЛІЗАЦІЇ ЕПІЛЕПТИЧНОГО ФОКУСА ПРИ ПАРЦІАЛЬНІЙ
ЕПІЛЕПСІЇ

О.К. Різниченко, Д.П. Коваленко
Наведені дані ЕЕГ+обстеження 21 пацієнта, що страждали на парціальну епілепсію (середній вік —

38,6 року) с частотою епіприступів 3–6 в місяць. Встановлено характеристики ЕЕГ+патерну в
залежності від локалізації эпілептичного фокуса в міжприступний та приступний періоди.

Ключові слова: ЕЕГ, парціальна епілепсія, епілептичний фокус.

EEG:PATTERN DEPENDENCE FROM EPILEPTIC FOCUS LOCALIZATION IN PARTIAL EPILEPSY
E.K. Riznychenko, D.P. Kovalenko

Dates of EEG+investigation of 21 patient in the age of 17 to 68 with partial epilepsy with frequency of
epileptic attacks were 3–6 at months are presented. The characteristics of EEG+pattern in dependence on
location of epileptic focus in attack’s and interattack’s periods were traced.

Key words: EEG, partial epilepsy, epileptic focus.
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РОЛЬ АНТИКОНВУЛЬСАНТНОЙ МОНОТЕРАПИИ
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ ЭПИЛЕПСИИ

Е.К. Резниченко, А.Г. Маклакова
Харьковский государственный медицинский университет

Приведены результаты обследования и лечения 69 больных в возрасте от 18 до 49 лет,
страдающих эпилептическими приступами с вторичной генерализацией или без нее, ре+
гулярно принимающие антиконвульсанты в качестве монотерапии.
Ключевые слова: эпилепсия, эвериден, финлепсин�ретард, дифенин, талокса.

ричной генерализацией или без таковой, ре+
гулярно принимавшие антиконвульсанты в
качестве монотерапии: 15 больных принима+
ли эвериден; 17 — финлепсин+ретард; 24 —
дифенин; 13 — талокса.

Всем пациентам проводили общепринятое
неврологическое обследование, запись в дина+
мике электроэнцефалограммы (ЭЭГ), реоэнце+
фалограммы (РЭГ). Для регистрации ЭЭГ и РЭГ
использовали компьютерный электроэнцефа+
лограф DX+NT и биполярную схему установле+
ния электродов. Кроме того, использовали сле+
дующие лабораторные методы: клинический
анализ крови с определением уровня тромбо+
цитов, клинический анализ мочи, печеночные
пробы, билирубин, трансаминазы, щелочная
фосфатаза, общий белок плазмы, кальций и ка+
лий (перед назначением карбамазепина), сахар
крови натощак (перед фенитоином).

У всех исследуемых больных до лечения на
ЭЭГ при парциальных припадках наблюдались
разряды комплексов спайк+волна или острых
волн и спайков с максимумом выраженности в
области эпилептогенного фокуса. При вторич+
но генерализованных припадках частота обна+
ружения и выраженность патологической ак+
тивности была выше, чем при парциальных
припадках без генерализации, однако харак+
тер фокальных изменений тот же, что и при
простых парциальных припадках. Чаще всего
наблюдались диффузные и мультифокальные
ипсилатеральные или двусторонние, независи+
мые или зеркальные изменения. Во время при+
падка отмечались вспышки ритмичной била+
терально+синхронной активности спайк+волны
частотой 3–6 Гц, острых волн, с фокальным на+
чалом или преобладанием на стороне фокуса.
При нарушении сознания эпилептиформная
активность приобретала генерализованный ха+
рактер. При переходе в генерализованный то+
нико+клонический припадок наблюдалась ге+
нерализованная ритмическая активность 10–
14 Гц, постепенно нарастающая и уменьшаю+
щаяся по частоте в клонической фазе, острые

Эпилепсия — это хроническое полиэтио+
логическое прогредиентное поражение голов+
ного мозга, проявляющееся повторяющими+
ся судорожными, несудорожными и/или па+
тологическими пароксизмами в результате
суммарных нейронных разрядов, а также не+
редко сопровождающееся изменениями лич+
ности. По данным литературы, распростра+
ненность активной эпилепсии в развитых
странах оценивается в 1 %, что, несомненно,
обусловливает актуальность разработки но+
вых подходов к терапии и профилактике дан+
ного заболевания [1–3].

В комплексном лечении эпилепсии на пер+
вый план, безусловно, выходят антиконвуль+
санты, которые выбирают в зависимости от
формы эпилепсии и характера эпилептиче+
ских припадков. В соответствии с вероятно+
стью благоприятного эффекта антиконвуль+
санты разделяют на препараты первого (пред+
положительно более эффективного для дан+
ной формы), второго, третьего или дальнейше+
го выбора. В настоящее время признанной
тактикой лечения эпилептических припадков
является монотерапия [4–7].

Применяемые в клинической практике
для лечения эпилепсии медикаменты помимо
наличия антиэпилептических свойств долж+
ны обладать хорошей всасываемостью в желу+
дочно+кишечном тракте, проникать через ге+
матоэнцефалический барьер, быть способны+
ми к накоплению в тканях тела, значительное
время накапливаться в крови в относительно
стабильной концентрации (этот уровень уда+
ется поддерживать повторными приемами), а
также обладать низкой токсичностью.

Целью нашего исследования было опреде+
ление эффективности и переносимости эвери+
дена, финлепсина+ретард, дифенина и талок+
са в лечении различных форм эпилепсии.

Материал и методы. В исследование бы+
ли включены 69 пациентов в возрасте от 18 до
49 лет с верифицированным диагнозом эпи+
лепсии, с парциальными приступами с вто+
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волны 8–16 Гц, комплексы спайк+волна и мно+
жественная спайк+волна, группы высокоам+
плитудных тета+ и дельта+волн. На РЭГ у боль+
шинства больных регистрировались признаки
сосудистой дистонии по гипертоническому ти+
пу, при ЭхоЭГ — признаки умеренной ликвор+
ной гипертензии.

Результаты и их обсуждение. Эвериден
(вальпроат натрия) принимали 15 больных
эпилепсией в качестве монотерапиии в дозе
15–40 мг/кг (600–3000 мг) в сутки в 2 прие+
ма. Показанием к применению явились малые
(абсансы), большие (судорожные) и поли+
морфные генерализованные припадки. У всех
больных были исключены противопоказания
к применению вальпроата натрия, психологи+
чески отрицательный настрой, в том числе
«семейная гиперчувствительнсть» (смерть
близких родственников на фоне приема вальп+
роевой кислоты), заболевания печени и под+
желудочной железы, геморрагический диа+
тез, беременность, кормление грудью, апла+
зия костного мозга.

Побочное действие эверидена со стороны
желудочно+кишечного тракта (тошнота, рво+
та, диарея, боли в желудке, нарушение аппе+
тита), нервной системы (сонливость, тремор,
парестезии, спутанность сознания) у наших
больных не выявлено. Показатели проводи+
мых нами лабораторных исследований нахо+
дились в пределах возрастной нормы.

Снижение частоты и силы приступов,
улучшение когнитивных функций наблюда+
лись через 7–14 дней после начала приема эве+
ридена. Снижение эпилептиформной актив+
ности при приеме эверидена отмечалось через
1,0–1,5 мес. В результате наших исследова+
ний установлено, что вальпроат натрия может
быть применен практически без риска небла+
гоприятного воздействия на те или иные ви+
ды припадков, в то же время он потенциаль+
но высокоэффективен при идиопатической
эпилепсии с абсансами и/или генерализован+
ными судорожными припадками, обладает
значительной эффективностью при парциаль+
ных припадках.

Препаратом первой очереди выбора при
лечении парциальных эпилептических паро+
ксизмов, включая приступы с вторичной ге+
нерализацией, и при лечении эпилепсии сна
является финлепсин+ретард (карбамазепин).
Он также оказывает психотропное действие:
способствует улучшению настроения и обще+
го самочувствия больных. Финлепсин+ретард
в качестве монотерапии принимали 17 боль+
ных в дозе 15–30 мг/кг (400–1800 мг) в сутки
в 2 приема.

Побочные эффекты наблюдались в начале
терапии в виде сонливости, головной боли, го+
ловокружений, нистагма у 2 больных, тошно+

ты, диспептических явлений — у 1. Эти побоч+
ные явления исчезли после подбора индиви+
дуальной дозы финлепсина+ретард. Данные
лабораторных исследований, в том числе уро+
вень кальция и калия в крови, были в преде+
лах возрастной нормы.

При лечении финлепсином+ретард клини+
ческий эффект у обследуемых пациентов раз+
вивался в среднем через 10–14 дней. У боль+
ных со сложными парциальными пароксизма+
ми наблюдалось замедление основной актив+
ности и диффузной пароксизмальной актив+
ности на ЭЭГ через 1,5–2,0 мес.

Дифенин (фенитоин) применяли для тера+
пии генерализованных тонико+клонических и
сложных очаговых (парциальных) приступов.
По данным литературы, фенитоин оказался не+
эффективным при абсансах и миоклонических
судорожных приступах [8, 9]. Противопоказа+
ния к лечению дифенином: заболевания пече+
ни, почек, лейкопения, сердечная недостаточ+
ность, кахексия, совместное применение с изо+
ниазидом, тетурамом, аспирином — у обследо+
ванных пациентов были исключены.

Дифенин принимали 24 больных в дозе 5–
7 мг/кг (150–240 мг) 2 раза в сутки. По дан+
ным литературы, длительная терапия дифе+
нином требует проведения профилактических
курсов фолиевой кислоты 1–3 мг в сутки, что
было учтено при лечении наших больных [5].

В результате приема дифенина наблюда+
лись следующие побочные эффекты: появле+
ние пигментных пятен на теле, усиление уг+
ревой сыпи отмечались у 1 больного, нистагм,
тремор и атаксия — у 2 больных, сенсорная
нейропатия — у 1 больного, некоторое сниже+
ние уровня прямого билирубина крови — у 2
больных. Эти изменения были корригирова+
ны индивидуальным подбором дозы. Данные
лабораторных исследований у пациентов,
принимавших в качестве монотерапии дифе+
нин, были в пределах возрастной нормы.

Клиническое улучшение, снижение часто+
ты приступов, улучшение когнитивных функ+
ций отмечались через 25–30 дней после нача+
ла терапии, снижение эпилептиформной ак+
тивности — через 2–3 мес.

Монотерапию талоксой (фелбаматом) про+
водили 13 больным с фармакорезистентными
формами парциальной и вторично+генерали+
зованной эпилепсии. Противопоказания к
приему: гепатопатии, гиперчувствительность
к фелбамату и его неактивным компонентам,
гемодискразия — были исключены у всех
больных.

Талоксу назначали в дозе 20–55 мг/кг
(600–3600 мг) в сутки в 2 приема. Побочных
действий у наших больных не отмечалось, од+
нако, по данным литературы, в некоторых
случаях наблюдается развитие апластической
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анемии через 2–12 мес после начала лечения
в результате токсического поражения клеток
костного мозга [4, 5, 10]. Через 2–3 мес после
начала лечения у наших больных наблюда+
лось снижение частоты и силы приступов,
улучшение когнитивных функций. Улучше+
ние ЭЭГ+данных наблюдалось у обследован+
ных больных.

Выводы
1. При любых связанных с локализацией

симптоматических эпилепсиях (с простыми
парциальными, комплексными или вторично+
генерализованными припадками) антиэпилеп+
тическими препаратами первого выбора явля+
ются вальпроат натрия и карбамазепин.

2. При генерализованных судорожных
припадках у больных с идиопатической эпи+

лепсией средством первой очереди выбора яв+
ляется вальпроат натрия (эвериден), второй —
карбамазепин (финлепсин+ретард), хотя в не+
которых случаях эффективность карбамазепи+
на может превышать таковую вальпроата.

3. По клинической эффективности фин+
лепсин+ретард не отличается значительно от
дифенина, но по сравнению с последним он об+
ладает более низкой токсичностью и более
удобен в применении.

4. Поводом к применению антиэпилепти+
ческого препарата новейшего поколения фел+
бамата (талоксы) может служить резистент+
ность парциальных симптоматических форм
эпилепсии к вальпроатам и карбамазепинам,
так как, по данным литературы, существует
риск развития апластической анемии.
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РОЛЬ АНТИКОНВУЛЬСАНТНОЇ МОНОТЕРАПІЇ ПРИ РІЗНИХ ФОРМАХ ЕПІЛЕПСІЇ
О.К. Різниченко, Г.Г. Маклакова

Наведені результати обстеження та лікування 69 хворих у віці від 18 до 49 років, що страждають
на епілептичні напади з вторинною генералізацією та без неї й регулярно приймають антиконвуль+
санти у якості монотерапії.

Ключові слова: епілепсія, евериден, фінлепсин�ретард, дифенін, талокса.

THE ROLE OF ANTICONVULSANT’S MONOTHERAPY IN DIFFERENT FORMS OF THE EPILEPSY
E.K. Reznychenko, A.G. Maklakova

The dates of the investigations and treatment of 69 patients in the age of 18–49 years old, which have
epilepsy attacks with or without secondary generalization and used anticonvulsant’s monotherapy were
presented.

Key words: epilepsy, everiden, phinlepsin�retard, difenin, taloxa.
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ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ТА ОСОБЛИВОСТІ
НЕВРОЛОГІЧНИХ ПОРУШЕНЬ ХВОРОБИ ЛАЙМА

В.І. Сало, Л.В. Тихонова, О.О. Тесленко
Харківський державний медичний університет

Розглянуто питання, що стосуються епідеміології кліщових бореліозів і клініко+
неврологічних порушень хвороби Лайма. Представлено приклади різних форм поразки
нервової системи з описом клініко+лабораторної діагностики й основних методів
лікування і профілактики.
Ключові слова: хвороба Лайма, неврологічні порушення, епідеміологія.

інфекцією. У Харківській області вперше ви+
падок захворювання (підтверджений серо+
логічним дослідженням) зареєстрований у
2000 р. в Харківському районі (с. Бабаї). По+
чинаючи з 2000 р. в області зареєстровано
15 випадків ХЛ. У процес вивчення затягнено
16 населених пунктів: Краснооскольське во+
доймище Борівського району, с. Безруки
Дергачівського району, с. Христище, с. Варва+
рівка Красноградського району, м. Лозова,
м. Чугуїв, с. Охоче Чугуївського району, с. Ба+
баї, с. Безлюдівка, с. Жихор Червонозаводсь+
кого району, с. Огульці, с. Гонтів Яр Валківсь+
кого району, м. Харків. Інфікування бореліо+
зом відбувалося на території листяних лісів і в
лісопосадках зазначених вище населених
пунктів. При здійсненні епіднагляду за лайм+
бореліозом на території Харківської області ви+
явлено 10 видів іксодових кліщів, з яких тіль+
ки 2 види численні й поширені. Найчастіше ви+
являються кліщі I. ricinus, вони мають велике
епідеміологічне значення в поширенні бореліо+
зів. Маніфестація захворювання з гострим та
підгострим характером перебігу інфекційного
процесу спостерігається в 20–25 % хворих,
яких вкусив кліщ [1–4].

Хронічний перебіг захворювання спосте+
рігають у випадках збереження клінічних
проявів більш за 6 міс. Зазвичай хронізація
настає слідом за гострим чи підгострим боре+
ліозом або після тривалого латентного періо+
ду. Поділ клінічного перебігу ХЛ на стадії до+
сить умовний. До клінічних особливостей
I стадії належать наявність загальноінфекцій+
них ознак і еритеми; II стадії — неврологічні
розлади і порушення діяльності серця; III ста+
дії — ураження суглобів, причому I і II стадію
можна розглядати як ранню фазу інфек+
ційного процесу, III стадію — як пізню фазу.
Для хронічної стадії характерний розвиток
прогресуючого хронічного запалення в шкірі
чи суглобах, нервовій системі, рідше в інших
органах, що призводить до атрофічних і деге+

Різноманітні клінічні прояви хвороби
Лайма (ХЛ) описані фахівцями як самостійні
захворювання або як синдроми невідомої
етіології: хронічна мігруюча еритема, ерите+
ма Афцеліуса, кліщова кільцеподібна ерите+
ма, хронічний атрофічний акродерматит, се+
розний менінгіт, кліщовий енцефаліт, ради+
кулоневрит, лімфоцитарний менінгорадику+
лоневрит Беннуорта, хронічний артрит та ін.
[1–4]. Кліщові бореліози займають одне з
провідних місць серед природно+осередкових
інфекцій за поширенням і рівнем захворюва+
ності та становлять серйозну небезпеку для
здоров’я людей внаслідок формування хроніч+
ного перебігу, що нерідко призводить до
тривалої непрацездатності й інвалідності. Од+
нак це захворювання багато в чому залишаєть+
ся епідеміологічно не контрольованим. Недос+
татня інформованість лікарів, відсутність
можливостей широкої серологічної діагности+
ки, а також поліморфізм клінічних проявів
призводять до діагностичних помилок і непов+
ної реєстрації захворювання.

На теперішній час достовірно встановлено
поширення ХЛ на обох півкулях землі (зустрі+
чається в 30 країнах світу). ХЛ широко розпов+
сюджена на території країн СНД у межах
ареалів іксодових кліщів. У Росії ХЛ ре+
єструється повсюдно з частотою 5,7 на 100 тис.
населення, але через низький рівень діагнос+
тики фактична її поширеність невідома [1–4].

Проблема бореліозів актуальна і для Украї+
ни. Так, у якості ензоотичних за ХЛ зареєст+
ровано 15 областей й АР Крим. За останні п’ять
років в Україні зареєстровано більш ніж
500 випадків захворювання на ХЛ. Найін+
тенсивніше епідпроцес активізувався в 2002 р.:
офіційно зареєстровано 199 випадків захворю+
вання, що в двічі більше, ніж у 2001 р. (99 хво+
рих). Показник на 100 тис. населення стано+
вить 0,41. Захворюваність на ХЛ в Україні, в
тому числі в Харківській області, не відбиває
реальної епідеміологічної ситуації з цією

Н Е В Р О Л О Г И Я



81

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

неративних змін у цих органах. Приблизно в
кожного сьомого пацієнта захворювання
вперше маніфестує симптомами чи синдрома+
ми ураження внутрішніх органів без еритеми
і помітного періоду лихоманки. Подальший
розвиток інфекційного процесу пов’язаний з
дисемінацією борелій з первинного вогнища
(шкіри) у різні органи і системи, клінічні оз+
наки переважного ураження яких, звичайно,
розвиваються на 4–6+му тижні хвороби, коли
синдром інтоксикації, лихоманка й еритема
вгасають. Найчастіше спостерігають уражен+
ня нервової системи.

Неврологічні прояви бореліозу поділяють
на ранні (синдром Беннуорта, менінгіт, менін+
гоенцефаліт, енцефаломієліт, полінейропатії,
поліміозит, неврити ЧМН) і пізні неврологічні
розлади (хронічний нейробореліоз Лайма). Оз+
наки залучення головного мозку в патологіч+
ний процес виявляються незалежно від тяж+
кості перебігу захворювання і зберігаються
досить довго після закінчення лікування (до
12 міс і більше). Неврити ЧМН зустрічаються
приблизно в половини хворих з неврологіч+
ними розладами. Найчастіше має місце ура+
ження VII пари, нерідко із сполученням лиць+
ових м’язів у вигляді парезу. У патологічний
процес може утягуватися V пара та окорухові
(III, IV, VI), зорові й слухові нерви. Симпто+
ми запалення ЧМН, як правило, носять не+
стійкий характер і швидко зникають після
етіотропної терапії. Порушення периферич+
них нервів спостерігаються у третини хворих
з неврологічною симптоматикою. Найбільш
характерними неврологічними розладами
вважають лімфоцитарний менінгорадикуло+
неврит (синдром Беннуорта): корінцевий біль,
периферичний парез (особливо лицьового нер+
ва та нерва, що відводить) і менінгіт з лімфо+
цитарним плеоцитозом. Неврологічні симпто+
ми при лікуванні зазвичай цілком зникають
через кілька місяців, але можуть повернути+
ся, і захворювання здобуває затяжний чи хро+
нічний перебіг.

Для встановлення діагнозу ХЛ важливе
значення мають клініко+епідеміологічні дані:
відвідування лісової чи лісопаркової зони;
факт укусу кліщем; виникнення захворюван+
ня у весняно+літньому та осінньому періоді.
Синдроми ураження окремих органів при ХЛ
не мають патогномонічних ознак, за виключен+
ням кліщової мігруючої еритеми, що, за
рекомендацією ВОЗ, використовується як мар+
кер захворювання. Специфічна лабораторна
діагностика ХЛ здійснюється мікроскопічним,
бактеріологічним, імунологічними методами.

Матеріал і методи. Під нашим спостере+
женням знаходилося 14 хворих на кліщовий
бореліоз (6 жін. і 8 чол.) віком від 23 до 72 ро+
ків, які мали різні за характером і виразністю

неврологічні порушення. У 6 хворих діагнос+
товано стадію повзучої еритеми; у 4 — стадію
неврологічних проявів з ураженням серця; у
4 — стадію пізніх неврологічних проявів.
Діагнози у всіх випадках було підтверджено
серологічно за допомогою непрямої реакції
імунофлюоресценції (нРІФ) з корпускуляр+
ним антигеном бактерії та дослідженням лік+
вору.

Результати. При ретельному вивченні
анамнезу захворювання у всіх обстежених бу+
ла наявність факту укусу кліща після відвіду+
вання лісової зони. Також ці хворі відмічали
захоплення полюванням, збором грибів, від+
починком у лісі. У 6 хворих спостерігали ха+
рактерну мігруючу кільцеподібну еритему
різної локалізації, 2 хворих вказували на
наявність еритематозних змін в анамнезі.

Неврологічні порушення у вигляді астено+
вегетативного синдрому мали місце у всіх хво+
рих. До клінічних особливостей хвороби
I стадії (повзучої еритеми) належали: скарги
хворих на слабкість, стомлюваність, сонли+
вість, головний біль, біль у м’язах, суглобах,
підвищення температури тіла до 40 °С, біль в
ділянці шиї. Папула в місці укусу кліща ма+
ла різну локалізацію (у 4 хворих — на бічній
поверхні тулуба, у 2 — на кінцівках), діамет+
ром більш за 2 см, зовнішній край її гіперемо+
ваний, а центр — блідий. У 6 хворих еритема
супроводжувалася сверблячкою і печінням.

У 4 хворих в стадії неврологічних проявів
з ураженням серця спостерігали синдром Бен+
нуорта. У 2 хворих спостерігали виражений
головний біль, нудоту, блювання, світло+
боязнь, хворобливість при русі очними яблу+
ками, менінгеальні знаки, симптоми Керніга
і Брудзинського, що були слабко виражені,
лімфоцитарний плеоцитоз дорівнював близь+
ко 100 кліток у 1 мм, вміст білка — 0,88 г/л.
Ураження серця діагностували у вигляді
міокардиту з атріовентрикулярною блокадою
I–II ступеня.

Під наглядом знаходилося 4 хворих на
III стадію (пізніх неврологічних проявів): у
3 з них відмічали парапарез і в 1 — тетрапа+
рез, у всіх хворих спостерігали дизартрію й
атаксію. У 2 хворих були епілептиформні на+
пади, у 2 — ураження ЧМН зі стійкими пору+
шеннями функції зору, слуху, ковтання. При
ЯМР+томографічному дослідженні у 3 хворих
виявляли перивентрикулярні вогнища підви+
щеної інтенсивності сигналу. У лікворі вияв+
ляли лімфоцити до 33 тис. клітин у 1 мм3,
концентрація білка — 100–300 мг/мл. Ура+
ження серця діагностували як міокардіо+
дистрофію, а ураження суглобів — як артрит.

Крім того, ми спостерігали 9 пацієнтів
(3 жін. і 6 чол.) після перенесеної інфекції у
1996–1998 рр. у віці 21–68 років. Зараження
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в них проходило під час роботи на садових ді+
лянках. В усіх випадках діагноз верифіковано
на підставі виявленої хронічної мігруючої ери+
теми. Її діаметр коливався від 0,5 до 5,5 см
(у середньому 1,7 см) з локалізацією в зоні
кінцівок, живота й бічних поверхонь тулуба,
голови. Два пацієнти поряд з еритемою на місці
укусу кліща мали інфільтрацію тканин,
два відмічали печіння, один — біль. Регіонар+
ний лімфаденіт мав місто у 3 хворих, лімфан+
гоїт — у 1 хворого. Пацієнти старшої вікової
групи (4 чоловіки віком 50–68 років) додатко+
во скаржилися на погіршення загального ста+
ну, головний біль, безсоння після ХЛ. У 5 па+
цієнтів з 9 при серологічному дослідженні ме+
тодом нРІФ виявлено специфічні антитіла до
борелії: у 3 хворих у титрі 1:20, у 2 — у діагнос+
тичному титрі 1:40.

При ранній стадії ХЛ проводили терапію
препаратами тетрациклінового ряду (протягом
8–10 діб), на стадії дисемінації та у пізній стадії
призначали парентеральне уведення пені+
циліну. Крім того, проводили дезінтоксикацій+
ну, дегідратаційну, метаболічну, кортикосте+
роїдну терапію, призначали нестероїдні проти+
запальні препарати та симптоматичну терапію.
Курс лікування містив у собі: етіотропне
лікування антибіотиками — доксициклін усе+
редину 0,1 мг 2 рази на добу, пірацетам 4–6 г
на добу, мілдронат 5 %внутрішньовенно —
10 мл 1 раз на добу, кларитин 0,01 мг 1 раз на
добу, глюконат кальцію 10 % — 10 мл внут+
рішньовенно крапельно в 200 мл ізотонічного
розчину NaCl через день, хлористий кальцій
10 % — 10 мл внутрішньовенно крапельно у
200 мл ізотонічного розчину NaCl через день,
юмекс 0,01 мг 1 раз на добу.

З урахуванням скарг пацієнтів про стан
здоров’я і результатів спостережень варто вва+
жати, що застосоване дозування антибіотиків
було недостатнім. У зв’язку з цим була прове+
дена терапія пеніцилінами високої дюрантно+
сті (екстенцелін, ретарпен) у разових дозах
2 400 000 ОД 1 раз на тиждень протягом 1–
3 тиж та як превентивне лікування однократ+
но в дозі 2 400 000 ОД.

У всіх хворих ми відмітили клінічне
поліпшення різного ступеня виразності при
застосуванні антибіотикотерапії. У хворих з
початковим ступенем захворювання при
застосуванні доксицикліну спостерігалось
практично повне видужання (за клінічними
даними, а також за результатами дослідження
ліквору). Важко піддавалися терапії пізні
форми захворювання з вираженим суглобним
синдромом, а також з мозочковими порушен+
нями, пара+ і тетрапарезами. У цих хворих по+
зитивна динаміка була мінімально виражена.

Обговорення. Епіданамнез показав, що
ХЛ багато в чому залишається епідеміоло+

гічно не контрольованою, тому займає важли+
ве місце в сучасній нейроінфекційній патоло+
гії. Захворювання реєструється в багатьох
регіонах України, в тому числі й в Харківсь+
кій області, особливо у весняно+літній період.
У більшості випадків напад кліщів відбувався
під час відпочинку на природі, роботі на
присадибній ділянці. З обліком на те що за да+
ними епідеміологічних досліджень останнім
часом відмічається зростання випадків ХЛ, з
високим ступенем імовірності можна чекати
на збільшення кількості таких хворих у
неврологічних стаціонарах. Тому важливим є
формування сторожкості в лікаря стосовно
даної патології.

Клінічна картина ХЛ взагалі і нейробо+
реліозу зокрема відрізняється поліморфізмом
і найчастіше фахівцям різних галузей меди+
цини (неврологам, кардіологам, ревматоло+
гам, дерматологам, інфекціоністам) складно
зорієнтуватися в різноманітті симптомів за+
хворювання. Найчастіше серед неврологічних
звучать діагнози менінгіту, менінгоенцефа+
літу, грижі міжхребтового диску, невриту ли+
цьового нерва, радикулонейропатії. У той са+
мий час відомо, і ми в цьому переконалися на
власному досвіді, що чим раніш призначено
адекватну антибіотикотерапію, тим краще
прогноз захворювання. Безсумнівно, у поста+
новці діагнозу важливу роль відіграють анам+
нестичні дані, але хворий може не згадати чи
не звернути уваги на укус кліща чи еритему
(існують безеритематозні форми захворюван+
ня). Тоді вирішальну роль відіграє сторож+
кість лікаря з приводу лайм+бореліозів, а та+
кож адекватні діагностичні заходи. Найбільш
інформативними з діагностичних заходів є се+
рологічне дослідження крові й ліквору в ди+
наміці.

Складною є діагностика пізніх форм ней+
робореліозу, що перебігають з пара+ і тетрапа+
резом, мозочковим синдромом у вигляді диз+
артрії, атаксії, інтенції, ністагму. Подібна
клінічна картина нагадує клініку розсіяного
склерозу. Існує думка про те, що борелії мо+
жуть бути етіологічним фактором розвитку
даного захворювання. При диференційній ді+
агностиці цих захворювань не можна ґрун+
туватися на даних нейровізуалізаційних ме+
тодів — зміни можуть бути зовсім ідентич+
ними. В постановці діагнозу можна ґрунтува+
тися на змінах у цереброспінальній рідині —
при розсіяному склерозі менш виражені зміни
проникності гематоенцефалічного бар’єра.

При лікуванні пацієнтів з ХЛ найбільш
ефективним засобом є антибіотики: докси+
циклін (при лікуванні на початку захворюван+
ня), а також антибіотики пеніцилінового ря+
ду — при лікуванні більш пізніх форм. Рання
антибіотикопрофілактика (до 5 діб) після уку+
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су кліщем дозволяє у 80–90 % випадків пере+
рвати інфекційний процес.

Прогноз при ХЛ сприятливий у випадках
своєчасного адекватного лікування. Без етіо+
тропного лікування хвороба прогресує, пере+
ходить у хронічний перебіг, призводить до ве+
ликих працевтрат, зниження працездатності,
а в ряді випадків — до інвалідності внаслідок
стійких резидуальних ознак. Всі особи, що
перехворілі, підлягають диспансерному спо+

стереженню протягом 2 років. При цьому кон+
трольні лікарські огляди і серологічне обсте+
ження проводяться через 3–6–12 міс і через
2 роки. За показниками проводять консуль+
тації кардіолога, ревматолога, невропатолога,
ЕКГ, дослідження крові на С+реактивний
білок, сіалову кислоту, ревматоїдний фактор.

Санітарно+просвітницька робота з профі+
лактики кліщового бореліозу повинна прово+
дитися всіма ланками медичної допомоги.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ОСОБЕННОСТИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ БОЛЕЗНИ ЛАЙМА
В.И. Сало, Л.В. Тихонова, О.А. Тесленко

Рассмотрены вопросы, касающиеся эпидемиологии клещевых боррелиозов и клинико+неврологиче+
ских нарушений болезни Лайма. Представлены примеры различных форм поражения нервной системы
с описанием клинико+лабораторной диагностики и основных методов лечения и профилактики.
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EPIDEMIOLOGY AND NEUROLOGICAL DISORDERS OF LYME:DISEASE
V. Salo, L. Tihonova, O. Teslenko

Questions of etiology, epidemiology and neurological disorders of Lyme+disease have been considered.
Different forms of disorders of nervous system have been studied at 14 patients with this disease. Diag+
nosis and treatment of this pathology have been described.

Key words: Lyme�disease, neurological disorders, epidemiology.
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КЛІНІКО�ЕЛЕКТРОМІОГРАФІЧНІ АСПЕКТИ ПОЛІНЕЙРОПАТІЙ
У ПОСТРАЖДАЛИХ ВНАСЛІДОК ВПЛИВУ

МАЛИХ ДОЗ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ
Ю.О. Сердюк

Харківський державний медичний університет

З використанням інструментальних методів проведено комплексне дослідження чут+
ливого, рухового відділів периферичної нервової системи, а також вивчено електроміо+
графічні показники у 127 чоловіків, які зазнали впливу малих доз іонізуючого ви+
промінювання, і 37 здорових чоловіків в якості контрольної групи. Доведено, що у да+
них хворих може спостерігатися як демієлінізуючий процес, так і аксональна дегене+
рація. Визначення клініко+електроміографічних співвідношень при полінейропатич+
ному синдромі у осіб — ліквідаторів наслідків аварії на ЧАЕС сприяє поліпшенню його
ранньої діагностики для оптимізації терапевтичних заходів.
Ключові слова: іонізуюче випромінювання, полінейропатія, клінічні й електроміогра�
фічні показники.

від них неінвазивністю і атравматичністю.
Електроміографічні дослідження проводили у
фіксований час доби з 9+ї до 11+ї години при
температурі повітря 22–25 °С  і нормальній
температурі тіла обстежуваного, у положенні
пацієнта лежачи на кушетці, що дозволяє до+
сягти максимального довільного розслаблен+
ня, в ізольованому приміщенні.

Як контроль було обстежено 37 здорових
чоловіків у віці від 35 до 45 років. В усіх ви+
падках отримані нормальні електроміогра+
фічні показники, що відповідали м’язам та
іннервуючим їх нервам.

Результати та їх обговорення. Рухові роз+
лади верхніх і нижніх кінцівок в обстежува+
ній групі хворих зустрічалися досить часто. У
хворих першої групи спостерігалося знижен+
ня ахілового і стилорадіального рефлексів ли+
ше в 10,9 % випадків (у 9 хворих), тоді як у
хворих другої групи воно відмічалося в 95,5 %
випадків (у 43 хворих).

Значно рідше в першій групі зустрічалося
і зниження колінних, біцепс+ і трицепс+реф+
лексів (12 хворих; 14,6 % випадків), тоді як у
хворих другої групи — в 91,1 % випадків (у
41 чоловіка).

Зниження, випадання підошовних рефлек+
сів діагностовано у 14 хворих (17,0 % випадків)
першої групи й у 39 хворих (86,6 %) —  другої.

М’язові атрофії дистальних відділів верх+
ніх і нижніх кінцівок виявлені у 7 (8,5 %) хво+
рих із сенсорно+вегетативною формою поліней+
ропатичного синдрому і у 22  (48,8 %) лікві+
даторів — з моторно+сенсорною. М’язові атро+
фії проксимальних відділів кінцівок не спо+
стерігалися у хворих першої групи і були діа+
гностовані у 13 (28,8 %) хворих другої групи.

Останнім часом у структурі патології пе+
риферичної нервової системи у ліквідаторів
наслідків аварії на Чорнобильській АЕС все
більшу питому вагу здобувають полінейропа+
тії. Особливості полінейропатичного синдро+
му у осіб, що постраждали внаслідок впливу
малих доз іонізуючого випромінювання під
час ліквідації наслідків аварії на Чорнобиль+
ській АЕС, дотепер є недостатньо вивченими.
Електроміографічне дослідження дозволяє
виявити у цих хворих ознаки нервово+м’я+
зових розладів на субклінічній стадії [1–7].

Метою даного дослідження було виявлен+
ня особливостей полінейропатичного синдро+
му у осіб, постраждалих внаслідок впливу ма+
лих доз іонізуючого випромінювання в період
ліквідації наслідків аварії на Чорнобильській
АЕС, для розробки рекомендацій щодо під+
ходів до їх патогенетичної терапії.

Матеріал і методи. З метою визначення
клініко+електроміографічних тестів ранньої
діагностики рухових порушень верхніх і ниж+
ніх кінцівок від впливу малих доз іонізуючого
випромінювання проведено клініко+електро+
міографічне дослідження 127 ліквідаторів.
Клінічне обстеження дозволило виділити дві
групи: перша — 82 хворих із сенсорно+вегета+
тивною формою полінейропатичного синдро+
му; друга — 45 ліквідаторів з моторно+сенсор+
ною формою полінейропатії.

При визначенні ступеня і характеру пост+
радіаційної полінейропатії використані елект+
роміографічні методи дослідження, які дозво+
ляють виявити ознаки нейром’язових розладів
вже на субклінічній стадії. За інформативністю
електроміографічні методи дослідження на+
ближаються до морфологічних, відрізняючись
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Зниження м’язового тонусу і м’язової си+
ли в кистях і стопах зустрічалося у 13 хворих
(15,8 % випадків) з сенсорно+вегетативною
формою полінейропатії й у 35 хворих (77,7 %
випадків) — з моторно+сенсорною.

Фібрилярні і фасцикулярні посмикуван+
ня не спостерігалися у хворих першої групи.
У ліквідаторів, що становлять другу групу,
фасцикулярні посмикування зустрічалися в
11 хворих (24,4 %), фібрилярних посмику+
вань не відмічено.

Результати вивчення сумарної електро+
міограми (ЕМГ) у 82 хворих з сенсорно+веге+
тативною формою полінейропатичного син+
дрому і у 45 — з моторно+сенсорною показали
переважно односпрямовані зміни в кожного
хворого в різних групах м’язів.

Дослідження сумарної ЕМГ м’язів кистей
(26), стоп (54) і гомілок (30) знайшло наяв+
ність інтерференційної активності «в спокої»
амплітудою 80–250 мкв у м’язах кисті (19),
стопи (8), і гомілки (5) у ліквідаторів другої
групи і у м’язах кисті (10), стопи (7), гомілки
(2) у ліквідаторів першої групи. Потенціал
фасцикуляцій (ПФЦ) амплітудою 80–500 мкв
зареєстровано в тих самих групах м’язів у хво+
рих другої групи в 13, 12, 10 спостереженнях
відповідно та — в 9, 7, 3 спостереженнях у лік+
відаторів першої групи. У 39 хворих з мотор+
но+сенсорною формою полінейропатичного
синдрому мала місце зміна структури ЕМГ за
невральним типом з амплітудою, що стано+
вить 50–60 % від контролю, — структура ЕМГ
відповідала ІІб типу (класифікація Ю.С. Юсе+
вича, 1958). У 6 хворих зареєстрована розрід+
жена чи дискретна ЕМГ амплітудою в 7–10 ра+
зів нижче, ніж норма.

У ліквідаторів, що становлять першу групу
обстежених, спостерігалася зміна структури
ЕМГ також за невральним типом з амплітудою,
що становить 100–180 % від контролю, —
ІІб тип ЕМГ, тільки в 18 спостереженнях.

Звертає на себе увагу виражене порушен+
ня звичайного співвідношення амплітуд кам+
балоподібного м’яза і м’язів медіальної гру+
пи стопи у хворих обох груп.

У хворих першої групи, без клінічно ви+
ражених рухових порушень виявлялися змі+
ни ЕМГ із підвищенням амплітуди на обох об+
стежених м’язах, що свідчить про субклінічні
нейрональні порушення.

У ліквідаторів з моторно+сенсорною фор+
мою полінейропатії спостерігалася зміна ЕМГ
зі зниженням амплітуди м’язів стопи і віднос+
ним чи абсолютним збільшенням амплітуди
ЕМГ камбалоподібного м’яза, що є характер+
ним для хворих даної групи і вважається
ЕМГ+проявом полінейропатичного синдрому
з дистальним поширенням рухових порушень
у кінцівках.

Отримані дані свідчать про перевагу нев+
рального характеру ураження в дистальних
відділах верхніх і нижніх кінцівок у хворих з
моторно+сенсорною формою полінейропатії. В
ході аналізу ЕМГ у хворих з сенсорно+вегета+
тивною формою полінейропатичного синдро+
му без рухових порушень виявлено субклініч+
ні невральні зміни.

При проведенні голчастої електроміо+
графії 82 хворим першої групи виявлені по+
тенціал фібриляцій, потенціал гострих хвиль,
для ЕМГ+картини у хворих другої групи були
характерні також ПФЦ, але не у всіх м’язах,
і наявність великої кількості потенціалів мін+
ливої форми.

Гістограма тривалостей потенціалу рухо+
вої одиниці була розтягнута зі зрушенням
вліво у хворих другої групи і зі зрушенням
вправо у хворих першої групи. Відповідно се+
редня тривалість становила 112–170 %. Кіль+
кість поліфазних потенціалів була збільшена
у хворих обох обстежуваних груп, особливо в
другій групі, і становила 14–60 %, в середньо+
му — 33 %.

При проведенні голчастої ЕМГ підтверд+
жується невральний характер ураження пери+
феричного нейромоторного апарата і виклю+
чається нейрональний і первинно+м’язовий
характер ураження. Для уточнення і прове+
дення диференційної діагностики між аксо+
нальним і демієлінізуючим ураженням вико+
нували стимуляційну ЕМГ.

Стимуляційну ЕМГ провели 82 хворим
першої групи і 45 — другої. Показники елек+
тростимуляції виявляли різний ступінь відхи+
лення у хворих обох обстежених груп. Стати+
стична обробка показала достовірне відхилен+
ня усіх показників електростимуляції у хво+
рих з пострадіаційною полінейропатією.

У всіх обстежених хворих виявлене в тій
чи інший мірі виражене зниження амплітуди
М+відповіді різних м’язів кінцівок. Знижен+
ня амплітуд М+відповідей у всіх обстежених
групах м’язів свідчить про супутню аксональ+
ну дегенерацію. Найбільш виражене знижен+
ня М+відповідей відмічене в м’язах стіп.

Зниження амплітуди М+відповіді у осіб,
постраждалих від впливу малих доз радіації,
є досить постійною ознакою пострадіаційної
полінейропатії, зміна градієнта М+відповіді
виявлена більш ніж у половині спостережень.

По закінченні курсу стаціонарного ліку+
вання обстежено 7 хворих. Незважаючи на
наявність клінічного поліпшення зі зменшен+
ням виразності суб’єктивних розладів і гіпе+
стезії, швидкість проведення моторного індек+
су в них не зазнала суттєвої динаміки. Спо+
стерігалося наростання амплітуди М+відповіді
в середньому на 20,5 % і зниження показників
електростимуляції в середньому на 26,1 %.
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Висновки
1. За переважним ураженням різних груп

периферичних волокон хворих — ліквідато+
рів наслідків аварії на ЧАЕС з полінейропа+
тією доцільно поділяти на дві групи: із сенсор+
но+вегетативною і моторно+сенсорною форма+
ми полінейропатичного синдрому.

2. Різні методи електроміографічного до+
слідження (сумарна, голчаста, стимуляційна)
з вивченням викликаних потенціалів електро+

стимуляції дозволили довести, що у хворих —
ліквідаторів наслідків аварії на ЧАЕС з по+
лінейропатичним синдромом можуть спосте+
рігатися як демієлінізуючий процес, так і ак+
сональна дегенерація.

3. Електроміографічне дослідження у хво+
рих з сенсорно+вегетативною формою полі+
нейропатичного синдрому дозволило виявити
ранні субклінічні порушення периферичного
нейромоторного апарата.
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КЛИНИКО:ЭЛЕКТРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПОЛИНЕЙРОПАТИЙ У ПОСТРАДАВШИХ
В РЕЗУЛЬТАТЕ ВЛИЯНИЯ МАЛЫХ ДОЗ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУЧЕНИЯ
Ю.А. Сердюк

С использованием инструментальных методов проведено комплексное исследование чувствитель+
ного, двигательного отделов периферической нервной системы, а также изучены электромиографи+
ческие показатели у 127 мужчин, подвергшихся воздействию малых доз ионизирующего излучения,
и 37 здоровых мужчин в качестве контрольной группы. Доказано, что у данных больных может на+
блюдаться как демиелинизирующий процесс, так и аксональная дегенерация. Определение клини+
ко+электромиографических соотношений при полинейропатическом синдроме у лиц — ликвидато+
ров последствий аварии на ЧАЭС способствует улучшению его ранней диагностики для оптимиза+
ции терапевтических мероприятий.

Ключевые слова: ионизирующее излучение, полинейропатия, клинические и электромиографи�
ческие показатели.

CLINIC:ELECTROMYOGRAPHIC ASPECTS OF POLYNEUROPATHY AT VICTIMS FROM INFLUENCE
OF IONIZING RADIATIОN IN SMALL DOSES
Y.О. Serdyuk

Author with the use of precision instrumental methods made complex research of sensitive, motor,
and indexes of electromyography in 127 persons exposed to small doses of ionising radiation and 37 healthy
as control group. It was proved, that demyelination and axonal degeneration can be at this patients. The
establishment of clinical and electromyographic in polyneuropathic syndrome promotes it early diagnos+
tic for optimisation of their prophylactic and treatment.

Key words: ionizing radiation, polyneuropathy, clinical and electromyographic indexes.
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РЕДКИЕ ФОРМЫ ВЕГЕТАТИВНО�ТРОФИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ
НА ФОНЕ СОЕДИНИТЕЛЬНОТКАННОЙ ДИСПЛАЗИИ

В.И. Тайцлин, В.В. Цыганенко
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины, г. Харьков

Рассмотрены некоторые клинические особенности соединительнотканной дисплазии в
тесной взаимосвязи с вегетативной дистонией. Приведены два редких наблюдения труд+
ных для диагностики вегетативно+трофических нарушений, протекавших по типу эрит+
ромелальгии на фоне соединительнотканной дисплазии.
Ключевые слова: соединительнотканная дисплазия, синдром вегетативной дистонии,
вегетативно�трофические нарушения.

пенно ухудшалось, жгучие боли особенно уси+
лились в левой стопе и левом голеностопном
суставе в конце мая после однократного осмот+
ра «костоправа» и мануальной попытки его
«вправить сустав». Получала амбулаторно
физиотерапию и рефлексотерапию, без эффек+
та. При электромиографии предположили
возможность «туннельного синдрома левого
поверхностного малоберцового нерва», в свя+
зи с чем поступила на операцию в травмато+
логическое отделение. При осмотре: выражен+
ная отечность левого голеностопного сустава и
стопы, невозможность осевой нагрузки на ле+
вую ногу, при пальпации резкая болезненность
в этой области («как раскаленным железом
прикасаются»). После операции 05.09.04 «де+
компрессивной фасциотомии в нижней четвер+
ти левой голени» состояние резко ухудшилось.
В течение 2 мес кричала из+за непрекращаю+
щихся мучительных жгучих болей в нижней
части голени и стопе, особенно в 3+м и 4+м паль+
цах по типу каузальгии [8, 9]. При малейшем
внешнем раздражении (дуновении, звуке, сту+
ке, включении света и др.) усиливались мучи+
тельные боли. Больная высказывала суици+
дальные мысли. Единственно, что временно об+
легчало боль, со слов больной, — прикладыва+
ние мокрой тряпки на область голеностопного
сустава.

В декабре 2002 г. консультирована невро+
логом. Из анамнеза жизни: в возрасте 21 года
алопеция в течение 1 мес; недостаточность
митрального клапана; язвенная болезнь; це+
фальгия. В тот период диагностировали «ди+
энцефалит» ревматической этиологии, «забо+
левание межуточного мозга». В 1970 г. холе+
цистэктомия. В 1971 г. из+за сильной боли в
животе с подозрением на «острый панкреа+
тит» в Институте неотложной хирургии про+
изведена операция, не подтвердившая диа+
гноз. Последующая спирт+новокаиновая бло+
када солнечного сплетения прекратила боль в
животе. При осмотре: выражение лица стра+

Актуальной проблемой наследственной па+
тологии являются соединительнотканные дис+
плазии (СТД), которые, как и вегетативно+со+
судистая дистония (ВСД), относятся к мульти+
факториальным заболеваниям. Их возникно+
вение и выраженность клинической картины
зависят как от наследственной предрасполо+
женности, так и от воздействия внешнесредо+
вых факторов. Свидетельством пренатального
дизонтогенеза и генетического преморбида яв+
ляются стигмы дизэмбриогенеза, особенно
множественные, относящиеся к клинически
значимым [1–5]. Изучение фенотипа с выделе+
нием у обследуемых стигмов дизэмбриогенеза
и врожденных пороков развития существенно
в оценке степени риска развития мультифак+
ториальных заболеваний, в том числе нервной
системы, в частности СТД и ВСД. При феноти+
пическом исследовании изучали стигмы диз+
эмбриогенеза путем внешнего осмотра пациен+
та. В предыдущих наших работах показана тес+
ная взаимосвязь СТД и ВСД: чем больше выра+
жены признаки СТД, тем ярче вегетативные
проявления, и наоборот [6, 7].

Материал и методы. Проанализированы
истории болезни двух пациентов, имевших
признаки СТД, на фоне которых развились
редкие формы вегетативно+трофических на+
рушений в виде эритромелальгии. Использо+
вались следующие методы: клинико+невроло+
гический, инструментальные, лабораторные,
рентгенографические.

Результаты и их обсуждение. Больная Б.,
71 года, находилась на лечении в травматоло+
гическом отделении с 05.08.02 по 27.12.02 с
диагнозом «закрытое застарелое повреждение
сумочно+связочного аппарата левого голено+
стопного сустава; туннельный синдром по+
верхностного малоберцового нерва». Из анам+
неза болезни известно, что 24.04.02 «подвер+
нула ногу», получив легкую травму левого го+
леностопного сустава. Вскоре появилась жгу+
чая боль в стопе при ходьбе. Состояние посте+
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дальческое. Левая стопа и нижняя треть го+
лени отечны, багрового цвета. Ногу выставля+
ет из+под одеяла кнаружи. По наружной по+
верхности левого голеностопного сустава по+
слеоперационный рубец, заживший первич+
ным натяжением; вокруг него кожа изменена
в виде «лимонной корки». Подошвенная часть
напоминает «стопу младенца» (розовая неж+
ная кожа). Отсутствует волосяной покров на
наружной поверхности нижней трети голени
и пальцах стопы (в сравнении со здоровой), ис+
тончение ногтевых пластинок на пальцах, на
коже просвечивание расширенной сосудистой
сети. Выраженный гипергидроз целиком на
всей стопе. Особенности фенотипа: кожа су+
хая, шелушащаяся. Множественные телеан+
гиэктазии. На нижних конечностях множест+
венные участки купироза. Множественные не+
вусы на туловище. На спине — участки гипер+
пигментации. Ногти ломкие, тонкие. Волосы
ломкие, тонкие. Лоб скошенный. Асиммет+
рия лица. Дизморфичные ушные раковины.
Голубые склеры. Высокое готическое нёбо.
Нарушение прикуса. Короткая шея, низкая
линия роста волос. Сглаженность физиологи+
ческих изгибов позвоночника. S+образный
сколиоз в грудном отделе позвоночника. Уме+
ренно выраженная гипермобильность в лок+
тевых суставах.

Диагноз: эритромелальгия на фоне СТД.
Назначено лечение: ципрамил, финлепсин,
гидазепам в адекватных дозах, дигидроэрго+
тамин в таблетках во время приступа, пара+
вертебральные лечебные блокады (дипроспа+
ном с ультракаином+форте) № 10. Через
10 дней уменьшилась интенсивность боли, ре+
же стали болевые приступы, улучшился сон
и эмоциональное состояние, стала спокойнее.
После паравертебральных блокад в течение
суток не ощущала боли, могла вставать с по+
стели, опираться на ногу. Отмечалась посте+
пенная положительная динамика и 27.12.02
выписана домой. В течение последующих
6 мес продолжала прием ципрамила и финлеп+
сина. Вначале передвигалась с костылями, за+
тем с палочкой, а позже самостоятельно. Ве+
гетативно+трофические нарушения постепен+
но прошли: стопа приняла обычный вид (ис+
чезли отек, гипергидроз, появились волосы на
пальцах и стопе, нормальное ороговение ног+
тевых пластинок пальцев, нормальный цвет
кожи). Катамнез 2 года.

Больной Ч., 45 лет, жалуется на невоз+
можность самостоятельного передвижения
без опоры на трость из+за болезненности в
пальцах правой ноги. В августе 2003 г. отме+
тил сильную боль в поясничной области после
интенсивных спортивных нагрузок. 15.09.03
утром проснулся от ощущения тупой боли в
области правой стопы под пальцами, при ходь+

бе стал хромать. 22.09.03, несмотря на затруд+
нения при ходьбе, вновь принял участие в
спортивных соревнованиях, после чего поя+
вился отек правой стопы, боль стала жгучая,
усиливалась при ходьбе. В октябре 2003 г. под
наблюдением ортопеда+травматолога прошел
курс лечения по поводу тендовагинита (УВЧ,
электрофорез, СМТ на область стопы и паль+
цев), без эффекта. В связи с дальнейшим ухуд+
шением состояния 19.11.03 госпитализиро+
ван в сосудистое отделение Института неот+
ложной хирургии с диагнозом «тромбэндар+
териит правой голени, хроническая ишемия
правой нижней конечности III ст., некроз дис+
тальной фаланги II пальца стопы». Получал
вазопростан (алпростанол) № 25, никотино+
вую кислоту, но+шпу, новокаин (в правую бед+
ренную артерию), аспирин, солкосерил, трен+
тал, мазь «Лиотон+гель», на фоне которых со+
стояние ухудшалось. При опускании вниз сто+
па приобретала багряную окраску, жгучая
боль в ней не давала спать по ночам. Самостоя+
тельное применение мази и настоя трав, изго+
товленных в фитоцентре, вызвало выражен+
ное нарушение трофики тканей (отслоение ко+
жи, мокнутие и натертость с постепенным
превращением в корки черного цвета на поду+
шечках пальцев пораженной стопы). Больно+
му предложили ампутацию на уровне нижней
трети правой голени. Выписан со значитель+
ным ухудшением. В связи с отсутствием эф+
фекта от медикаментозного лечения обратил+
ся за помощью в кабинет гирудотерапии. Ос+
мотрен врачом 30.12.03. Из анамнеза жизни:
коклюш, ветрянка, в 10+летнем возрасте —
травма правого голеностопного сустава. С
10 лет занимался спортом. После физических
нагрузок беспокоила боль в поясничной облас+
ти. В раннем детстве ночной энурез. После воз+
вращения домой из армии отмечал частое вы+
падение волос на голове. При осмотре: кожа
пальцев правой стопы багряная с глянцевым
оттенком, концевые фаланги покрыты струпь+
ями черного цвета. Кожа передней части сто+
пы и пальцев истончена, теплая. Объем правой
голени в средней трети на 3 см меньше левой
голени, тонус мышц правой голени слегка сни+
жен; гипотрихоз на коже латеральной поверх+
ности; ногтевые пластинки на пальцах пора+
женной стопы истончены, желтого цвета, по+
следнее время ногти не растут. Прикосновение
к пальцам правой стопы болезненно, боль уси+
ливается при опускании ноги вниз. Пульс на
артерии тыла стопы и задней большеберцовой
артерии справа отсутствует. Легкая гипесте+
зия кожи наружной поверхности правой голе+
ни. Легкая гиперемия кожи кистей и гипер+
гидроз ладоней. Назначен курс гирудотера+
пии, который пациент получал в январе+фев+
рале 2004 г. В результате уменьшились отеч+
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ность стопы, венозное полнокровие, боли,
улучшилась ходьба. Однако боль приняла па+
роксизмальный характер.

При осмотре неврологом 15.03.04: гипере+
мия кожи головы, туловища (больше спины),
обеих кистей (исчезающая при поднимании
рук вверх). Гипергидроз пальцев правой сто+
пы. Ее подошвенная часть напоминает «сто+
пу младенца». При опускании конечности
вниз окраска приобретает багряно+красный
оттенок. Болезненность паравертебральных
точек справа и на уровне D

12
–L

2
 позвонков; зо+

ны нейромиоостеофиброза в крестцовой и в
надягодичной областях. Пальпация пальцев
правой стопы болезненна. Ходит, прихрамы+
вая на правую ногу. Особенности фенотипа:
высокий рост. Сухая, шелушащаяся кожа.
Истончение подкожной жировой клетчатки.
Множественные невусы на туловище, конеч+
ностях, шее. Ломкие, тонкие ногти. Ломкие,
тонкие волосы. Мышечная гипотрофия, мы+
шечная гипотония. Долихоцефалия. Затылок
уплощенный. Асимметрия лица. Дизморфич+
ные ушные раковины. Голубые склеры. Вы+
сокое готическое небо. Нарушение прикуса.
Деформированная грудная клетка. Сосковый
гипертелоризм. Сглаженность физиологиче+
ских изгибов позвоночника. Грубый сколиоз
в нижнем грудном и поясничном отделах по+
звоночника выпуклостью вправо. Удлинение
верхних конечностей, арахнодактилия. Плос+
костопие. Сандалевидная щель. Выраженная
гипермобильность в суставах, рекурвация в
них. В анализах крови (28.02.04 и 15.03.04)
полицитемия: Нb — 191 и 200 г/л; эритроци+
ты — 5,6х1012/л и 5,8х1012/л; цветной показа+
тель — 1,0 и 1,02; тромбоциты — 328х109/л и
278х109/л. Реовазограмма (24.03.04): призна+
ки нарушенного венозного оттока в правой го+
лени. На основании жалоб на жгучую боль и
покраснение стопы при опускании ноги вниз,
внешнего ее вида, ухудшения на фоне лечения
сосудорасширяющими препаратами, отсутст+
вия эффекта от местного воздействия на об+
ласть пораженной стопы, провоцирующего
факта компрессионного воздействия на пра+
вую надколенную область, динамики обратно+
го развития «гангренозного» процесса стопы
после курса гирудотерапии (дренирующий и
антикоагулянтный эффект лечения) установ+
лен диагноз эритромелальгии на фоне СТД.
Назначены антидепрессанты, нестероидные
противовоспалительные средства, антипаро+
ксизмальная терапия, эрготамин. Состояние
больного быстро улучшилось: прошли боли,
восстановилась ходьба, стопа приобрела нор+
мальный вид. Катамнез 3 мес.

Таким образом, у обоих больных обнару+
жены стигмы, характерные для СТД, на фоне
которых развились вегетативно+трофические

нарушения в дистальных отделах нижних ко+
нечностей в нижней трети голени. Эти нару+
шения сходны по субъективным жалобам и
объективным данным, позволившие поста+
вить впервые диагноз эритромелальгии после
длительного предшествующего многомесяч+
ного безрезультатного лечения по поводу
предполагавшегося сосудистого осложнения,
туннельного синдрома, тромбоза и эндарте+
риита с «гангренозной» стопой, применения
оперативного неэффективного вмешательства
у больной Б. и рекомендации ампутации сто+
пы у больного Ч. Медикаментозное лечение
СТД многопланово. Важно учитывать пато+
генетическое лечение, особенно биохимиче+
ские показатели состояния соединительной
ткани. При необходимости назначают адек+
ватные дозы гликозаминов, хондропротекто+
ров, кальцемина с витамином Д и микроэле+
ментами. Аскорбиновая кислота является ко+
фактором при синтезе коллагена (взрослым
назначают от 2 до 4 г в сутки). Показан препа+
рат «Кардонат». Заслуживают внимания пре+
параты фирмы «Heel» (дискус композитум,
траумель S, Zeel T и др.). По данным [9], ком+
плексный регионарный болевой синдром объе+
диняет сенсорные, двигательные и вегетатив+
но+трофические расстройства, ранее описы+
ваемые как «рефлекторная симпатическая
дистрофия» и «каузальгия». Установлено, что
всякая хроническая нейропатическая боль
имеет центральный компонент патогенеза в
виде медиобазальных лимбических структур.
С учетом выраженности состояния компенса+
ции+декомпенсации назначают лечение в за+
висимости от превалирования тех или иных
симптомов в структуре как основного, так и
связанного с ним заболевания вегетативной
дистонией (вегетотропные, седативные сред+
ства, антипароксизмальные препараты и др.).

Выводы
На фоне соединительнотканной диспла+

зии у двух больных установлены редкие фор+
мы вегетативно+трофических нарушений в ви+
де эритромелальгии с каузальгическими про+
явлениями, локализацией поражения в стопе
и нижней части голени, представлявшие зна+
чительные трудности в дифференциальной
диагностике с сосудистой и иной хирургиче+
ской и травматологической патологией ниж+
них конечностей. Установлена вторичная
форма эритромелальгии, характеризующаяся
относительно коротким анамнезом, односто+
ронностью поражения, средним и пожилым
возрастом больных, ограничением боли и пло+
щади поражения, выясненным причинным
фактором декомпенсации (травма у обоих,
комбинация с полицитемией). В постановке
диагноза эритромелальгии имеют значение
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выраженные жгучие болевые ощущения в
очаге поражения и объективные вегетативно+
трофические нарушения там же, в анамнезе
симптомы вегетативной дистонии, при внеш+
нем осмотре — признаки соединительноткан+

ной дисплазии. Положительный результат ле+
чения получен при длительном применении
антидепрессантов, антипароксизмальных
препаратов, паравертебральных лечебных
блокад, сосудосуживающих средств.
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РІДКІ ФОРМИ ВЕГЕТАТИВНО:ТРОФІЧНИХ ПОРУШЕНЬ НА ТЛІ СПОЛУЧНОТКАНИННОЇ ДИСПЛАЗІЇ

В.Й. Тайцлін, В.В. Циганенко
Розглянуто деякі клінічні особливості сполучнотканинної дисплазії в тісному взаємозв’язку з веге+

тативною дистонією. Приведено два рідких спостереження складних для діагностики вегетативно+
трофічних порушень, що перебігали за типом еритромелальгії на тлі сполучнотканинної дисплазії.

Ключові слова: сполучнотканинна дисплазія, синдром вегетативної дистонії, вегетативно�
трофічні порушення.

RARE FORMS OF VEGETATIVE:TROPHIC DISORDERS ON THE BACKGROUND OF CONNECTIVE TISSUE
DYSPLASIA
V.J. Taytslin, V.V. Tsyganenko

Some clinical peculiarities of connective tissue dysplasia are discussed in a close interrelation with
vegetative dystonia. Two rare observations of hard diagnosed vegetative+trophic disorders with course of
erythromelalgia type on the connective tissue dysplasia background are presented.

Key words: connective tissue dysplasia, vegetative dystonia syndrome, vegetative�trophic disorders.
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ОСОБЛИВОСТІ СУЧАСНОЇ КАРТИНИ
АЛКОГОЛЬНОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ

О.О. Тесленко
Харківський державний медичний університет

Показано, що неврологічні ускладнення хронічної алкогольної інтоксикації мають ба+
гаторівневий характер ураження вже при зловживанні алкоголем 5 років та більше. Ви+
ділено основні клінічні особливості неврологічних порушень у структурі хронічного ен+
цефалопатичного синдрому, який має прогредієнтний перебіг. Показана можливість ви+
користання комплексу сучасних інструментальних методів дослідження, що під+
вищують якість діагностики нервових порушень.
Ключові слова: хронічна алкогольна інтоксикація, енцефалопатичний синдром, мето�
ди дослідження, лікування.

синдрому. У всіх хворих у період обстеження
діагностовано II або II–III стадію алкоголізму.
Всі обстежені вживали міцні спиртні напої
(горілка, самогон), при цьому переважали
хворі (71,6 %), що вживали дешеві алкогольні
напої сумнівного походження.

Всі хворі були розподілені за терміном
зловживання алкоголем на три групи: I — 30
(25 %) чоловіків, що зловживали 5–10 років;
II — 50 (41,7 %) чоловіків, що зловживали
10–15 років; III — 40 (33,3 %) чоловіків, що
зловживали алкоголем 15 років і більше.
Середній вік хворих I групи становив (25,8±
1,2) року, II групи — (36,5±0,7) року, III —
(44,2±1,3) року. 90 чоловіків контрольної гру+
пи також були розподілені на три групи. Так,
середній вік у I контрольній групі становив
(26,4±0,5) року, у II — (34,8±0,9) року, у III —
(46,3±0,6) року.

Загальний комплекс обстеження хворих
проводили за єдиною схемою з використан+
ням широкого спектра додаткових методів об+
стеження. Статистичну обробку даних прово+
дили на персональному комп’ютері за допомо+
гою загальноприйнятих методів математич+
ного аналізу.

Результати та їх обговорення. За резуль+
татами аналізу скарг і неврологічного стату+
су хворих було виділено провідні клінічні син+
дроми: хронічної енцефалопатії (Е) у 100 %
хворих, хронічної енцефалополінейропатії
(ЕПН) у 78,3 % хворих, хронічної енцефало+
мієлополінейропатії (ЕМПН) у 21,7 % хворих
(рис. 1).

Отже, особливістю сучасної картини не+
врологічних порушень в умовах ХАІ є багато+
рівневе ураження нервової системи вже при
зловживанні 5 років з прогредієнтним пере+
бігом при збільшенні термінів алкоголізації,
що підкреслено у [4, 5].

У великій проблемі залежності від психо+
активних речовин хронічна алкогольна інто+
ксикація (ХАІ) з її ускладненнями залишаєть+
ся домінуючою. Вирішення даної проблеми
можливо лише в тісній співпраці багатьох фа+
хівців. Епідеміологічні дані останніх десяти+
літь свідчать про істотну трансформацію
різних аспектів алкогольних проблем в Украї+
ні, які є наслідком вживання підвищено+ток+
сичних спиртних напоїв у сполученні з недос+
татнім низькоякісним харчуванням, що зу+
мовлює зростання частоти і посилення різно+
манітної соматоневрологічної патології у
зв’язку з різким зниженням захисних можли+
востей організму [1, 2]. Незаперечний той
факт, що в багатьох випадках при ХАІ патоло+
гія нервової системи визначає клініку і про+
гноз захворювання, чим і зумовлена актуаль+
ність вивчення її неврологічних корелятів [3].
Однак сучасним клініко+неврологічним ас+
пектам алкоголізму в літературі приділяється
небагато уваги. Відсутні комплексні наукові
праці, що підкреслюють багаторівневий ха+
рактер ураження нервової системи при ХАІ з
урахуванням сучасного патоморфозу і нових
діагностичних можливостей верифікації її
ускладнень, що свідчить про необхідність ви+
вчення та уточнення багатьох аспектів цієї
проблеми. Все це дозволить доповнити тради+
ційну схему терапії патогенетично обґрунто+
ваним і метаболічно адаптованим комплексом
корекції неврологічних порушень у хворих за
умов ХАІ.

Матеріал і методи. В основу дослідження
покладено результати комплексного динаміч+
ного обстеження 120 чоловіків у віці від 20 до
53 років з синдромом залежності від алкого+
лю і відсутністю в анамнезі даних про череп+
но+мозкову травму та інші захворювання нер+
вової системи, а також поза абстинентного
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Клінічна картина хронічної енцефалопатії
має місце у всіх обстежених хворих та визна+
чалася наявністю комплексу об’єктивних і
суб’єктивних неврологічних розладів. Виділе+
но такі основні синдроми: астенічний (100 %),
атактичний (75,8 %), цефалгічний (65,8 %),
пірамідний (15 %), аміостатичний (35 %), па+
роксизмальні розлади (рис. 2).

Одним з найпоширеніших симптомо+
комплексів був атактичний, який представле+
но вестибулоатактичними (28,3 %) і мозочко+
во+атактичними (47,5 %) порушеннями, при+
чому зі збільшенням термінів зловживання
алкоголем відмічалося зростання частоти і ви+
разності його симптомів (рис. 3).

Так, в І групі атактичний симптомоком+
плекс діагностовано у 53,2 % хворих, в ІІ — у
82 %, в ІІІ — у 85 %. Мозочково+атактичні
розлади були характерні й найбільш виражені
у хворих з великими термінами зловживання
алкоголем (54 % хворих ІІ групи і 65 % — ІІІ).
Вестибулоатактичні порушення найчастіше
спостерігали у хворих І групи з меншим
терміном зловживання (40 %), тоді як у ІІ гру+
пі його відмічали у 28 % хворих, в ІІІ — у 20 %
(рис. 3).

Особливістю цефалгічного синдрому, який
виявлено в 65,8 % хворих, є поліморфність,
мінливість, у більшості випадків зв’язок з
відсутністю прийому спиртного, на тлі емоцій+
ного стану астенічного, тривожно+депресивно+
го характеру. У хворих І групи його виявлено
в 36,7 % випадків, у хворих ІІ і ІІІ груп в 74 і
77,5 % відповідно. Найчастіше зустрічали спо+
лучення токсико+метаболічної, вазомоторної й
цефалгії напруги. Головний біль, пов’язаний з
внутрішньочерепною гіпертензією, з венозною
дисциркуляцією частіше діагностували у хво+
рих ІІ і ІІІ груп, що підтверджено додаткови+
ми методами обстеження.

Особливістю пірамідного синдрому, вияв+
леного в 50,8 % хворих (40 % хворих І групи,
54 % — ІІ і 55 % — ІІІ), була помірна маніфес+
тація його. Найчастіше відмічали ураження
VII і XII пари черепно+мозкових нервів за цен+
тральним типом, були широко подані субкор+
тикальні рефлекси і координаційні синкінезії
в зоні обличчя хворих. Окорухові порушення,
що виявлені в 76,7 % хворих, свідчать про
участь у даних процесах стовбурних структур
і наявність лікворної дисциркуляції. У 35 %
пацієнтів спостерігали легкий акінетико+
ригідний синдром, що вказує на залучення в
патологічний процес підкіркових утворень го+
ловного мозку.

Серед пароксизмальних розладів відміча+
ли судомний синдром (15 % хворих) та син+
дром амнезії, що набувала вигляду палімпсес+
тів і мала місце у всіх пацієнтів. Найбільш

Рис. 1. Основні неврологічні синдроми
у хворих з ХАІ

Рис. 2. Клінічні особливості алкогольної
енцефалопатії

Рис. 3. Особливості клінічної картини атактичних
порушень у хворих з ХАІ І (1), ІІ (2) та ІІІ (3) групи

%

               Атактичні        Мозочково+        Вестибуло+
               порушення       атактичний       атактичний
                                                синдром             синдром
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яскраві прояви вегетативної дисфункції були
в емоційній сфері. Вегетативно+судинна дисто+
нія мала місце у 60,8 % пацієнтів: у 86,7 %
хворих І групи, у 44 % — ІІ, у 62,5 % — ІІІ. Бу+
ло виділено два типи перебігу вегетативно+
судинної дистонії — перманентний (18,3 %),
який частіш за все мав місце у хворих І групи,
і пароксизмальний (42,5 %), який переважав
при більш значній тривалості захворювання зі
збільшенням кількості пароксизмів, що вказує
на тенденцію до прогресування (рис. 4).

шу чергу змінюються швидкісні характери+
стики у вигляді зниження швидкості крово+
току на тлі збільшення індексу пульсації, що
відбиває підвищення тонусу судин та зміну
еластотонічних властивостей судинної стінки
(рис. 6).

Рис. 4. Особливості вегетативної нервової систе+
ми у хворих з ХАІ І (1), ІІ (2) та ІІІ (3) групи

%

              Взагалі                Перма+             Пароксиз+
                                             нентна                 мальна

Вегетативно+
судинна

дисфункція

За якісним характером пароксизмів мож+
на відмічати перевагу приступів симпатоадре+
налової спрямованості зі збільшенням тер+
мінів зловживання алкоголем. Дисомнічний
синдром спостерігався в 57,5 % хворих. На
основі клінічних даних когнітивні розлади
мали тенденцію до прогредієнтності та насам+
перед виявлялися у вигляді розладів пам’яті
переважно на поточні події, порушення ува+
ги, неможливості зосередження. Так, у хво+
рих І групи професійна пам’ять і пам’ять на
події, що сталися в минулому, не страждала,
надалі в міру прогресування захворювання її
розлади збільшувалися, особливо на тлі кор+
саковського синдрому.

У всіх обстежених хворих на ЕЕГ представ+
лені дифузійні зміни біоелектрогенезу різного
ступеня виразності (рис. 5). У хворих І групи
переважали зміни, що відповідали I і II типу
ЕЕГ за класифікацією Е.А. Жирмунської; у
хворих ІІ групи — ЕЕГ III і IV типів; хворих
ІІІ групи збільшилося ЕЕГ «плоского» типу.

Дані РЕГ свідчили про достовірні зміни
еластотонічних властивостей судинної стінки,
появу ознак утруднення венозного відтоку різ+
ного ступеня виразності й органічних змін су+
динної стінки. Кількість патологічно зміне+
них РЕГ в обстежених хворих збільшувалась
в міру збільшення термінів алкоголізації.

За даними транскраніальної доплеро+
графії у каротидному басейні середньомоз+
кової артерії і вертебробазилярному басейні у
основній артерії показано, що при ХАІ в пер+

Рис. 6. Швидкісні характеристики кровотоку
в судинах головного мозку в хворих з ХАІ І (1),

ІІ (2) та ІІІ (3) групи

Рис. 5. Основні типи ЕЕГ у хворих з ХАІ І (1),
ІІ (2) та ІІІ (3) групи

%

        Нормаль+     Гіперсин+    Плоска      Дезоргані+  Пароксиз+
                 на              хронна                               зована        мальна

%

              Середньомозкова                    Основна            Артерія

Розвиток більш вираженої дисциркуляції
у вертебробазилярному басейні хворих І гру+
пи та гемодинамічних розладів в усіх судин+
них басейнах хворих ІІ та ІІІ груп співпадало
з виявленими клінічними порушеннями.

При КТ і МРТ+дослідженнях виявлено
зміни параметрів шлуночкової системи і суб+
арахноїдальних просторів, що розцінювали
як ознаки атрофії кори головного мозку, в
71,4 % хворих. В І групі такі зміни виявлено
у 30,8 % пацієнтів, у ІІ — у 63,3 %; у ІІІ — у
75 % хворих. У 6 хворих на тлі помірно вира+
женого дифузійного атрофічного процесу
зареєстрована атрофія півкуль і черв’яка мо+
зочка. Звертає на себе увагу, що зі збільшен+
ням термінів алкоголізації (більш 10 років)
спостерігається збільшення частоти і вираз+
ності патологічних КТ і МРТ+змін.

Отже, особливістю енцефалопатичного
синдрому за умов ХАІ є формування хронічної
цереброваскулярної недостатності (у патоге+
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нетичному оформленні якої за даними додат+
кових інструментальних і біохімічних методів
безсумнівну роль відіграють токсико+дис+
метаболічні, вазомоторні, дисциркуляторні,
гіпертензивні й інші механізми дезрегуляції),
яка призводить до формування органічної
неврологічної симптоматики та вираженої
емоційно+вегетативної дисфункції, в основі
яких лежать атрофічні процеси в корі голов+
ного мозку. Енцефалопатичний синдром при+
таманний всім хворим, що зловживають ал+
коголем 5 років і більше, має прогредієнтний
перебіг та у всіх випадках сполучається з по+
лінейро+ та мієлопатичним синдромом.

Виявлені порушення дозволили обґрун+
тувати включення в комплекс традиційних лі+
кувальних заходів раціональної комплексної
метаболічно обґрунтованої терапії, при якій
необхідно враховувати тривалість алкоголі+
зації, вік хворих, неврологічну симптомати+
ку, особливості перебігу, наявність і вираз+
ність інших проявів алкоголізму і супутніх за+
хворювань [5, 6].

Після лікування найбільш виразний ре+
грес патологічних змін центральної та перифе+
ричної систем відбувався в емоційній, вегета+
тивній, нейротрофічних і сенсорній сферах.
Меншою мірою регресували рухові зміни,
особливо в рефлекторній сфері.

Найкращі показники відновлення функції
нервової системи були притаманні хворим І
групи, найбільш стійкими виявилися пору+
шення у хворих, що зловживали алкоголем 15
років і більше, хоча і тут відмічалася певна по+

зитивна динаміка, що вказує на необхідність
тривалого і багаторазового лікування.

Висновки
1. Ураження нервової системи при хроніч+

ній алкогольній інтоксикації у вигляді енце+
фалопатичного синдрому спостерігається у
100 % хворих, які зловживають алкоголем
5 років і більше, та він має прогредієнтний пе+
ребіг в міру збільшення терміну хронічної
алкогольної інтоксикації.

2. Комплексне дослідження показників
нервової системи у хворих з хронічною алко+
гольною інтоксикацією підтверджує наяв+
ність стійких гемодинамічних (зниження
швидкісних характеристик кровотоку, елас+
тотонічних властивостей судинної стінки за
даними УЗДГ і РЕГ+досліджень), структурних
змін головного мозку (атрофічні явища за да+
ними ЕхоЕГ, КТ, МРТ+досліджень) і біоелект+
ричних змін головного мозку (перевага кри+
вих «плоского типу» за даними ЕЕГ).

3. Застосування в комплексі з традицій+
ною терапією додаткових засобів із включен+
ням антирадикальних, мембраностабілізую+
чих, поліфакторних, нейрометаболічних,
комплексних препаратів, що містять вітаміни
групи В і мікроелементи, дало позитивний
ефект. Розроблена терапія показала позитив+
ну спрямованість клінічних неврологічних
порушень, що вимагають тривалих і багато+
разових курсів лікування з урахуванням їх
ступеня виразності, віку хворих і терміну зло+
вживання алкоголем.
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ОСОБЕННОСТИ СОВРЕМЕННОЙ КАРТИНЫ АЛКОГОЛЬНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ
О.А. Тесленко

Показано, что неврологические кореляты хронической алкогольной интоксикации имеют много+
уровневый характер поражения уже при злоупотреблении алкоголем 5 лет и более. Выделены основ+
ные клинические особенности неврологических нарушений в структуре хронического энцефалопа+
тического синдрома, который имеет прогредиентное течение. Показана возможность использования
комплекса современных инструментальных исследовательских приемов, которые повышают каче+
ство диагностики нервных нарушений.

Ключевые слова: хроническая алкогольная интоксикация, энцефалопатический синдром, иссле�
довательские приемы, лечение.
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FEATURES OF ALCOHOL ENCEPHALOPATHY MODERN PICTURE
O. Teslenko

Clinical neurological examination showed multilevel damage to the nervous system caused by chronic
alcoholic intoxication. Highlighted main clinical peculiarities of neurological disturbances in structure
of chronic encephalopatic syndromes and showed their trend to worsening. Revealed interconnection bet+
ween visual pathology and neurological impairments. Showed diagnostic possibilities of Dopplerogra+
phy, CT+scan. The research allowed us to get a positive results in treatment of the pathology with anti+
oxidants, membranostabilising, neuromethabolic and combined therapy.

Key words: chronic alcohol intoxication, encephalopatic syndrome, methods of examination, treatment.

СОСТОЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
У БОЛЬНЫХ ГИПОТИРЕОЗОМ
Е.Л. Товажнянская, Л.А. Ломова

Харьковский государственный медицинский университет

При исследовании вегетативного статуса у 126 больных c первичным гипотиреозом вы+
явлена вегетативная дисфункция, которая характеризовалась парасимпатикотонией,
повышенной вегетативной реактивностью и недостаточным обеспечением вегетативной
деятельности. Нарастание тяжести гипотиреоза приводило к усугублению вегетативно+
го дисбаланса и ухудшению регуляции гомеостаза и гомеокинеза.
Ключевые слова: гипотиреоз, вегетативная нервная система, вегетативная дис�
функция.

для усугубления и закрепления эндокринных
нарушений. Это, в свою очередь, вызывает
прогрессирование вегетативной дисфункции
и замыкает «порочный круг» нейроэндокрин+
ного дисбаланса.

По природе возникновения группа вторич+
ных вегетативных расстройств наиболее разно+
образна [1, 2, 5, 6]. Вегетативные расстройства
при гипотиреозе, занимая одно из ведущих
мест в клинической картине данного заболева+
ния, многообразны и полиморфны [3, 4]. Од+
нако в известных работах мало внимания уде+
лено систематизации вегетативных наруше+
ний, а также изучению особенностей  вегета+
тивной дисфункции в различных функцио+
нальных системах и на различных уровнях.

Целью нашего исследования явилось изу+
чение особенностей вегетативного гомеостаза
у больных гипотиреозом.

Материал и методы. Проведено исследо+
вание вегетативного статуса у 126 лиц, стра+
дающих первичным гипотиреозом, в возрас+
те от 38 до 52 лет. Диагноз гипотиреоза уста+
навливали на основании клинических данных
и результатов гормональных исследований —
определение уровня тиреотропного гормона.
Уровень тиреотропного гормона у здоровых
лиц составлял 0,17–4,00 ммоль/л, у больных
с гипотиреозом — (24,7±17,8) ммоль/л. У 88
больных гипотиреоз возник на основе хрони+
ческого аутоиммунного тиреоидита, у 38 —
как осложнение лечебных мероприятий после
оперативного вмешательства (субтотальной

В последнее время в Украине наблюдает+
ся значительный рост тиреоидной патологии,
в том числе и гипотиреоза. Многообразие
функций щитовидной железы и влияние ее
гормонов на различные процессы жизнедея+
тельности организма обусловливают слож+
ность развивающегося при гипотиреозе сим+
птомокомплекса, в структуре которого неред+
ко встречаются различные формы вегетатив+
ной патологии [1–4].

Известно, что гипоталамус является, с од+
ной стороны, универсальным вегетативным
центром управления внутренней средой орга+
низма в ответ на воздействие разнообразных
патологических факторов [1, 2, 5], с другой —
частью сложной многоуровневой системы
нейроэндокринных взаимоотношений, обес+
печивая интеграцию соматической (эндо+
кринной) и вегетативной деятельности [1, 3,
5]. Эти функциональные особенности гипота+
ламо+лимбико+ретикулярного комплекса, а
также особенности его васкуляризации обу+
словливают повышенную чувствительность
неспецифических систем мозга к различным
сдвигам гормонального статуса. Следователь+
но, уже на ранних этапах развития эндокрин+
ной патологии может нарушаться интегратив+
ная деятельность гипоталамо+лимбико+рети+
кулярного комплекса и появляться база для
формирования и закрепления вторичных ве+
гетативных расстройств [1–8]. Следствием
этого является резкое ослабление механизмов
компенсации и адаптации и создание условий
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или тотальной резекции щитовидной желе+
зы). По тяжести течения основного заболева+
ния обследованные были разделены на три
группы: I — 28 больных (26 жен. и 2 муж.) с
гипотиреозом легкой степени; II — 41 паци+
ент (32 жен. и 9 муж.) с гипотиреозом средней
степени тяжести; III — 57 больных (48 жен. и
9 муж.) с гипотиреозом тяжелой степени.

В качестве контроля было обследовано 35
здоровых людей (31 жен., 4 муж.) той же воз+
растной группы. Во всех случаях были полу+
чены нормальные показатели состояния веге+
тативной нервной системы на всех уровнях.

Для объективизации вегетативных дис+
функций использовали диагностические схе+
мы, основанные на балльных оценках, разра+
ботанные А.М. Вейном с соавт. [1]. Для оцен+
ки вегетативной регуляции сердечно+сосуди+
стой системы изучали вегетативный тонус с
использованием вегетативного индекса (ВИ)
Кердо и расчетного показателя минутного
объема крови, вегетативная реактивность с
помощью глазо+сердечного (Даньини–Ашне+
ра), синокаротидного рефлексов (Чермака–
Геринга) и вегетативное обеспечение физиче+
ской деятельности с помощью ортоклиноста+
тической пробы [1, 2].

Результаты и их обсуждение. В клиниче+
ской картине всех обследованных больных ги+
потиреозом наблюдалась вегетативная дис+
функция с вовлечением как надсегментарно+
го, так и сегментарного уровня вегетативной
нервной системы. Основным клиническим
проявлением вегетативной дизрегуляции над+
сегментарного уровня был синдром вегетатив+
ной дистонии (СВД).

СВД при опросе по таблицам Центра веге+
тативной патологии [1] у больных гипотирео+
зом I группы встречался в 79 % случаев, у па+
циентов II группы — в 84 %, у больных III груп+
пы — в 91 % случаев. В целом средний балл вы+
раженности вегетативных нарушений по шка+
ле выявления вегетативных расстройств по
субъективным критериям составил 48,9 балла
у обследованных больных I группы; 49,6 бал+
ла — у больных II и 51,8 балла — у больных
III группы (при нормальных показателях до
15 баллов). Выраженность объективных жа+
лоб у больных I группы составляла 43,1 бал+
ла; у больных II группы — 54,8 балла; у боль+
ных III группы — 58,3 балла (при нормальных
показателях до 25 баллов). Следует отметить,
что у больных I группы подъем по субъектив+
ной шкале превышал подъем по объективным
симптомам, что свидетельствовало о роли эмо+
циональных расстройств в становлении забо+
левания. Однако у больных II и III групп сим+
птомы СВД при объективном исследовании
преобладали над субъективными жалобами,
что могло свидетельствовать, с одной стороны,

о подавлении эмоциональной сферы по мере
прогрессирования основного заболевания, с
другой — о повышении удельного веса сегмен+
тарных расстройств в структуре СВД.

Выявленные вегетативные нарушения у
обследованных больных с гипотиреозом носи+
ли полисистемный характер. Наиболее выра+
женной и частой формой вегетативной дис+
функции была вегетососудистая дистония, ко+
торая встречалась практически у всех боль+
ных и выражалась изменением в первую оче+
редь гемодинамических показателей. Кроме
того, у обследованных встречались дыхатель+
ные нарушения (у 21; 52 и 81 % больных I, II
и III групп соответственно), эпигастрально+аб+
доминальные жалобы (в 16; 67 и 79 % случа+
ев у больных с гипотиреозом легкой, средней
и тяжелой степени соответственно), мышеч+
но+тонические феномены (у 34; 49; 49,4 %
больных I, II и III групп соответственно).

Дисфункция сегментарного уровня на+
блюдалась также практически у всех боль+
ных: у 23 (82,14 %) обследованных I группы;
у 37 (90,24 %) — II группы; всех 57 боль+
ных — III, проявлялась вегетативно+трофиче+
скими и вазомоторными нарушениями.

При анализе процентного превалирования
симпатической и парасимпатической направ+
ленности вегетативной дисфункции в различ+
ных системах у обследованных больных трех
групп были получены данные, представлен+
ные в табл. 1.

При оценке результатов, представленных
в табл. 1, видно, что у больных I группы в
функциональных системах: коже, эмоцио+
нальных расстройствах, ЖКТ и дыхательной
системе — преобладала симпатическая реак+
ция. Выраженная парасимпатическая направ+
ленность отмечалась при оценке терморегуля+
ции и функционального состояния сердечно+
сосудистой системы. У больных II и III групп
наблюдалась тенденция к парасимпатикото+
нии во всех исследуемых функциональных
системах. Следует отметить, что при исследо+
вании эмоциональной сферы выявленное пре+
обладание парасимпатического тонуса в кли+
нической картине больных гипотиреозом
средней и тяжелой степени подтверждалось
наличием астенодепрессивных состояний,
апатии, заторможенности, медлительности, а
также объясняло преобладание объективных
нарушений над субъективными жалобами по
таблицам Центра вегетативной патологии. В
целом полученные результаты свидетельство+
вали о том, что в условиях снижения функции
щитовидной железы в организме развивается
дисфункция вегетативной нервной системы,
которая характеризуется парасимпатикото+
нией и носит полисистемный характер. При
этом было отмечено, что усугубление вегета+
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тивного дисбаланса зависело от тяжести ос+
новного заболевания.

Результаты, полученные при оценке со+
стояния вегетативного тонуса, также свиде+
тельствовали в целом о преобладании пара+
симпатикотонии в трех группах обследуемых,
наиболее выраженной у больных II и III групп,
что соответствовало клиническим данным и
объясняло жалобы пациентов.

Показатели вегетативной реактивности,
отражающие адекватное включение вегета+
тивной нервной системы в регуляцию гомео+
стаза, имели следующие закономерности. У
обследованных больных I группы выявлялась
нормальная (69 %), повышенная вегетатив+
ная реактивность (24 %) и лишь у 7 % паци+
ентов — сниженная. У 31 % больных II груп+
пы реактивность была в пределах нормальных
цифр, у 42 % — повышенной, у 24 % — недос+
таточной и у 3 % — извращенной. У 39 %
больных III группы вегетативная реактив+
ность была повышенной, у 61 % — недоста+
точной. Таким образом, прослеживается тен+
денция к ухудшению регуляции гомеостаза с
нарастанием стадии заболевания.

В ходе исследования состояния вегетатив+
ного обеспечения деятельности у больных гипо+
тиреозом выявлена низкая реактивность в из+

менении частоты сердечных сокращений в от+
вет как на ортостатическую, так и на клиноста+
тическую пробы (табл. 2, 3). Динамика показа+
телей ортоклиностатической пробы у больных
гипотиреозом по сравнению с контролем свиде+
тельствовала о недостаточном вегетативном
обеспечении деятельности у обследованных всех
групп, что можно косвенно расценить как сни+
жение адаптивных возможностей организма,
напряжение регуляторных функций вегетатив+
ной нервной системы у больных гипотиреозом.

Таким образом, в условиях снижения функ+
ции щитовидной железы в организме происхо+
дит нарушение адекватных метаболических
процессов, что вызывает развитие дисметабо+
лизма. Это, в свою очередь, приводит к измене+
нию функциональной активности лимбико+ре+
тикулярного комплекса, рассогласованности и
дисфункции надсегментарного и сегментарно+
го уровней, формированию и закреплению ве+
гетативных расстройств, что способствует сни+
жению адаптивных возможностей организма и
напряжению регуляторных гомеостатических
функций вегетативной нервной системы.

Выводы
1. У больных с гипотиреозом наблюдается

вегетативная дисфункция с вовлечением как
надсегментарного, так и сегментарного отделов.

Таблица 1. Частота встречаемости преобладаний симпатической (Pc)
и парасимпатической (Pп) направленности вегетативной дисфункции

у больных с гипотиреозом, %

Таблица 2. Вегетативное обеспечение деятельности по изменениям ЧСС
при ортоклиностатической пробе у больных гипотиреозом и группе контроля (M±c)

Примечание. Здесь и в табл. 3 * p<0,05 по сравнению с контролем.
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2. Дисбаланс регуляторных взаимосвязей
компонентов вегетативной нервной системы
носит полисистемный характер с преоблада+
нием парасимпатикотонии и проявляется по+
вышением вегетативной реактивности с по+
следующим ее истощением, наиболее выра+
женным в сердечно+сосудистой системе.

3. Низкая реактивность в ответ на клино+
статическую и ортостатическую пробы и не+

достаточное вегетативное обеспечение дея+
тельности указывает на снижение адаптив+
ных возможностей организма, напряжение
регуляторных функций вегетативной нервной
системы.

4. С нарастанием тяжести гипотиреоза от+
мечалось усугубление вегетативного дисба+
ланса и прослеживалась тенденция к ухудше+
нию регуляции гомеостаза и гомеокинеза.
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СТАН ВЕГЕТАТИВНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ГІПОТИРЕОЗ
О.Л. Товажнянська, Л.А. Ломова

При дослідженні вегетативного статусу у 126 хворих на первинний гіпотиреоз виявлена вегета+
тивна дисфункція, яка характеризувалася парасимпатикотонією, підвищеною вегетативною реак+
тивністю та недостатнім забезпеченням вегетативної діяльності. Прогресування гіпотиреозу призво+
дило до посилення вегетативного дисбалансу та погіршення регуляції гомеостазу й гомеокінезу.

Ключові слова: гіпотиреоз, вегетативна нервова система, вегетативна дисфункція.

CONDITION OF VEGETATIVE NERVOUS SYSTEM IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM
E.L. Tovazhnyanskaya, L.A. Lomova

The research was carried out in 126 adults suffering from hypothyroidism. The results have disco+
vered that all patients have dysfunction of vegetative nervous system on all its levels. The disbalance of
vegetative nervous system is combined with parasympathetic predominance. The analysis of cardiovas+
cular tests shows abnormalities due to the decrease of adaptability. The percentage of parasympathetic
nervous system activity in hypothyroidism depends on a degree of the disease.

Key words: hypothyroidism, vegetative nervous system, vegetative dysfunction.

Таблица 3. Вегетативное обеспечение деятельности по изменениям ЧСС
за 10�секундные интервалы первой минуты при ортоклиностатической пробе

у больных гипотиреозом и группе контроля (M±c)
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СОДЕРЖАНИЕ МАКРО� И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

Ю.В. Швадченко5Соловьева
Харьковский государственный медицинский университет

При исследовании 80 больных эпилепсией выявлена зависимость содержания макро+ и мик+
роэлементов в сыворотке крови от характера эпилептических пароксизмов, их частоты.
Ключевые слова: эпилепсия, макроэлементы, микроэлементы.

На основании данных табл. 1 можно за+
ключить, что наиболее пораженной эпилепси+
ей возрастной группой являются больные в
возрасте от 46 лет и старше со значительным
преимуществом среди них мужчин.

При анализе причин, приведших к воз+
никновению и развитию эпилептических при+
ступов, выявлена следующая тенденция
(табл. 2). Наиболее частой причиной развития
эпилепсии у обследованных больных была че+
репно+мозговая травма, отмечавшаяся в сред+
нем в 62,8 % случаев, на втором месте среди
этиологических факторов эпилепсии находи+
лись случаи идиопатической эпилепсии —
14,3 %. Более редкими, выявленными в дан+
ном исследовании, провоцирующими факто+
рами эпилепсии были перенесенные инфек+
ции (в среднем в 8,6 %), перинатальная пато+
логия (в среднем в 8,6 %) и экзогенные (алко+
гольная) интоксикации (в среднем в 5,7 %).

Клиническую форму заболевания опреде+
ляли типом эпилептических пароксизмов по

Эпилепсия представляет собой одно из
наиболее распространенных нервно+психиче+
ских заболеваний, а многообразие ее проявле+
ний привлекает интерес к этой проблеме вра+
чей различных специальностей. Это и опреде+
ляет неизменную актуальность эпилептоло+
гии для здравоохранения.

Очевидно, что одним из важных аспектов
в изучении патогенеза эпилепсии является
анализ биохимических основ болезни. Одной
из малоизученных сторон метаболизма при
эпилепсии являются обмен макро+ и микро+
элементов. Литература, освещающая данный
вопрос, весьма противоречива [1, 2]. Разноре+
чивость литературных данных объясняется,
вероятно, неоднотипностью методических
приемов исследования, при этом не всегда
строго учитываются особенности клиники и
течения эпилептического процесса.

Целью нашего исследования было опреде+
ление содержания макро+ и микроэлементов
(кальций, магний, медь, железо, фосфор не+
органический) в сыворотке крови больных с
различными формами и частотой эпилептиче+
ских приступов.

Материал и методы. Для решения постав+
ленных задач обследовано 80 больных (18 жен.,
62 муж.) в возрасте 16–60 лет, лабораторные
показатели изучены у 35 пациентов, находив+
шихся на лечении в неврологическом отделе+
нии ОКБ г. Харькова. В табл. 1 представлено
распределение больных по полу и возрасту.

Таблица 1. Распределение больных
по полу и возрасту

Таблица 2. Этиологические факторы эпилепсии у обследованных больных
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международным классификациям, принятым
на конгрессах Международной лиги по борь+
бе с эпилепсией в 1981 и 1989 гг. [3, 4].

Больные были распределены на группы:
1+я — больные с генерализованными (то+

нико+клоническими) судорожными припад+
ками; 2+я — больные с фокальными припад+
ками без вторичной генерализации; 3+я —
больные с полиморфными припадками.

Группа больных с генерализованными су+
дорожными припадками, в свою очередь, бы+
ла разделена по частоте пароксизмов следую+
щим образом: больные с редкими (единичны+
ми в год) пароксизмами; больные со средни+
ми по частоте пароксизмами (от 1 до 5 в ме+
сяц); больные с частыми пароксизмами (более
5 приступов в месяц).

Контрольную группу составили 20 прак+
тически здоровых лиц с неотягощенной в пла+
не эпилепсии наследственностью.

Результаты и их обсуждение. Полученные
результаты при определении концентрации
макро+ и микроэлементов в сыворотке крови
представлены в табл. 3.

на 20,68 % выше контрольных показателей.
Наименьшее увеличение уровня магния отме+
чено в группе больных с полиморфными при+
ступами — на 6,89 % выше контрольных по+
казателей.

Таким образом, проведенные исследова+
ния позволяют выявить изменения содержа+
ния магния у больных эпилепсией. Можно
сказать, что уровень магния в некоторой сте+
пени зависит от типа пароксизмов, отмечаю+
щихся у больных (более выраженные откло+
нения в сторону увеличения обнаружены у па+
циентов с фокальными припадками, менее
выраженные — у больных с полиморфными
приступами).

При рассмотрении полученных результа+
тов содержания железа в крови обследован+
ных больных также наблюдается определен+
ная направленность, которая выражается в
снижении уровня железа у больных всех
групп за исключением больных с полиморф+
ными приступами, где наблюдается увеличе+
ние уровня данного микроэлемента. Наиболь+
шее снижение содержания железа в сыворот+

Таблица 3. Концентрации макро� и микроэлементов в сыворотке крови больных эпилепсией

Примечание. р<0,05 по сравнению с показателем в контрольной группе.

Согласно полученным данным при эпи+
лепсии наблюдается достоверное снижение
уровня кальция во всех группах больных.
Концентрация кальция в крови в некоторой
степени зависит от частоты приступов. Так,
уровень кальция в сыворотке крови больных
с редкими генерализованными приступами
снижается на 17,53 % ниже контроля, у боль+
ных с припадками средней частоты — в сред+
нем на 34,41 % ниже контроля и достоверное
снижение содержания кальция в сыворотке
крови наблюдается у пациентов с частыми
приступами.

При изучении уровня магния у больных
эпилепсией выявлено, что наибольшее его уве+
личение приходится на группу больных с фо+
кальными приступами, где содержание данного
элемента в крови возрастает до 1,05 ммоль/л, что

ке крови отмечено у больных с фокальными
приступами. Зависимость содержания желе+
за в сыворотке крови больных с генерализо+
ванными приступами от частоты приступов
выражается в том, что у больных с редкими
приступами уровень железа практически со+
ответствует контрольным показателям, у
больных с припадками средней частоты уже
наблюдается снижение уровня этого микро+
элемента в среднем на 4,58 %, а в группе боль+
ных с частыми генерализованными приступа+
ми снижение достигает 6,72 % от контроля.

Таким образом, при эпилепсии наблюда+
ется повышение уровня железа у больных
лишь с полиморфными приступами. В осталь+
ных группах больных отмечено снижение
уровня данного микроэлемента, наиболее вы+
раженное в группе больных с фокальными па+
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роксизмами. Результаты исследования пока+
зывают, что увеличение частоты приступов
приводит к снижению концентрации железа
в сыворотке крови. Наибольшее снижение
уровня железа зафиксировано у больных с
частыми генерализованными приступами.

Содержание фосфора неорганического в
сыворотке крови больных эпилепсией было
повышено у больных с полиморфными при+
ступами на 28,02 % выше контроля. В осталь+
ных случаях имеет место снижение уровня
данного элемента в сыворотке крови, наибо+
лее выраженное в группе больных с редкими
генерализованными приступами (на 9,55 %
ниже контроля).

Рассматривая полученные данные, касаю+
щиеся содержания меди в крови больных эпи+
лепсией, необходимо отметить, что последняя
приводит к изменению содержания данного
микроэлемента в сыворотке крови в зависимо+
сти от типов пароксизмов. Так, у больных с по+
лиморфными приступами уровень меди в кро+
ви повышается в среднем на 7,07 % выше кон+
троля, тогда как в группах больных эпилеп+
сией с фокальными и генерализованными
приступами — снижается. Кроме того, уро+
вень меди у больных эпилепсией изменяется
в зависимости от частоты генерализованных
эпилептических приступов, что выражается в
существенной гипокупремии (16,9 мкмоль/л)
у больных с генерализованными приступами
средней частоты.

При эпилепсии, особенно в группе боль+
ных с полиморфными припадками, в случаях
частых пароксизмальных явлений, происхо+
дит увеличение концентрации биометаллов в
сыворотке крови. Полученные нами данные
согласуются с данными литературы, указы+
вающими на то, что возбуждение приводит к
повышению содержания микроэлементов в
крови, сердце, почках и вызывает снижение
их количества в тканях головного мозга, пе+
чени и мышцах [5–7]. Принимая во внимание
эти данные, можно полагать, что при эпилеп+

сии происходит межорганное перераспределе+
ние микроэлементов, т. е. увеличение концен+
трации биоэлементов в крови происходит
вследствие возможного снижения их количе+
ства в головном мозге и других органах и тка+
нях. Однако это предположение требует даль+
нейшего уточнения.

Следовательно, изменение функциональ+
ного состояния центральной нервной систе+
мы, которое имеет место при эпилепсии, вы+
зывает изменение содержания макро+ и мик+
роэлементов в сыворотке крови.

Таким образом, концентрация макро+ и
микроэлементов в сыворотке крови больных
эпилепсией зависит от типа пароксизмальных
явлений, их частоты.

Выводы
1. Эпилепсия сопровождается определен+

ной лабильностью и неустойчивостью показа+
телей макро+ и микроэлементов в сыворотке
крови больных.

2. При определении состояния уровней
биогенных элементов при эпилепсии установ+
лено, что данное заболевание сопровождает+
ся изменением содержания кальция и магния
в крови больных, проявляющемся в снижении
концентрации кальция в сыворотке крови и
повышении концентрации магния в сыворот+
ке крови больных всех обследованных групп.

3. Содержание макро+ и микроэлементов
в крови зависит от характера пароксизмаль+
ных явлений. Наиболее значимые изменения
обнаружены у больных эпилепсией с поли+
морфными приступами.

4. Выраженность изменений концентра+
ции железа, фосфора неорганического и меди
в сыворотке крови больных зависит от часто+
ты припадков, достигая наибольших величин
с учащением пароксизмов.

5. Полученные изменения содержания
изученных биогенных элементов в сыворотке
крови могут свидетельствовать о нарушении их
межорганного перераспределения в организме.
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ВМІСТ МАКРО: ТА МІКРОЕЛЕМЕНТІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ХВОРИХ НА ЕПІЛЕПСІЮ
Ю.В. Швадченко5Соловйова

При обстеженні 80 хворих на епілепсію визначена залежність вмісту макро+ та мікроелементів у
сироватці крові від характеру епілептичних пароксизмів, їх частоти.

Ключові слова: епілепсія, макроелементи, мікроелементи.

BLOOD SERUM MACRO: AND MICROELEMENTS CONSIST AT PATIENTS WITH EPILEPSY
Yu.V. Shvadchenko5Solovjova

A certain relationship between the blood serum macro+ and microelements consist and the character
and freqvency of the epileptic seizures was established by the investigation of 80 epileptic patients.

Key words: epilepsy, macroelements, microelements.

ПЛАЗМОВИЙ РІВЕНЬ ПОКАЗНИКІВ
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ

ТА ЛІПОЇДНОГО МЕТАБОЛІЗМУ У ХВОРИХ
ІЗ ЗАЛИШКОВИМИ ЯВИЩАМИ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ

Є.Т. Шевченко
Харківський державний медичний університет

У 105 хворих з залишковими явищами ішемічного інсульту досліджено рівень показ+
ників перекисного окиснення ліпідів, плазмових показників ліпідного обміну. Виявле+
на активація вільнорадикального окиснення, яка мала прямо пропорційний зв’язок зі
ступенем оклюзуючого ураження церебральних судин, зниження рівня антиатероген+
них ліпопротеїдів, що може мати прогностичне значення.
Ключові слова: плазмові показники ліпідного обміну, активація вільнорадикального
окиснення, ішемічний інсульт.

сичні та гіперкоагуляційні, важливу роль
відіграють надмірна ліпопероксидація, внут+
рішньоклітинний енергетичний дефіцит та ба+
гаторівневе порушення ліпідного обміну [16,
17]. У зв’язку з цим більш детального розгля+
ду потребує визначення ролі процесів вільно+
радикального окиснення, їх зв’язок із пору+
шенням ліпідного метаболізму у хворих, які
перенесли церебральний ішемічний інсульт,
особливо у динаміці захворювання.

Матеріал і методи. Вивчали показники
активності перекисного окиснення ліпідів:
вміст дієнових кон’югат (ДК), малонового
діальдегіду (МДА), SН+груп, глутатіону,
активність пероксидази та каталази, спонтан+
ної та індукованої біохемілюмінесценції
(БХЛ) та плазмові показники ліпідного обмі+
ну: рівень загального холестерину (ЗХС), три+
гліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів
високої, низької та дуже низької щільності
(ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ), коефі+
цієнта атерогенності (КА).

Вміст глутатіону та SH+груп визначали ме+
тодом амперометричного титрування, а актив+
ність пероксидази та каталази — методами Ба+
ха та Зубкової. Рівень МДА та ДК визначали
стандартними методиками.

Із розширенням знань патогенезу ішемії
головного мозку, виявленням її маркерів, з
появою нових діагностичних та лікувальних
методів зростає й інтерес до стану хворих на
ішемічний інсульт поза гострим періодом [1–
3]. Ряд клініко+біохімічних досліджень остан+
ніх років демонструє вагоме патогенетичне
значення інтенсивності процесів перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ) та зниження анти+
оксидантної активності у осіб з ішемічними
порушеннями мозкового кровообігу [4–8]. Не+
компенсована активація процесів перокси+
дації із пригніченням ендогенних антиокси+
дантів та розладом регуляторних механізмів
антирадикального захисту є наслідковою ней+
ротоксичною реакцією, що певною мірою
пов’язана із попереднім порушенням обміну
ліпідів [9–13]. Окрім того, порушення ліпід+
ного метаболізму є основним біологічним ком+
понентом розвитку атеросклеротичного про+
цесу, який значною мірою зумовлює подаль+
ше поступове формування атеротромботично+
го стенозу магістральних екстра+ та інтракра+
ніальних судин та ризик артеріо+артеріальних
емболій [14, 15]. Отже, у патогенезі ішемічно+
го ураження мозкової тканини разом з таки+
ми факторами, як дисциркуляторно+гіпок+
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Для виявлення активності ПОЛ у плазмі
крові визначали характер спонтанної та Fe2++
індукованої хемілюмінесценції. Цей метод
був обраний на підставі того, що вільні біо+
органічні радикали, що утворюються в про+
цесі активації ПОЛ, здатні до хемілюмінес+
ценції, інтенсивність якої залежить від при+
роди та об’єму накопичених сполук. Люмінес+
центний аналіз проводили за допомогою хемі+
люмінометра ХЛМЦ 1+01. Індукторами цієї
реакції були залізо Fe2+ та перекис водню
Н

2
О

2
. Регістрацію надслабкого світіння про+

водили так: 2+кратно вимірювали кожне сві+
тіння протягом 10 с до введення індуктора та
6+кратно вимірювали після його введення із
подальшим перерахуванням кількості спала+
хів за секунду.

Визначення плазмових показників ліпід+
ного обміну у хворих із залишковими явища+
ми ішемічного інсульту проводили за допомо+
гою ензиматичного калориметричного методу
на біохімічному аналізаторі «Screen master
lab.» фірми «Hospitex Diagnostics». Вміст ХС
ЛПНЩ розраховували за формулою W.T. Frie+
dewald: ХС ЛПНЩ=(ХС ЛПВЩ+ТГ/5), а
КА — за формулою А.Н. Клімова: КА=(ЗХС–
ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ.

Результати та їх обговорення. Отримані
достовірні зміни результатів у 105 хворих, що
перенесли ішемічний інсульт (46 жін. та
69 чол.). Середній вік обстежених становив
(59,3±2,6) року. Всі хворі знаходились на
стаціонарному лікуванні у неврологічному
відділенні ОКЛ, де їм проводилось ретельне
клініко+параклінічне обстеження із викори+
станням стандартних схем неврологічного об+
стеження, даних нейровізуалізаційних мето+
дів (магнітно+резонансна та комп’ютерна
томографія), ультразвукова доплерографія

магістральних судин голови із аналізом спек+
тральних характеристик кровотоку по сонних
та хребцевих артеріях.

Пацієнти були розподілені відповідно до
ступеня атеросклеротичного оклюзуючого
ураження магістральних артерій голови на дві
групи: I — пацієнти зі стенозом менш ніж
50 % у одній або декількох артеріях, незнач+
ними змінами кровотоку; II — пацієнти з
оклюзією чи стенозом більш ніж 50 % зі знач+
ною недостатністю кровотоку. Отримані ре+
зультати порівнювали з даними досліджень
вказаних показників обстежених контрольної
групи, що були ідентичні за віком та статтю.

При аналізі отриманих результатів виявле+
но достовірне підвищення рівня прооксидантів
у всіх групах обстежених хворих в порівнянні
з показником у контрольній групі (табл. 1).
Так, підвищення концентрації МДА у 1,73 та
2,15 раза у осіб I та II груп та незначне підви+
щення концентрації ДК у 1,03 та 1,12 раза від+
повідно вказує на наявність певної різниці в
утворенні первинних та вторинних продуктів
ПОЛ із перевагою останніх, що може свідчити
про більш значну інтенсивність перебігу проце+
сів пероксидації, особливо у осіб II групи.

Зниження концентрації SH+груп виявило
певну різницю між показниками I та II груп
та відмічалось переважно у хворих I групи. Ці
зміни, ймовірно, вказують на швидкість роз+
витку адаптаційних механізмів, які мають у
хворих I групи дещо повнішу завершеність.
Результати досліджень свідчать також про
підвищення спонтанної та індукованої хемі+
люмінесценції сироватки крові, що найбільш
чітко виявляється у осіб II групи. Деяке зни+
ження показників індукованої БХЛ як у осіб
I, так і у осіб II групи спостерігалось після
лікування, але меж контрольних значень во+

Таблиця 1. Показники оксидантно�антиоксидантної системи у хворих зі станом
після ішемічного інсульту в залежності від ступеня атеросклеротичного

ураження магістральних артерій голови
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ни не сягнули. Отримані дані можуть в цілому
свідчити про перманентність змін в біологіч+
них системах, що подалі активують ПОЛ.

Аналіз порівняння вмісту ЗХС, КА та ліпо+
протеїдів різноманітної щільності у хворих з
різним ступенем атеросклеротичного уражен+
ня магістральних судин голови також заслу+
говує уваги. Значної різниці між показника+
ми у групах хворих із незначними та вираже+
ними змінами магістральних артерій не вияв+
лено. Однак у II групі на відміну від I рівень
ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ та КА пе+
ревищував верхню межу показників конт+
рольної групи (табл. 2). КА у порівнянні з кон+

маркером атеросклеротичного ураження це+
ребральних судин.

Висновки
1. У хворих зі станом після перенесеного

ішемічного інсульту виявлено активацію
вільнорадикального окиснення, яка мала пря+
мо пропорційний зв’язок зі ступенем оклю+
зуючого ураження церебральних судин, що
вказує на варіабельність швидкості розвитку
та завершеність компенсаторно+адаптаційних
реакцій. Підвищення люмінесцентної актив+
ності сироватки крові пацієнтів всіх дослідже+
них груп в цілому свідчить про перманент+
ність змін в біологічних системах, що подалі

Таблиця 2. Плазмові показники ліпідного обміну у хворих зі станом
після ішемічного інсульту в залежності від ступеня атеросклеротичного

ураження магістральних артерій голови

тролем був значно підвищений у обох обсте+
жених групах, але незважаючи на більш ви+
сокі показники у осіб I групи різниця показ+
ників пацієнтів I та II груп не сягала меж до+
стовірності. Вміст ЛПВЩ у хворих цих груп
виявився нижчим за контрольні значення у
1,20 та 2,55 раза відповідно. Зміни їх вмісту
вказують на роль ЛПВЩ у взаємодії судинних
та гемореологічних факторів. Так, відповідно
до однієї з гіпотез ЛПВЩ або їхні компонен+
ти запобігають утворенню тромбів на поверхні
атероматозних бляшок, стабілізуючи проста+
циклін у судинній стінці. При розподіленні
наявної гіперліпопротеїдемії за відомими ти+
пами виявлено перевагу типів IIа та IIб — у 39
та 32 % хворих I групи, 51 та 36 % хворих
II групи відповідно. Визначена нами як гіпо+,
так і гіперліпопротеїдемія відбиває динаміку
процесів атерогенезу, пов’язаних з ним меха+
нізмів судинної декомпенсації, та може бути
незалежним фактором ризику та важливим

активують ПОЛ, шляхом реалізації каскад+
них мембранотоксичних реакцій.

2. У обстежених спостерігались зміни лі+
підного метаболізму, що виявлялись у вигляді
як гіпо+, так і гіперліпідемії. Найбільш ха+
рактерні ознаки дисліпопротеїдемії у вигляді
підвищення коефіцієнта атерогенності, вміс+
ту в крові проатерогенних ліпопротеїдів вияв+
лено у хворих з вираженими змінами магіст+
ральних артерій голови. Встановлено пряму
залежність між ступенем зниження рівня хо+
лестерину ліпопротеїдів високої щільності та
тяжкістю атеросклеротичного судинного ура+
ження та визначено вплив цих змін на ме+
ханізми зв’язку між атеро+ та тромбогенезом.

3. Лікування цього контингенту хворих
потребує корекції напрямків до відновлення
оксидантної рівноваги, нормалізації адапта+
ційних механізмів та компенсації метабо+
лічних змін, що має сприяти інтенсивності
відновлення порушених функцій.
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ПЛАЗМЕННЫЙ УРОВЕНЬ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И ЛИПОИДНОГО
МЕТАБОЛИЗМА У БОЛЬНЫХ С ОСТАТОЧНЫМИ ЯВЛЕНИЯМИ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Е.Т. Шевченко
У 105 больных с остаточными явлениями ишемического инсульта исследован уровень показате+

лей перекисного окисления липидов, плазменных показателей липидного обмена. Выявлена акти+
вация свободнорадикального окисления, имеющая прямо пропорциональную связь со степенью ок+
клюзирующего поражения церебральных сосудов, снижение уровня антиатерогенных липопротеи+
дов, что может иметь прогностическое значение.

Ключевые слова: плазменные показатели липидного обмена, активация свободнорадикального
окисления, ишемический инсульт.

PLASMA LEVEL OF PARAMETERS OF PEROXIDE OXIDATION OF LIPIDS AND LIPOID METABOLISM
AT PATIENTS WITH THE RESIDUAL SYMPTOMS OF ISCHEMIC STROKE

Е.Т. Shevchenko
The level of parameters of peroxide oxidation of lipids, plasma parameters of a lipid metabolism has

been investigated at 105 patients with the residual symptoms of ischemic stroke. The activation of free+
radical oxidation having directly proportional dependence with a degree of occlusive lesion of cerebral
arteries, decreased level of antiatherogenous lipoproteins, that can have prognostic value, is revealed.

Key words: plasma parameters of lipid metabolism, activation of free�radical oxidation, ischemic stroke.

Н Е В Р О Л О Г И Я



106

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

ПРИМЕНЕНИЕ ЭСПА�ЛИПОНА
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
В.А. Яворская, А.В. Гребенюк, О.Н. Машкин,

А.Ю. Скорый, С.А. Кривчун
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Городская клиническая больница № 7, г. Харьков

Исследована эффективность препарата «Эспа+липон» у больных с хронической недос+
таточностью мозгового кровообращения. Показано позитивное влияние препарата на
клиническую симптоматику, биоэлектрогенез головного мозга, параметры центральной
и церебральной гемодинамики, состояние антиоксидантной ферментной системы.
Ключевые слова: эспа�липон, хроническая недостаточность мозгового кровообраще�
ния, биоэлектрогенез головного мозга, центральная и церебральная гемодинамика, ан�
тиоксидантные ферменты.

сидантного стресса», особенно в нервной тка+
ни. Осуществляет свое влияние как в клеточ+
ной мембране, так и в цитоплазме. Обладает
собственным антиоксидантным потенциалом
благодаря способности связывать молекулы
радикалов и свободное тканевое железо (пре+
дотвращая его участие в перекисном окисле+
нии липидов). Кроме того, альфа+липоевая
кислота способна активировать процессы био+
синтеза восстановленного глутатиона — ос+
новного компонента систем детоксикации и
антирадикальной защиты и улучшать синтез
одной из основных эндогенных протекторных
систем — оксида азота и стресс+белков HSP72
(важное звено клеточной системы репарации),
действие которой направлено на защиту про+
цессов биосинтеза и структурной целостности
белков в поврежденной клетке с прерывани+
ем процессов апоптоза [8].

Одной из главных причин, приводящей к
неуправляемой и некомпенсированной акти+
вации процессов свободнорадикального окис+
ления в условиях ишемии мозга, считается
снижение активности антиоксидантных сис+
тем, в первую очередь нарушение согласован+
ной работы ферментов: супероксиддисмутазы
(СОД), каталазы (КТ) и глутатионпероксида+
зы (ГП) [9, 10]. Один из основных фермен+
тов — СОД — катализирует реакцию дисму+
тации супероксидных анионов с образовани+
ем молекулярного кислорода и перекиси во+
дорода (Н

2
О

2
), т. е. более инертных соедине+

ний. Дальнейшая ликвидация последствий
окислительного стресса происходит с помо+
щью КТ и ГП. Они составляют антиперекис+
ную линию защиты. В результате развития в
ишемизированной ткани метаболического

За последние десятилетия сделан ряд важ+
ных открытий, касающихся клеточных и мо+
лекулярных механизмов гипоксии, измене+
ний окислительно+восстановительных про+
цессов при хронической церебральной ише+
мии [1–4].

На основе глубокого изучения патогенеза
сосудистых заболеваний головного мозга идет
постоянный поиск препаратов, которые влия+
ли бы на установленные механизмы развития
этой патологии [5, 6].

Одним из таких препаратов является «Эс+
па+липон» (Esparma, Germany), активным
биологическим веществом которого является
альфа+липоевая кислота — естественный ме+
таболит организма, участвующий в углевод+
ном и жировом обмене.

Основанием к назначению эспа+липона в
комплексном лечении хронической недоста+
точности кровоснабжения головного мозга яв+
ляются следующие свойства альфа+липоевой
кислоты [7]:

• способствует ликвидации метаболиче+
ского ацидоза благодаря превращению молоч+
ной кислоты в пировиноградную с последую+
щим ее декарбоксилированием;

• повышает активность транспорта глюко+
зы внутрь клетки;

• оказывает липотропный эффект, умень+
шает образование холестерина;

• ингибирует экспрессию провоспалитель+
ных цитокинов, адгезивных молекул и пре+
пятствует адгезии лимфоцитов к эндотелию
сосудов, способствует нормализации клеточ+
ного иммунитета;

• является одним из наиболее активных
антиоксидантов, уменьшая последствия «ок+
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ацидоза в 10 раз снижается активность Se+со+
держащей ГП, что приводит к накоплению
Н

2
О

2
 в цитозоле и митохондриях. Аккумуля+

ция Н
2
О

2
 ингибирует активность СОД, нарас+

тает концентрация супероксидных анионов,
в результате чего ингибируется КТ. Таким об+
разом, нарушение согласованной работы ан+
тиоксидантных ферментов закономерно при+
водит к ингибированию каждого их них [11].
Учитывая многокомпонентный антиокси+
дантный эффект альфа+липоевой кислоты,
можно предположить восстановление согласо+
ванной работы основных ферментов антира+
дикальной защиты на фоне ее применения.

В связи с этим целью нашего исследования
явилось изучение эффективности препарата
«Эспа+липон» у больных с хронической цереб+
роваскулярной патологией.

Материал и методы. Эспа+липон назнача+
ли 87 больным (44 муж. и 43 жен.) 50–65 лет с
хронической недостаточностью мозгового кро+
вообращения. Больные были разделены на две
группы: 1+я — 42 больных с дисциркуляторной
энцефалопатией (ДЭ) атеросклеротического и
гипертонического генеза I ст.; 2+я — 45 боль+
ных с ДЭ атеросклеротического и гипертони+
ческого генеза II ст. Контрольную группу со+
ставили 20 практически здоровых лиц.

В динамике лечения оценивали: характер
жалоб, неврологический статус, показатели
центральной и церебральной гемодинамики,
показатели биоэлектрической активности го+
ловного мозга, активность основных антиок+
сидантных ферментов в сыворотке крови
(СОД, КТ, ГП).

Активность СОД исследовали по угнете+
нию реакции окисления кверцетина [12]. Ак+
тивность КТ определяли методом, основан+
ным на способности солей молибдена образо+
вывать с перекисью водорода устойчивые ок+
рашенные комплексы [13]. Активность ГП
изучали на полуавтоматическом биохимиче+
ском полианализаторе FP+301 фирмы «Lab+
system» с помощью наборов этой же фирмы.

Для регистрации биоэлектрической актив+
ности головного мозга был использован 16+ и
8+канальный электроэнцефалограф типа EEG
16S (8S) фирмы «Medicor» (Венгрия) с наложе+
нием референтных электродов на мочки ушей
по международной схеме «10–20» в биполяр+
ных отведениях. Количественный (спектраль+
но+корреляционный) анализ и топографиче+
ское картирование ЭЭГ осуществляли с приме+
нением компьютерной системы «Neurotools»
лаборатории «Medsoft» (Украина).

Оценивали следующие основные показа+
тели церебральной и центральной гемодина+
мики: объемный мозговой кровоток (КМ), его
сочетание с минутным объемом крови (МОК),
определяемое как индекс мозгового кровото+

ка (ИМ), ударный объем крови (УОК), пуль+
совый (ПКМ) и ударный кровоток мозга (QМ).
Были использованы методики тетраполярной
реоэнцефалографии по Н.Р. Палееву, И.М. Кае+
вицер, Б.В. Агафонову (1980), тетраполярной
реографии по W. Kubicek et al. (1970), опосре+
дованной реографии по В.А. Карлову, А.Э. Рад+
зевичу (1997) и методрекомендации ин+та им.
Склифосовского (1986).

Препарат назначали по единой схеме:
10 дней 600 мг эспа+липона внутривенно ка+
пельно на 250 мл физиологического раствора
натрия хлорида, затем перорально 600 мг эс+
па+липона в таблетках за 30–45 мин до еды,
запивая небольшим количеством воды, на
протяжении 1 мес. Поскольку инъекционный
раствор эспа+липона чувствителен к свету, при
проведении инфузии флакон с препаратом за+
щищали от его воздействия с помощью кол+
пака из плотной бумаги.

Статистическая обработка проведена об+
щепринятыми методами с помощью компью+
терных программ. При оценке достоверности
различий выборок использовали параметри+
ческий t+критерий Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. При клини+
ко+неврологическом исследовании у больных
1+й группы была выявлена полиморфная
субъективная симптоматика. Ведущими бы+
ли жалобы на головные боли, несистемное го+
ловокружение, общую слабость, снижение ра+
ботоспособности, повышенную раздражитель+
ность, нарушение сна. Характерно появление
и усиление жалоб на фоне психоэмоциональ+
ных и физических нагрузок и их уменьшение
при рациональном подходе к режиму труда,
отдыха, режиму питания, разрешении психо+
травмирующей ситуации. В неврологическом
статусе преобладала рассеянная неврологиче+
ская симптоматика, вегетативно+сосудистые
нарушения.

У больных 2+й группы субъективная сим+
птоматика характеризовалась большей выра+
женностью, постоянством, чем у лиц 1+й груп+
пы. Преобладали жалобы на нарушение памя+
ти, снижение работоспособности, постоянные
головные боли, головокружения, что приво+
дило к снижению профессиональной и соци+
альной адаптации больных. Объективная нев+
рологическая симптоматика была представле+
на пирамидным, подкорковым (акинетико+ и
дрожательно+ригидная формы), вестибуло+
атактическим, мозжечково+атактическим
синдромами.

На фоне применения эспа+липона умень+
шалась интенсивность головной боли и голо+
вокружения, улучшался сон и память.

Важным, на наш взгляд, позитивным эф+
фектом во всех случаях применения эспа+ли+
пона было уменьшение жалоб астенического
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синдромокомплекса, что проявлялось повы+
шением работоспособности, способности к
концентрации внимания, улучшением фона
настроения.

У пациентов с подкорковым синдромом
отмечено уменьшение акинетических прояв+
лений, ригидности.

Ни в одном случае не было выявлено по+
бочных эффектов.

При анализе состояния биоэлектрической
активности головного мозга в группе пациен+
тов с ДЭ I ст. спектрально+частотные парамет+
ры и картограммы ЭЭГ не имели межполушар+
ной асимметрии у 34 больных. Только у 8 па+
циентов были отмечены нарушения ЭЭГ легкой
или умеренной степени. Альфа+активность ос+
тавалась регулярной либо слабо дезорганизо+
ванной; дельта+ и тета+частоты были выраже+
ны нерезко или вообще отсутствовали, бета+
волны регистрировались в соответствующих
зонах мозга без изменения пространственно+
временных соотношений, функциональные
пробы не вызывали изменений паттерна в еди+
ничных случаях.

У 18 больных с ДЭ II ст. регистрировалась
бездоминантная (полиритмическая) кривая, их
спектрограммы носили шумовой характер: об+
наруживались множественные мелкие пики в
альфа+, бета+, тета+ и дельта+диапазонах частот
низкомощностного уровня от 20 до 25 мкв2⋅с, в
нескольких случаях (у 6 лиц) определялся от+
дельный пик в альфа+, бета+, тета+ и дельта+диа+
пазонах частот сниженной мощности (15–
20 мкв2⋅с). В случаях смешанной активности
аутокоррелограмма выявила низкие значения
τ — от 0,35 до 0,42, коэффициенты корреляции
находились в пределах от 0,32 до 0,52, увели+
ченные показатели ВС до 55–70 мс говорили об
ослаблении синхронизирующих влияний в моз+
ге, т. е. о нерегулярности, апериодичности био+
электрического процесса.

Картограммы 22 пациентов были низко+
мощностного уровня, с диффузной представ+
ленностью зон быстрой и медленной активно+
сти. В 4 случаях спектрографически обнару+
женных отдельных пиков на картограмме бы+
ли выявлены зоны преобладавших видов час+
тот, при этом бета+активность превалировала
в задних отделах полушарий, а медленные
волны тета+ и дельта+диапазона — в передних
(лобная и височная область).

У 22 человек с ДЭ I ст. и 38 пациентов с ДЭ
II ст. был дефицит церебральной и центральной
гемодинамики (гиповолемически+гипокинети+
ческий вариант). Этому соответствовали сни+
женные значения КМ до (825,5±25,5) мл/мин,
ПКМ — до (45,5±3,5) мл/мин⋅100 г, QM=(12,5±
2,5) мл, МОК=(4,20±0,35) л/мин, УОК=(60,5±

3,5) мл, СИ=(2,25±0,25) л/мин/м2; ИМ/О был
увеличен до (19,5±1,5) %, что было расценено
как адекватная компенсаторная сосудистая ре+
акция вследствие перераспределения сердечно+
го выброса между различными сосудистыми об+
ластями.

После проведенного лечения по результа+
там электрофизиологического обследования
была выявлена нормализация спектров мощ+
ности, средней частоты, периодичности, коэф+
фициентов кросскорреляции, когерентности,
картограмм у 80,0 % больных с ДЭ I ст. и у
75,2 % пациентов с ДЭ II ст. Параметры цен+
тральной и церебральной гемодинамики дос+
тигли нормативных у 75,5 % больных, что бы+
ло обусловлено улучшением эластотониче+
ских свойств сосудистой стенки.

Результаты анализа изменений активности
основных ферментов антиоксидантной защи+
ты согласуются с данными литературы, свиде+
тельствующими о нарушении согласованной
работы этих энзимов. Так, у больных с ДЭ I ст.
отмечается достоверное снижение активности
ГП в сыворотке крови на 17 % по сравнению с
данными контрольной группы (р<0,05 %) и
снижение активности СОД на 15 %, которое
имеет характер тенденции, в то время как ак+
тивность КТ достоверно не изменяется. У боль+
ных с ДЭ II ст. активность КТ достоверно
уменьшена на 29 % по сравнению с контроль+
ными величинами. Кроме того, отмечается бо+
лее значительное снижение активности ГП и
СОД (на 29 и 36 % соответственно).

После проведенного лечения отмечено по+
вышение активности антиоксидантных фер+
ментов у всех больных. Это свидетельствует не
только о нормализации измененной активности
ГП, СОД и КТ, но и о повышении ферментного
антиоксидантного потенциала при изначально
нормальных показателях активности энзимов,
в частности КТ и СОД, у больных с ДЭ I ст.

Таким образом, «Эспа+липон» — препарат
метаболической природы, который способству+
ет нормализации и активизации ферментного
антиоксидантного потенциала организма за
счет восстановления согласованной работы ос+
новных антиоксидантных ферментов, улучша+
ет биоэлектрогенез головного мозга, нормали+
зует параметры центральной и церебральной
гемодинамики за счет улучшения эластотони+
ческих свойств сосудов. Эспа+липон проявля+
ет высокую лечебную активность с минималь+
ным количеством побочных эффектов при хро+
нических сосудистых заболеваниях головного
мозга. Применение эспа+липона рекомендует+
ся в дозе 600 мг внутривенно капельно не ме+
нее 10 инъекций с последующим приемом кап+
сул по 600 мг 1 раз в сутки в течение месяца.
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ЗАСТОСУВАННЯ ЕСПА:ЛІПОНУ ПРИ ХРОНІЧНІЙ НЕДОСТАТНОСТІ МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ

В.О. Яворська, Г.В. Гребенюк, О.М. Машкін, О.Ю. Скорий, С.А. Кривчун
Досліджено ефективність препарату «Еспа+ліпон» у хворих на хронічну недостатність мозкового

кровообігу. Показано позитивний вплив препарату на клінічну симптоматику, біоелектрогенез го+
ловного мозку, параметри центральної й церебральної геодинаміки, стан антиоксидантної ферментної
системи.

Ключові слова: еспа�ліпон, хронічна недостатність мозковго кровообігу, антиоксидантні фер�
менти.

APPLICATION OF ESPA:LIPON IN PATIENTS WITH CHRONIC INSUFFICIENCY OF CEREBRAL CIRCULATION
V.A. Yavorskaya, A.V. Grebenyuk, O.N. Mashkin, A.Y. Skory, S.A. Krivchun

Espa+lipon efficiency in patients with chronic insufficiency of cerebral circulation has been investi+
gated. Positive effect of medication on clinical symptoms and brain bioelectric activity, on indexes of
central and cerebral hemodynamics and antioxidation enzymes activity has been demonstrated.

Key words: Espa�lipon, chronic insufficiency of cerebral circulation, antioxidation enzymes.
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ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ МЕЖДУ КЛИНИЧЕСКИМИ,
ИММУНОЛОГИЧЕСКИМИ И МРТ�ПОКАЗАТЕЛЯМИ

ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ ТЕЧЕНИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА
В.А. Яворская, О.Л. Пелехова, В.М. Кривчун, А.В. Гребенюк

Харьковская медицинская академия последипломного образования
Городская клиническая больница № 7, г. Харьков

Для выявления взаимосвязи между клиническими, иммунопатологическими проявле+
ниями и данными магнитно+резонансной томографии обследовано 50 больных рассеян+
ным склерозом. Полученные корреляционные связи подтверждают первостепенную роль
иммунной системы в формировании очагов демиелинизации при ремиттирующем рас+
сеянном склерозе.
Ключевые слова: рассеянный склероз, иммунологический статус, магнитно�резонанс�
но�томографическое исследование.

течения заболевания. Средний возраст начала
заболевания составил (25,7±1,5) лет, средняя
длительность заболевания — (6,8±1,2) года.
Вторая группа состояла из 25 человек (10 муж.,
15 жен.) в возрасте от 19 до 58 лет с ВП типом
течения. Средний возраст начала заболевания
составил (28,7±1,4) года, средняя длитель+
ность заболевания — (11,7±1,6) лет. Для
балльной оценки тяжести состояния больных
использована расширенная шкала J. Kurtzke
(EDSS), степень инвалидизации составила в
первой группе (2,59±0,20) балла, во второй —
(5,11±0,28) балла.

Субпопуляцию лимфоцитов исследовали
с помощью лимфоцитотоксического теста, ис+
пользовали панель моноклональных антител
(МКА, или CD+маркеры) «Клоноспектр» (про+
изведенных под руководством академика
Ю.А. Барышникова в Российском онкологи+
ческом центре) к антигенам CD3, CD4, CD8,
CD20, CD45RA, CD56, CD95, HLA+DR, CD16,
CD25.

Лимфоциты выделяли из крови на коагу+
лянте (1 % ЭДТА) центрифугированием на
градиенте Фиколл–Вериграфина (плотность
1,077 г/мл), клетки флюоресцентно метили
CD+маркерами, используя вторичные ФИТЦ+
меченые иммуноглобулины мыши. Окрашен+
ные клетки анализировали на флюоресцент+
ном микроскопе JenaVal производства Karl
Zeiss (Германия). Количество антигенположи+
тельных клеток определяли как процент
флюоресцирующих клеток при просматрива+
нии 200 лимфоцитов за вычетом процента
флюоресцирующих клеток в препарате отри+
цательного контроля.

Количественное определение иммуногло+
булинов М, G, A в плазме крови выполняли с
помощью коммерческих наборов фирмы

Рассеянный склероз (РС) — одно из тяже+
лейших заболеваний нервной системы с про+
гредиентным течением — встречается преиму+
щественно у лиц молодого возраста и приводит
к тяжелой инвалидизации. Рост заболеваемо+
сти, ранняя инвалидность больных, невыяс+
ненная этиология и патогенез РС, отсутствие
разработанных эффективных методов лечения
обусловило не только медицинскую значи+
мость проблемы, но и социальную [1–3].

Не вызывает сомнений тот факт, что имен+
но аутоиммунные механизмы имеют большое
значение в патогенезе РС, приводя к образо+
ванию в центральной нервной системе (ЦНС)
множественных очагов демиелинизации с
формированием прогрессирующей неврологи+
ческой симптоматики [4, 5].

Наличие общих структурных и медиатор+
ных звеньев нервной и иммунной систем обу+
словливает сочетанные и взаимосвязанные на+
рушения функции ЦНС и иммунной системы
в патогенезе РС. В связи с этим для оценки
повреждения ЦНС при РС представляется ак+
туальным параллельное применение нейрови+
зуализационных и иммунологических мето+
дов исследования [6–8].

Целью нашего исследования явилось уста+
новление взаимосвязи между клиническими,
иммунопатологическими проявлениями и вы+
раженностью очагового демиелинизирующе+
го поражения головного мозга у больных с ре+
миттирующим (РТ) и вторично+прогредиент+
ным (ВП) типами течения РС.

Материал и методы. Обследованы 50 боль+
ных с достоверным диагнозом РС по критери+
ям C. Poser et al. (1983) и McDonald et al. (2001)
[9]. Больные были разделены на две группы.
Первая группа состояла из 25 человек (5 муж.,
21 жен.) в возрасте от 20 до 49 лет с РТ типом
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«Вектор+бест» (Россия) твердофазным мето+
дом иммуноанализа.

Всем больным была произведена магнит+
но+резонансная томография (МРТ) головного
мозга на магнитно+резонансном томографе
«Образ+1», имеющем резистивный магнит с
индукцией основного магнитного поля 0,12 Т.
Основные его характеристики имели следую+
щие параметры: рабочая частота радиопере+
датчика — 5 МГц, толщина исследуемого
слоя — от 6 до 300 мм, количество одновре+
менно получаемых срезов в режиме «мульти+
слайс» — от 5 до 16, размер пиксела — 0,7 мм.

Результаты и их обсуждение. Показатели
иммунного статуса у исследуемых больных
сравнивали с референтными нормами, разра+
ботанными для Восточной Европы академи+
ком А.Ю. Барышниковым [10].

При сопоставлении данных исследования
пациентов с ВП и РТ течением болезни установ+
лено наиболее отчетливое снижение общего ко+
личества лимфоцитов (р<0,05) в обеих груп+
пах, зрелых Т+лимфоцитов с фенотипом CD3
при РТ в (53,56±10,11) % случаев и при ВП —
в (53,72±11,42) %, а также их субпопуля+
ций — CD4+, более выраженное в группе с ВП
течением, чем в группе с РТ — соответственно
(34,16±6,78) и (37,00±7,05) %. Была выявле+
на тенденция к снижению количества супрес+
сорных клеток CD8 при ВП до (20,64±2,56) %,
в то время как при РТ РС этот показатель был
в пределах нормы — (23,08±3,86) %.

Состояние иммунологического дисбалан+
са подтверждается изменением соотношения
регуляторных Т+клеток CD4 и CD8. По нашим
данным, индекс соотношения этих клеток как
при РТ, так и при ВП течении был снижен+
ным – (1,61±0,26) и (1,65±0,28) % соответст+
венно, однако при ВТ течении этот показатель
остался несколько выше.

При исследовании гуморального звена им+
мунитета выявлено незначительное снижение
В+лимфоцитов (CD20) как при РТ РС до (9,80±
3,65) %, так и при ВП до (8,76±2,65) %, более
выраженное во второй группе. Важным крите+
рием оценки функционирования В+системы
иммунитета является исследование уровня им+
муноглобулинов. В ходе данного исследования
выявлено увеличение уровня иммуноглобули+
на всех трех классов в обеих группах, количе+
ство IgA и IgM было повышено в 2 раза. Исхо+
дя из этого, можно заключить, что, несмотря на
уменьшение относительного количества В+лим+
фоцитов функция их остается повышенной.

Следует отметить, что у больных с РТ РС
выявлено достоверное снижение неактивных
Т+лимфоцитов (CD45RA) (31,80±8,41) %, а
также естественных киллеров с фенотипом
CD56 (2,56±1,64) %, и натуральных киллеров
с фенотипом CD16 (8,14±4,31) %.

Аналогичные результаты получены и у
больных с ВП РС: достоверное снижение коли+
чества неактивных Т+лимфоцитов (CD45RA) до
(33,68±8,61) %, хотя и менее выраженное, чем
у пациентов с РТ РС, и уровня естественных
киллеров с фенотипом CD56 до (2,24±1,23) %,
более выраженное, чем у больных первой груп+
пы. Количество натуральных киллеров с фено+
типом CD16 (13,16±5,36) % было выше, чем у
больных с РТ.

Так как считается, что киллерные клетки
осуществляют иммунный надзор над клетка+
ми, пораженными вирусом, снижение их ко+
личества, по+видимому, связано с возможной
персистенцией вируса или другого внутрикле+
точного патогена. Следует особо подчеркнуть,
что количество киллерных клеток с феноти+
пом CD16 снижалось при РТ РС, в то время
как при ВП РС оставалось повышенным. По+
видимому, повышение количества натураль+
ных киллеров, т. е. клеток, обладающих ци+
тотоксическими свойствами, отражает пере+
ход в более неблагоприятную фазу течения
РС, характеризующуюся грубыми деструк+
тивными изменениями вещества мозга.

Снижение количества клеток с экспресси+
ей рецептора изоформы антигена лимфоцитов
(CD45RA), выявленное и в наших исследова+
ниях, и в работах других авторов, в сочетании
с высоким показателем рецептора активации
является подтверждением клинически актив+
ной фазы РС [11, 12].

Содержание активированных клеток, экс+
прессирующих рецептор активации HLA+DR,
оставалось в пределах нормы у больных с РТ
РС — (12,56±3,06) % и незначительно повы+
шалось у пациентов с ВП течением заболева+
ния — (13,52±3,71) %.

Количество лимфоцитов, несущих рецеп+
тор к ИЛ+2 (CD25), в исследуемых группах бы+
ло достоверно повышено по сравнению с нор+
мой (р<0,05) и в два раза выше при ВП тече+
нии по сравнению с РТ РС, что свидетельству+
ет об активации иммунной системы, которая
более выражена при РТ РС, и компенсаторном
увеличении количества клеток, отвечающих
на ИЛ+2, на фоне снижения CD3, CD4, CD8.

Уровень маркера рецептора апоптоза
(CD95) достоверно превышал в обеих группах
больных (р<0,05) показатели нормы, однако
у пациентов с РТ этот показатель превышает
в 1,5 раза соответствующие параметры 2+й
группы, что отражает активацию процессов
апоптоза, указывающую на готовность к апоп+
тическому уничтожению активированных
клеток+индукторов, и объясняет возможность
ремиссии у больных 1+й группы.

Распределение очагов демиелинизации по
локализации по данным МРТ при ремитти+
рующем типе РС было следующим: перивен+
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трикулярно — 48,45 %; семиовальные цен+
тры — 23,64 %; субкортикально — 8,14 %;
мозолистое тело — 15,12 %; мозжечок — 0,78
%; варолиев мост — 1,55 %; ножки мозга —
0,39 %; базальные ганглии — 1,94 %.

Распределение очагов демиелинизации по
локализации по данным МРТ при прогреди+
ентном типе РС было таковым: перивентрику+
лярно — 42,75 %; семиовальные центры —
18,65 %; субкортикально — 9,59 %; мозоли+
стое тело — 14,51 %; мозжечок — 4,92 %; ва+
ролиев мост –4,66 %; ножки мозга — 2,33 %;
базальные ганглии — 1,30 %; продолговатый
мозг — 1,30 %.

При проведении МРТ головного мозга как
при РТ, так и при ВП РС выявлено наиболь+
шее количество очагов в белом веществе —  в
перивентрикулярной области и семиовальных
центрах. Однако их процентное соотношение
было меньше при ВП (61,4 %), чем при РТ
(72,09 %), за счет большего расположения
очагов демиелинизации в других областях го+
ловного мозга, в частности в инфратентори+
альной области у 13,21 % больных 2+й груп+
пы и у 2,72 % пациентов — 1+й.

Размеры очагов были представлены в боль+
шом диапазоне от 3 мм до 2 см в диаметре. Наи+
большее количество очагов размерами от 6 до
10 мм было зарегистрировано у больных 1+й
группы (55,7 %), а у пациентов 2+й группы наи+
большее количество очагов имели размеры до
6 мм (47,7 %). Однако количество очагов раз+
мерами от 10 до 15 мм и выше 15 мм у больных
с ВП течением РС составило 12,8  и 4,1 %, что
практически в два раза превышает количество
очагов данного размера у больных с РТ РС —
5,9  и 1,5 %.

Для более детального изучения механиз+
мов нейродегенерации исследованы корреля+
ционные связи между данными МРТ и имму+
нологическими показателями.

При проведении корреляционного анали+
за получены статистически достоверные поло+
жительные связи у больных с РТ РС между ко+
личеством очагов на МРТ размерами до 6 мм
и уровнем Т+лимфоцитов хелперов+индукто+
ров (CD4) в сыворотке крови (r=0,7; n=25;
p<0,001), а также между количеством очагов
на МРТ размерами от 6 до 10 мм и количест+
вом (CD4) в сыворотке крови (r=0,95; n=25;
p<0,001).

Кроме того, была выявлена положительная
корреляционная зависимость между количест+
вом очагов на МРТ размерами до 6 мм и содер+
жанием активированных клеток (HLA+DR) в

сыворотке крови (r=0,62; n=25; p<0,001); ме+
жду количеством очагов на МРТ размерами от
6 до 10 мм и уровнем HLA+DR (r=0,62; n=25;
p<0,001).

Полученные данные подтверждают перво+
степенную роль иммунной системы у больных
с РТ РС в процессах демиелинизации, по+
скольку именно активированные Т+лимфоци+
ты+хелперы/индукторы являются инициато+
рами каскада иммунопатологических реак+
ций, приводящих к повреждению миелина и
олигодендроцитов с дальнейшим формирова+
нием очагов демиелинизации в ЦНС.

У больных с прогрессирующим типом те+
чения РС установлено отсутствие взаимосвя+
зи между этими показателями, что, возмож+
но, объясняется переходом на качественно но+
вый уровень патологического процесса, опре+
деляемого грубыми метаболическими нару+
шениями, а первично развившиеся иммуноло+
гические реакции уходят на второй план.

Выводы
1. У всех больных была выявлена актив+

ность иммунопатологических реакций, более
выраженная при прогредиентном типе тече+
ния, о чем свидетельствовало значимое повы+
шение активированных лимфоцитов с фено+
типом CD25.

2. У пациентов с ремиттирующим течени+
ем рассеянного склероза выявлена готовность
иммунной системы к апоптическому уничто+
жению активированных клеток, о чем свиде+
тельствует повышение экспрессии маркера ре+
цептора апоптоза (CD95), что можно рассмат+
ривать как компенсаторную реакцию иммун+
ной системы.

3. При ремиттирующем типе течения рас+
сеянного склероза выявлена взаимосвязь ме+
жду количеством очагов размерами до 10 мм
и количеством Т+лимфоцитов — хелперов/ин+
дукторов (CD4), содержанием активирован+
ных клеток (HLA+DR) в сыворотке крови, что
указывает на постоянно текущую поликло+
нальную активацию иммунокомпетентных
клеток, приводящую к увеличению размеров
очагов демиелинизации и появлению новых
очагов. У больных с прогрессирующим типом
течения заболевания установлено отсутствие
взаимосвязи между этими показателями, что,
возможно, объясняется переходом на качест+
венно новый уровень патологического процес+
са, определяемого грубыми метаболическими
нарушениями, а первично развившиеся имму+
нологические реакции уходят на второй план.
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ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ МІЖ КЛІНІЧНИМИ, ІМУНОПАТОЛОГІЧНИМИ ТА ТОМОГРАФІЧНИМИ
ПОКАЗНИКАМИ ПРИ РІЗНОМАНІТНИХ ТИПАХ ПЕРЕБІГУ РОЗСІЯНОГО СКЛЕРОЗУ

В.О. Яворська, О.Л. Пелехова, В.М. Кривчун, А.В. Гребенюк
Для виявлення взаємозв’язку між клінічними, імунопатологічними проявами та даними магнітно+

резонансної томографії обстежено 50 хворих на розсіяний склероз. Отримані кореляційні зв’язки,
які підтверджують першочергову роль імунної системи в формуванні вогнищ демієлінізації при
ремітуючому типі перебігу розсіяного склерозу.

Ключові слова: розсіяний склероз, імунологічний статус, магнітно�резонансно�томографічне
дослідження.

CHARACTERISTICS OF CORRELATIONS BETWEEN CLINICAL AND IMMUNOPATHOLOGICAL PARAMETERS
AND DATE OF TOMOGRAPHIC RESEARCHES AT DIFFERENT TYPE OF COURSES OF MULTIPLE SCLEROSIS
V.A. Yavorskaya, O.L. Pelekhova, V.M. Krivchun, A.V. Grebenjuk

For revealing the interrelation between clinical, immunopathological displays and the data of mag+
netic resonance image (tomographic) researches 50 patients with the multiple sclerosis have been sur+
veyed. The received correlation connections confirm the paramount role of the immune system in the
formation of demyelinization centers at relapsing+remittent multiple sclerosis.

Key words: multiple sclerosis, immunological status, magnetic resonance tomographic research.
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ВЛИЯНИЕ АНТИФОСФОЛИПИДНОГО
И МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМОВ

НА ТЕЧЕНИЕ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ИШЕМИЙ
У БОЛЬНЫХ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА

В.А. Яворская, Т.И. Чернышева, Н.В. Дьолог, Ю.В. Фломин
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Городская клиническая больница № 7, г. Харьков

Изучено влияние метаболического синдрома Х и антифосфолипидного синдрома на те+
чение церебральных ишемий у людей молодого возраста.
Ключевые слова: метаболический синдром Х, антифосфолипидный синдром, церебраль�
ная ишемия, молодой возраст.

Цель настоящего исследования — изучить
влияние антифосфолипидного и метаболиче+
ского синдромов на течение и исход цереб+
ральных ишемий у людей молодого возраста.

Результаты обследования больных
на наличие волчаночного антикоагулянта

Материал и методы. Обследовано 90 боль+
ных на наличие волчаночного антикоакулянта
(ВА). Все пациенты были разделены на три груп+
пы по 30 человек в каждой: 1+я — больные с
транзиторными ишемическими атаками (ТИА);
2+я — пациенты с ишемическими инсультами
(ИИ); 3+я — лица с последствиями инсультов
(ПИ). В контрольную группу вошло 20 практи+
чески здоровых человек.

Всем обследуемым проводили скрининго+
вые тесты:

• тесты свертывания ядами Рассела;
• активированное частичное тромбопла+

стиновое время (АЧТВ) с увеличенным време+
нем инкубации и разбавленным реактивом;

• тест с разбавленным тромбопластином;
• каолиновое время.
Результаты. Если один из двух глобаль+

ных скрининговых тестов выявлял удлинение
времени свертывания, а тромбиновое время
(ТВ) оставалось в пределах нормы, то это рас+
сматривалось как важный аргумент в пользу
подозрений на наличие ВА.

Учитывая невысокую чувствительность
глобальных тестов в стандартной постановке к
ВА, при всяком подозрении на наличие таких
антител необходимо выполнение всех четырех
скрининговых тестов, обладающих более вы+
сокой чувствительностью к ВА. Порядок вы+
полнения может соответствовать порядку пе+
речисления (они расположены в порядке сни+
жения чувствительности или специфичности),
но не обязательно. При получении первого ано+
мального результата необходимо перейти от
скрининговых тестов к подтверждающим, ко+
торые должны показать или исключить связь

Н Е В Р О Л О Г И Я

В последние годы стали обращать внима+
ние на то, что причиной развития инфарктов
и инсультов у людей старше 30 лет является
метаболический кардиоваскулярный син+
дром (МКВС), или метаболический синдром Х
(МСХ). По определению H. Arnesen (1992),
под МСХ понимают сочетание по крайней ме+
ре двух из пяти следующих изменений: рези+
стентность к инсулину со сниженной толе+
рантностью к инсулину; дислипопротеидемия
с гипертриглицеридемией и сниженным уров+
нем ХС ЛПВП; склонность к тромбообразова+
нию в связи с увеличенной активностью VII
фактора свертывания крови; гипертония при
повышенной активности нервной системы; об+
щее ожирение. Этиологическими факторами
МКВС могут быть генетическая предрасполо+
женность, избыточное по калорийности пита+
ние, сниженная физическая активность. Час+
тота развития метаболического синдрома у на+
селения старше 30 лет составляет 10–20 %.
Клиническая значимость нарушений и забо+
леваний, объединенных рамками синдрома,
заключается в том, что их сочетание в значи+
тельной степени ускоряет развитие и прогрес+
сирование атеросклеротических сосудистых
заболеваний [1–6].

Также имеются многочисленные исследо+
вания, доказывающие наличие у многих мо+
лодых больных с церебральными ишемиями
антифосфолипидного синдрома [7, 8]. Под тер+
мином антифосфолипидный синдром (АФЛС)
объединяется группа аутоиммунных наруше+
ний, характеризующихся наличием в крови в
высоком титре антител к содержащимся в
плазме отрицательно заряженным мембран+
ным фосфолипидам [9, 10]. Несмотря на дан+
ные лабораторных тестов, которые свидетель+
ствуют о гипокоагуляции, кровотечения у
больных с АФЛС встречаются крайне редко,
а частота тромбозов (венозных и артериаль+
ных) достигает 30 % [11, 12].
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с зависимостью от фосфолипидов. Для диффе+
ренцировки между этой патологией и дефици+
том факторов и/или наличием ингибиторов к
ним необходимо выполнить исследования на
смеси плазмы больного с донорской плазмой с
применением метода, выявившего аномалию.

У 10 (11,1 %) больных выявлено удлинение
времени свертывания в тесте АЧТВ, что явля+
лось важным аргументом в пользу подозрений
на наличие ВА. В первой группе таких больных
было 3 (6,6 %), во второй — 5 (11,1 %), в треть+
ей — 2 (4,4 %) больных с удлинением времени
АЧТВ. При проведении всех скрининговых
тестов осталось только 6 (6,6 %) больных из
числа обследованных, у которых было удлине+
но время свертывания крови: 1 (2,2 %) больная
с ТИА, 3 (6,6 %) — с ИИ, и 2 (4,4 %) — с ПИ.
Этим больным проводили подтверждающие
тесты со смешением нормальной и исследуемой
плазм. У 4 (4,4 %) больных время свертывания
было удлиненным: у 1 (2,2 %) больной с ТИА,
у 3 (6,6 %) — с ИИ. Этим 4 больным были про+
ведены подтверждающие тесты со смешением
исследуемой плазмы с избытком компенсирую+
щих фосфолипидов. Инкубация исследуемой
плазмы с избытком компенсирующих фосфоли+
пидов приводит к инактивации АФЛС, к кото+
рым относится и ВА. Поэтому при наличии в ис+
следуемой плазме ВА время после инкубации с
избытком фосфолипидов должно укоротиться.
Это и происходило у 4 (4,4 %) больных. Разни+
ца между временем свертывания исследуемой
плазмы и плазмы, смешанной с компенсирую+
щими фосфолипидами, — 10–11 с. На основа+
нии этого данным больным был поставлен ди+
агноз антифосфолипидного синдрома.

Следует отметить, что у одного больного
2+й группы ИИ осложнился инфарктом мио+
карда, а вторая больная из этой же группы
умерла в течение суток после развития ИИ.
Можно предположить, что течение ИИ у па+
циентов с АФЛС более тяжелое, чем у боль+
ных без него.

Результаты обследования больных
на выявление МСХ

Материал и методы. Обследовано 135 боль+
ных: по 45 больных с ТИА, ИИ и ПИ.

Диагноз МСХ в классическом варианте
ставится при наличии у больного четырех
компонентов [3]:

• АГ (артериальное давление более 140/
90 мм рт. ст.);

• атерогенной дислипопротеидемии (повы+
шение уровня ТГ до 1,7 ммоль/л, понижение

уровня ХС ЛПВП до 0,9 ммоль/л у мужчин,
до 1,0 ммоль/л у женщин);

• абдоминального ожирения (ОТ/ОБ у
мужчин более 0,9; у женщин —  более 0,85);

• нарушение толерантности к глюкозе (по+
вышенный уровень глюкозы в крови утром на+
тощак выше 6,1 ммоль/л).

Результаты. По первому признаку было
отобрано 73 больных с длительным повыше+
нием артериального давления выше 140/
90 мм рт. ст. В группе с ТИА таких больных бы+
ло 19, в группе с ИИ — 26, в группе с ПИ — 28.

После исследования липидного обмена,
было выделено 38 больных с атерогенной дис+
липопротеидемией: в 1+й группе — 10 чело+
век, во 2+й — 13, а в 3+й –15 человек.

Среди больных, имеющих первые два при+
знака МСХ, у 18 человек: абдоминальное ожи+
рение было диагностировано у 3 больных с ТИА,
у 8 — с ИИ, у 7 — с ПИ.

Повышенный уровень глюкозы в крови
натощак (выше 6,1 ммоль/л) при двукратном
исследовании был диагностирован у 15 лиц: у
3 больных с ТИА, у 6 — с ИИ, у 6 — с ПИ.

Следовательно, среди обследованных бы+
ло 15 больных с МСХ.

Выделяют также неполный метаболиче+
ский синдром при наличии хотя бы двух ком+
понентов синдрома. Неполный метаболический
синдром был диагностирован у 38 больных.

Следует отметить, что у 1 больного с МСХ
был повторный ИИ, в другом случае у больно+
го до ИИ имел место инфаркт миокарда. Это
согласуется с данными литературы о том, что
МСХ является причиной раннего развития
атеросклероза и тромботических осложнений
у людей старше 30 лет, говорит о неблагопри+
ятном течении и исходе заболевания у боль+
ных с МСХ и подтверждает еще одно название
синдрома «смертельный квартет».

Выводы
1. Антифосфолипидный синдром являет+

ся одним из факторов, приводящих к разви+
тию острых нарушений мозгового кровообра+
щения у 4,4 % молодых людей.

2. У молодых больных с церебральными
ишемиями метаболический синдром Х имел
место в 11,1 % случаев, неполный метаболи+
ческий синдром — в 28,1 % случаев.

3. Наличие антифосфолипидного синдро+
ма и метаболического синдрома Х усугубляет
течение и исход церебральных ишемий у мо+
лодых больных.
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ВПЛИВ АНТИФОСФОЛІПІДНОГО ТА МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМІВ НА ПЕРЕБІГ ЦЕРЕБРАЛЬНИХ
ІШЕМІЙ У ХВОРИХ МОЛОДОГО ВІКУ
В.О. Яворська, Т.І. Чернишова, М.В. Дьолог, Ю.В. Фломін

Вивчено вплив антифосфоліпідного та метаболічного синдромів на перебіг церебральних ішемій
у хворих молодого віку.

Ключові слова: метаболічний синдром, антифосфоліпідний синдром, церебральна ішемія, моло�
дий вік.

INFLUENCE OF ANTYPHOSPHATIDIC AND METABOLIC X:SYNDROME ON YOUNG PEOPLE’S CEREBRAL
ISCHEMIA’S PROCESS
V.A. Yavorskaya, T.I. Chernyshova, N.V. Diolog, Yu.V. Flomin

Influence of antyphosphatidic and metabolic X+syndrome on young people’s cerebral ischemia’s pro+
cess has been studied.

Key words: metabolic X�syndrome, antyphosphatidic syndrome, cerebral ischemia, young age.

СООТНОШЕНИЕ ИНТЕНСИВНОСТИ БОЛЕВЫХ ОЩУЩЕНИЙ
И УРОВНЯ ТРЕВОЖНОСТИ

У БОЛЬНЫХ МИОФАСЦИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ
ШЕЙНО�ГРУДНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ

А.А. Ярошевский, Т.П. Мозговая
Харьковский государственный медицинский университет

На основании исследования 143 пациентов с миофасциальной шейно+грудной дисфунк+
цией выявлена связь интенсивности болевых ощущений с выраженностью тревожно+
сти, нарастающая от острой фазы к хронической. Результаты исследований подтвер+
ждают роль эмоциональных нарушений в течении заболевания и субъективной оценке
болевых ощущений.
Ключевые слова: миофасциальная дисфункция, интенсивность болевых ощущений, уро�
вень тревожности.

синдрома, приводящего к длительной потере
трудоспособности у лиц молодого возраста.

Так, по оценке большинства авторов, про+
водивших эпидемиологические исследова+
ния, распространенность мышечной боли в
спине и конечностях среди населения состав+
ляет до 64 % [1–3]. По материалам 8+го Все+

Н Е В Р О Л О Г И Я

Проблема болевого синдрома, связанного
с поражением мышц и фасций и называемого
миофасциальным, в настоящее время привле+
кает все большее внимание неврологов, вер+
тебрологов, ревматологов и врачей других спе+
циальностей. Это связано прежде всего с час+
тотой возникновения хронического болевого
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мирного конгресса, посвященного вопросам,
касающимся боли (Ванкувер, 1996), послед+
няя в спине является второй по частоте при+
чиной обращения к врачам после респиратор+
ных заболеваний и третьей по частоте причи+
ной госпитализации [4].

Некоторые авторы пытаются связать час+
тоту боли с выраженностью стресса [5, 6]. Ока+
залось, что 23 % пациентов с болями в спине
испытывали хронический стресс, что опять же
превышало головную боль (21%), а непосред+
ственной причиной возникновения болей в спи+
не 4 % опрошенных также назвали стресс.

Существует тесная связь между хрониче+
ской болью и депрессией, показанная во мно+
гих эпидемиологических исследованиях [7,
8], причем имеется зависимость локализации
боли от депрессии. Так, по результатам иссле+
дований, проведенных в Финляндии, наибо+
лее характерной локализацией болей у депрес+
сивных личностей были шея и плечи (56,5 %
муж. и 65,4 % жен.).

Среди факторов, провоцирующих дебют и
рецидивы поясничных болей, наряду с физи+
ческими факторами (поднятие тяжести, не+
ловкие движения, охлаждения и т. п.) многие
исследователи отмечают высокий процент
психогений [2, 3, 7, 9, 10]. Обнаружена спе+
цифичность субъективной реакции личности
на хронический болевой синдром в области
нижней части спины, вертеброгенно обуслов+
ленный [11, 12]. Таким образом, существует
необходимость исследования состояния пси+
хической сферы у пациентов с болевыми син+
дромами в области шеи и плечевого пояса и
учета этого фактора в общей клинической
оценке и лечении заболевания.

Целью исследования явилось изучение со+
отношений интенсивности болевых ощуще+
ний и уровня тревожности у пациентов с шей+
но+грудной миофасциальной дисфункцией.

Материал и методы. Обследовано 143
больных с шейно+грудной миофасциальной
болевой дисфункцией (71 муж. и 72 жен.) в
возрасте от 16 до 46 лет.

Больным проводили клиническое невро+
логическое и мануальное обследование. Для
уточнения этиологии мышечно+скелетной бо+
ли проводили общесоматическое обследова+
ние, рентгенологическое исследование шейно+
грудного отдела позвоночника, при необходи+
мости МРТ+исследование соответствующих
участков спинного мозга, а также клиниче+
ское и биохимическое (острофазовые показа+
тели) исследование крови.

Обследованные больные были распределе+
ны по фазам болевого синдрома (В.А. Карлов,
1999).

У 37 больных с постоянной мучительной
болью не только при движении, но и в покое

была диагностирована I фаза (острая); у 39 па+
циентов, алгический синдром у которых воз+
никал только при движении и отсутствовал в
покое, — II фаза миофасциальной болевой
дисфункции; у 67 наших пациентов — III фа+
за болевого синдрома, или хроническая мио+
фасциальная дисфункция.

Характеристики субъективного реагиро+
вания пациентов на болевые ощущения оце+
нивали с помощью Мак+Гилловского болево+
го опросника [2, 12].

Для оценки уровня личностной тревожно+
сти использовали шкалу личностной тревож+
ности Спилбергера–Ханина (самоопросник
уровня личностной тревожности) [12].

Результаты и их обсуждение. Количест+
венная оценка интенсивности болевого син+
дрома с помощью Мак+Гилловского болевого
опросника показала, что ранговый индекс бо+
ли равен в целом по группе (22,4±2,0).

Анализ количественных показателей ин+
тенсивности болевого синдрома проведен в за+
висимости от фазы миофасциальной дисфунк+
ции (таблица).

Н Е В Р О Л О Г И Я

Результаты исследования субъективного
реагирования на боль в зависимости

от фазы миофасциальной дисфункции
шейно�грудной локализации

Поскольку ранговый индекс боли отража+
ет общую интенсивность болевого ощущения,
то, как свидетельствуют данные таблицы, об+
щая субъективная интенсивность болевых пе+
реживаний была максимальной в группе боль+
ных с острой фазой болевого синдрома. Мини+
мальных значений общая интенсивность боле+
вых ощущений достигала у больных с подост+
рой фазой миофасциальной болевой дисфунк+
ции (в основном были отобраны дескрипторы
из сенсорной шкалы). Промежуточное положе+
ние по признаку интенсивности болевых ощу+
щений занимала группа пациентов с хрониче+
ской фазой миофасциальной дисфункции.

Следующим этапом обработки и анализа
полученных результатов был подсчет показа+
теля числа выбранных дескрипторов (слов),
которые отражают не только интенсивность
болевого раздражения, но и его аффективный
и эволютивный компоненты. Максимальное
значение этого показателя отмечалось в груп+
пе больных с хронической миофасциальной
дисфункцией.
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Так же, как и по параметру рангового ин+
декса боли, промежуточное положение по об+
щему числу выбранных дескрипторов занима+
ла группа пациентов с подострой миофасци+
альной болевой дисфункцией, а минимальные
значения были выявлены у лиц с острой фа+
зой заболевания.

Эти данные свидетельствуют о наличии
прямой взаимосвязи между субъективными
оценками общей интенсивности болевого син+
дрома и силой аффективных переживаний,
связанных с наличием хронической боли.

По+видимому, такое распределение связа+
но, скорее, с эмоциональным восприятием бо+
ли, чем с ее истинной выраженностью, так как
число выбранных слов, отражающих не про+
сто интенсивность, но и аффективный и эво+
лютивный компонент болевого раздражения,
нарастала к хронической фазе, а актуальность
болевого ощущения, наоборот, была выше в
острой фазе, о чем свидетельствовал показа+
тель интенсивности боли. Интенсивность бо+
левых ощущений на момент проведения тес+
тирования у пациентов всех трех групп варь+
ировала в широком диапазоне (от слабой до
очень сильной), однако подсчет суммарных
показателей по группам статистически досто+
верных различий не выявил.

Вместе с тем выраженность актуального
болевого ощущения в целом была несколько
выше в группе пациентов в острую фазу
(ΣPPI=4 балла), чем у больных в хроническую
фазу мышечно+скелетной боли (ΣPPI=2 балла)
(различия статистически не значимые).

Таким образом, существует взаимосвязь
между субъективной оценкой общей интен+
сивности болевого синдрома и силой аффек+
тивных переживаний, связанных с наличием
хронической боли.

В связи с выявленным фактом мы сочли
целесообразным оценить уровень личностной
тревожности, определяющий индивидуаль+
ную чувствительность к стрессу, которым в
данной ситуации является боль.

В целом группа больных миофасциальной
дисфункцией шейно+грудной локализации ха+
рактеризовалась более высоким уровнем тре+

вожности по сравнению с контролем (р<0,001).
Уровень тревожности по шкале Спилбер+

гера–Ханина у лиц с миофасциальной дис+
функцией в зависимости от фазы болевого
синдрома был следующим:

    Фаза    Баллы
   I 21,0±6,2 (p≤0,5)
  II 30,0±6,3 (p≤0,5)
 III 39,0±9,2 (p≤0,05)

Контроль 16,0±5,5

При анализе уровня тревожности в зави+
симости от фазы болевого синдрома можно от+
метить, что с хронизацией процесса уровень
тревожности нарастает, что, по+видимому, с
одной стороны, является реакцией на боль, а
с другой — связано с формированием тревож+
ной болевой личности, что, в свою очередь,
приводит к более выраженному субъективно+
му восприятию боли.

Таким образом, с повышением уровня тре+
вожности нарастала общая интенсивность бо+
левых ощущений, причем прежде всего это ка+
салось эмоциональной реакции на боль.

Выводы
1. Общая субъективная интенсивность бо+

левых переживаний была максимальной в
группе больных с острой фазой миофасциаль+
ного болевого синдрома. Минимальных значе+
ний общая интенсивность болевых ощущений
достигала у лиц с подострой фазой миофасци+
альной болевой дисфункции. Промежуточное
положение по признаку интенсивности боле+
вых ощущений занимала группа пациентов с
хронической фазой миофасциальной дис+
функции.

2. Существует взаимосвязь между субъек+
тивной оценкой общей интенсивности болево+
го синдрома и силой аффективных пережива+
ний, обусловленных наличием хронической
боли.

3. Существует прямая взаимосвязь между
субъективной оценкой интенсивности болевых
ощущений и уровнем тревожности, выражен+
ность которой нарастает с переходом миофас+
циальной боли в хроническую, что обусловлено
эмоциональным восприятием боли.
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СПІВВІДНОШЕННЯ ІНТЕНСИВНОСТІ БОЛЬОВИХ ВІДЧУТТІВ ТА РІВНЯ ТРИВОЖНОСТІ У ХВОРИХ
НА МІОФАСЦІАЛЬНУ ДИСФУНКЦІЮ ШИЙНО:ГРУДНОЇ ЛОКАЛІЗАЦІЇ

О.О. Ярошевський, Т.П. Мозгова
На підставі дослідження 143 пацієнтів з міофасціальною шийно+грудною дисфункцією виявлено

зв’язок інтенсивності больових відчуттів із вираженістю тривожності, яка зростала від гострої фази
до хронічної. Результати досліджень підтверджують роль емоційних порушень у перебігу захворю+
вання та суб’єктивній оцінці больових відчуттів.

Ключові слова: міофасціальна дисфункція, інтенсивність больових відчуттів, рівень тривож�
ності.

THE CORRELATION BETWEEN THE INTENSITY OF PAIN AND THE LEVEL OF ANXIETY IN PATIENTS
WITH MYOFASCIAL DYSFUNCTION OF CERVICO:THORACIC LOCALISATION
A. Yaroschewsky, T. Mosgova

Of the basis of the investigation of 143 patients with cervico+thoracic myofascial dysfunction the cor+
relation between subjective estimation of anxiety, depending on the phase of pain and the level of an+
xiety, depending on the phase of рain syndrome was revealed. Results of investigation confirm the part of
emotional violations in course of disease and subjective estimation of painful sensation.

Key words: myofascial dysfunction, intensity of pain, level of anxiety.
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Т Е О Р Е Т И Ч Е С К А Я  И  Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А Я  М Е Д И Ц И Н А

ЛЕЙКОЦИТАРНАЯ РЕАКЦИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ КРЫС
В ДИНАМИКЕ ХРОНИЧЕСКОГО ИММУННОГО ВОСПАЛЕНИЯ

А.Н. Шевченко
Харьковский государственный медицинский университет

На модели хронического иммунного воспаления — адъювантного артрита у крыс пока+
зано, что после транзиторной эозино+ и лимфопении на 1+е и 3+и сутки наблюдался лей+
коцитоз и лимфоцитоз на фоне нейтропении, на 7+е — лейкопения, главным образом
нейтро+ и эозинопения, на 14+е — повторная нейтропения, на 28+е — повторный лимфо+
цитоз. На 28+е сутки активность кислой фосфатазы нейтрофилов была сниженной, в лим+
фоцитах — повышенной, количество лимфоцитов, содержащих α+нафтилацетатэстера+
зу, — увеличенным. Полученные результаты свидетельствуют о преимущественной и
продолжающейся лимфоцитарной реакции при хроническом иммунном воспалении.
Ключевые слова: воспаление, лейкоциты, лизосомальные ферменты.

жали в средних цитохимических коэффициен+
тах (СЦК); количество лимфоцитов, содержа+
щих α+НАЭ, определяли в процентах [5].

Статистическую обработку результатов
исследования проводили с использованием
t+критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. К 1+м суткам
наблюдалась тенденция к уменьшению ОКЛ
в 1,5 раза по сравнению с исходным, что, по+
видимому, связано с маргинацией и эмигра+
цией циркулирующих лейкоцитов, преобла+
данием их над поступлением из костного моз+
га в кровь [6]. Об этом свидетельствует досто+
верное уменьшение или тенденция к сниже+
нию количества всех лейкоцитарных форм,
особенно эозинофилов и лимфоцитов (табл. 1).
На 2+е сутки наблюдалась тенденция к увели+
чению ОКЛ в 1,4 раза по сравнению с исход+
ным, к 3+м суткам оно достоверно превышало
контроль в 1,5 раза, что, видимо, обусловле+
но преобладанием поступления лейкоцитов из
костного мозга в кровь над их эмиграцией в
связи с выходом клеток из костномозгового
постмитотического резервного пула в кровь,
активацией гемопоэза. Заметно увеличива+
лось количество лимфоцитов на 2+е и 3+и су+
тки и  превышало исходное соответственно в
1,6 и 2,2 раза. На 7+е сутки наблюдалось дос+
товерное уменьшение ОКЛ в 1,7 раза, что, воз+
можно, связано с повторным усиленным их
выходом в очаг. Уменьшалось количество
всех лейкоцитарных форм, особенно нейтро+

ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ
И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ

МЕДИЦИНА

В предыдущих исследованиях нами изу+
чена лейкоцитарная реакция периферической
крови крыс на моделях острого инфекционно+
го [1], хронизирующегося карагиненового
асептического [2] и хронического гранулема+
тозного [3] воспаления начиная с 6+го часа по
28+е сутки. Существенное значение имеет ис+
следование лейкоцитарной реакции перифе+
рической крови в подробной динамике при
хроническом иммунном воспалении и сравне+
ние ее с таковой при хроническом неиммун+
ном (гранулематозном) воспалении.

Цель исследования — изучение лейкоци+
тарной реакции периферической крови при
хроническом иммунном воспалении у крыс в
динамике.

Материал и методы. Опыты поставлены
на 66 крысах+самцах линии Вистар массой
180–200 г. Воспаление типа адъювантного
артрита вызывали введением в субплантар+
ный апоневроз полного адъюванта Фрейнда в
дозе 0,1 мл [4].

В динамике воспаления начиная с 6+го ча+
са и по 28+е сутки исследовали общее количе+
ство лейкоцитов (ОКЛ) в крови, лейкоцитар+
ную формулу, функциональное состояние лей+
коцитов по активности маркерных ферментов:
миелопероксидазы нейтрофилов, α+нафтил+
ацетатэстеразы (α+НАЭ) моноцитов и кислой
фосфатазы (КФ) нейтрофилов и лимфоцитов,
которые определяли цитохимически методами
Грехема–Кнолля, Леффлера, Берстона и выра+
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и эозинофилов. На 10–28+е сутки ОКЛ прак+
тически не отличалось от исходного, содержа+
ние лимфоцитов на 28+е сутки достоверно пре+
вышало контроль в 1,3 раза, вероятно, вслед+
ствие усиленного лимфоцитопоэза в связи с
важной ролью их в патогенезе хронического
иммунного воспаления [7].

Активность миелопероксидазы в нейтро+
филах была достоверно снижена по сравнению
с исходной к 6+му часу и с 3+х до 7+х суток

(табл. 2). Снижение активности миелоперок+
сидазы в нейтрофилах, видимо, связано с их
дегрануляцией или сниженным притоком из
костного мозга в кровь, а восстановление — с
повышенным поступлением нейтрофилов из
костного мозга в кровь. Активность кислой
фосфатазы в нейтрофилах была достоверно
ниже к 6+му часу, 5, 7, 14 и 28+м суткам соот+
ветственно в 1,6; 1,6; 1,3; 1,4; 1,2 раза по срав+
нению с контролем.

Таблица 2. Активность ферментов в лейкоцитах периферической крови крыс
в динамике хронического иммунного воспаления (M±m)

Таблица 1. Лейкоциты периферической крови  крыс в динамике хронического
иммунного воспаления, (M±m) (х109/л)

Примечания: 1. Достоверность по сравнению с контролем (интактными крысами): * р<0,05; # р<0,01.
           2. n=6.

Примечания:    1. Достоверность по сравнению с контролем (интактными крысами): * р<0,05;
# р<0,01; @ р<0,001. 2. n=6.

Т Е О Р Е Т И Ч Е С К А Я  И  Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н А Я  М Е Д И Ц И Н А
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Активность α+НАЭ в моноцитах была дос+
товерно выше исходной к 1, 10 и 14+м суткам.

Активность кислой фосфатазы в лимфоци+
тах достоверно увеличивалась на 2+е и 3+и су+
тки — в 1,6 раза и повторно — на 14–28+е су+
тки соответственно в 1,5; 1,6; 1,4 раза. Коли+
чество лимфоцитов, содержащих α+НАЭ, дос+
товерно снижалось на 6+й час — в 1,9 раза и воз+
растало на 3+и, 5, 10 и 28+е сутки — в 1,6; 1,6;
1,6 и 2,1 раза.

Таким образом, изменения количества и
функциональной активности лейкоцитов кро+
ви носят фазный характер, видимо, отражают
реакции всей системы крови при воспалении —
события в очаге, костном мозге и самой крови,
соотношение между эмиграцией лейкоцитов в
очаг и поступление их из костного мозга в
кровь. После транзиторной эозино+ и лимфо+
пении на 1+е и 3+и сутки наблюдался лейко+ и
лимфоцитоз на фоне нейтропении, на 7+е —
лейкопения, главным образом нейтро+ и эози+
нопения, на 14+е — повторная нейтропения, на
28+е — повторный лимфоцитоз. Активность
маркерных ферментов лейкоцитов изменялась
главным образом в соответствии с количествен+
ными изменениями клеток периферической
крови: снижалась при преобладании эмигра+
ции и восстанавливалась или возрастала при
преобладании поступления лейкоцитов из ко+
стного мозга в кровь. На 28+е сутки активность
кислой фосфатазы нейтрофилов была снижен+
ной, в лимфоцитах — повышенной, количест+
во лимфоцитов, содержащих α+НАЭ, — увели+

ченным. Полученные результаты свидетельст+
вуют о преимущественной и продолжающей+
ся лимфоцитарной реакции при иммунном вос+
палении.

При сравнении лейкоцитарной реакции пе+
риферической крови при хроническом иммун+
ном воспалении с таковой при неиммунном в
первую очередь представляет интерес количе+
ственная динамика лимфо+ и моноцитов —
главных эффекторных клеток хронического
воспаления. В то время как при иммунном вос+
палении количество лимфоцитов было досто+
верно увеличено на 2+е, 3+и и 28+е сутки, при
неиммунном — наблюдались лишь тенденции
к изменениям их количества. Напротив, содер+
жание моноцитов при неиммунном воспалении
заметно уменьшалось на 10, 14 и 21+е сутки,
тогда как при иммунном — достоверно не из+
менялось. Таким образом, при иммунном вос+
палении больше выражена лимфоцитарная ре+
акция, а при неиммунном — моноцитарная,
что, вероятно, связано с большим участием
лимфоцитов в патогенезе иммунного воспале+
ния, чем неиммунного, а моноцитов — наобо+
рот. Кроме того, при иммунном воспалении
происходит уменьшение количества эозинофи+
лов в периферической крови на 1+е и 7+е сутки,
видимо, в связи с их усиленным выходом в
очаг, в то время как при гранулематозном со+
держание эозинофилов достоверно не изменя+
лось, что, по+видимому, отражает причаст+
ность эозинофилов преимущественно к патоге+
незу аллергического воспаления.
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ЛЕЙКОЦИТАРНА РЕАКЦІЯ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ ЩУРІВ У ДИНАМІЦІ ХРОНІЧНОГО ІМУННОГО
ЗАПАЛЕННЯ
О.М. Шевченко

На моделі хронічного імунного запалення — ад’ювантного артриту у щурів показано, що після
транзиторної еозино+ і лімфопенії на 1+шу та 3+тю добу спостерігався лейкоцитоз і лімфоцитоз на тлі
нейтропенії, на 7+му — лейкопенія, головним чином нейтро+ і еозинопенія, на 14+ту — повторна
нейтропенія, на 28+му — повторний лімфоцитоз. На 28+му добу активність кислої фосфатази
нейтрофілів була зниженою, у лімфоцитах — підвищеною, кількість лімфоцитів, що містять α+наф+
тилацетатестеразу, — збільшеною. Отримані результати свідчать про переважну і триваючу
лімфоцитарну реакцію при імунному запаленні.

Ключові слова: запалення, лейкоцити, лізосомальні ферменти.
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PERIPHERAL BLOOD LEUKOCYTE REACTION OF RATS IN CHRONIC IMMUNE INFLAMMATION DYNAMICS
A.N. Shevchenko

On a model of chronic immune inflammation as adjuvant arthritis in rats demonstrate that within the
first and the third days of transient eosine+ and lymphopenia leukocytose and lymphocytose set in, accom+
panied by neutropenia, at the 7th day leukopenia emerged mainly neutro+ and eosinopenia, at the 14th day it
was returned neutropenia, at the 28th day it was returned lymphocytosis. At the 28th day the activity of
neutrophyles acid phosphatase dropped (increased in lymphocytes), the number of α+NAE lymphocytes in+
creased. The available results testify to prevailing and continuous reaction during immune inflammation.

Key words: inflammation, leukocytes, lysosomal enzymes.

ТОКСИКОЛОГО�ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ПРОСТЫХ ПОЛИЭФИРОВ —

ПОЛИОКСИПРОПИЛЕНГЛИКОЛЬУРЕТАНА
И ПОЛИОКСИПРОПИЛИРОВАННОГО АМИНА

И.В. Завгородний, Н.А. Ващук, В.А. Зайцев, В.Г. Шевченко
Харьковский государственный медицинский университет

Получена комплексная токсиколого+гигиеническая характеристика двух марок простых
полиэфиров. Установлено, что изученные соединения — полиолы Л+294 и ПГ+100 явля+
ются малоопасными веществами четвертого класса опасности, им не свойственно куму+
лятивное и кожно+раздражающее действие. При подостром поступлении в организм
влияют на ряд метаболических процессов, угнетают клеточный и гуморальный имму+
нитет, оказывают гонадо+, эмбриотоксическое и мутагенное действие. Установлена вы+
сокая чувствительность клеток культуры тканей к токсическому действию полиолов
Л+294 и ПГ+100. Недействующими дозами для Л+294 и ПГ+100 по результатам подост+
рого эксперимента являются соответственно 13,9 и 15,4 мг/кг массы тела.
Ключевые слова: простые полиэфиры, нормирование в воде водоемов, токсиколого�ги�
гиеническая характеристика.

ванного амина (Лапрол+ПГ+100, Л+ПГ+100) в
связи с регламентацией их в воде водоемов хо+
зяйственно+питьевого и культурно+бытового
назначения.

Материал и методы. Санитарно+токсико+
логические исследования проведены в соот+
ветствии с «Методическими указаниями по
разработке и научному обоснованию предель+
но допустимых концентраций вредных ве+
ществ в воде водоемов».

Определение параметров токсичности вы+
полнено на белых крысах популяции Вистар и
белых мышах методом Кербера и Беренса–
Шлоссера, на морских свинках — по Дейхма+
ну и Ле Бланку [1] с учетом методических ука+
заний О.Н. Елизаровой [2]. Вещества вводили
в желудок с помощью металлического зонда в
чистом виде утром натощак до кормления жи+
вотных. Наблюдение за их состоянием осуще+
ствляли в условиях острого воздействия на
протяжении двух недель. Регистрировалось
время гибели и суммарное количество перо+
рального введенного соединения. Оценку ре+
зультатов проводили на основании среднего эф+
фективного времени гибели животных [3]. По+

Интенсивная деятельность человечества
на современном этапе развития науки, техно+
логии и техники привела к появлению в био+
сфере громадных масс химических веществ,
которые в разной степени обладают биологи+
ческой активностью. В целях исключения
вредных последствий химизации народного
хозяйства и быта в нашей стране создана сис+
тема предупредительных мероприятий, среди
которых одним из главных является токсико+
логическая оценка химических веществ и
композиций, ограничение их до безопасных
уровней воздействия в производственной и ок+
ружающей среде. Многие химические соеди+
нения, загрязняющие среду обитания челове+
ка, способны оказывать на организм специфи+
ческое действие (без значительных общих ток+
сических эффектов), проявляющееся в отда+
ленные периоды жизни индивидуумов и ска+
зывающееся на потомстве.

Целью настоящего исследования явилось
получение комплексной токсиколого+гигие+
нической характеристики простых полиэфи+
ров — полиоксипропиленгликольуретана
(Лапрол+294, Л+294) и полиоксипропилиро+

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



124

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

гибших и выживших на протяжении указан+
ных сроков наблюдения животных подверга+
ли морфологическому исследованию. В острых
опытах использовано 80 белых крыс массой
180–210 г; 85 белых мышей массой 21–25 г;
12 морских свинок массой 350–400 г. Кумуля+
тивные свойства исследуемых веществ изуча+
лись на белых крысах по Лиму с соавт. [4]. Ко+
эффициенты кумуляции (Кк) определяли по
Ю.С. Кагану [5] с учетом методических реко+
мендаций Г.Н. Красовского [6] и Л.И. Медве+
дя [7].

Предварительная оценка степени биологи+
ческой активности препаратов выполнена с
использованием тканевых культур І

929
— мы+

шиные фибробласты; Х+63 — мышиная мие+
лома; Нер+2 — перевиваемые клеточные куль+
туры печени и Vero — клеток печени зеленых
мартышек [8] с выросшим монослоем, приго+
товленных и выращенных по общепринятой
методике [9], а также с использованием натив+
ных клеток буккального эпителия по измене+
нию электрокинетических свойств ядер [10].

Подострый токсикологический экспери+
мент выполнен на белых крысах в условиях
перорального поступления водных растворов
полиоксипропиленполиолов в течение 1,5 мес
в дозах, составлявших 1/10; 1/100; 1/1000
среднесмертельных ЛД

50
.

Для выяснения характера токсического
действия изучаемых соединений оценивали
интегральные и специфические показатели на
уровне целостного организма, а также пока+
затели, характеризующие состояние отдель+
ных органов и систем. Использовали тесты,
позволяющие судить о состоянии биоэнерге+
тических процессов, окислительного фосфо+
рилирования, оксидантной и антиоксидант+
ной систем, окислительно+восстановительных
процессов в организме [8]. Реакцию иммунной
системы оценивали по показателям клеточно+
го и гуморального иммунитета. В опытных и
контрольных группах насчитывалось по 15–
20 животных.

Изучение отдаленных последствий влия+
ния исследуемых веществ проводили в соот+

ветствии с «Методическими указаниями по
изучению эмбриотоксического действия хи+
мических веществ при гигиеническом обосно+
вании их ПДК в воде водных объектов»; «Ме+
тодическими указаниями по изучению мута+
генной активности химических веществ при
обосновании их ПДК в воде; «Методическими
указаниями по изучению гонадотоксичекого
действия химических веществ при гигиениче+
ском нормировании в воде водоемов».

Мутагенное действие полиоксипропилен+
полиолов изучали на клетках красного кост+
ного мозга белых крыс, бактериях (Escheri+
chia coli), перевиваемых клетках мышиной
миеломы (Х+63), а также с помощью метода
доминантных летальных мутаций на самцах
(белые крысы).

Местнораздражающее и кожнорезорбтив+
ное действие полиоксипропиленполиолов изу+
чали в соответствии с «Методическими реко+
мендациями по оценке воздействия вредных
химических соединений на кожные покровы
и обоснование ПДУ загрязнения кожи».

Результаты и их обсуждение. Первооче+
редной задачей токсикологических исследо+
ваний являлось установление параметров ток+
сичности, видовой чувствительности и клини+
ческой картины отравления в условиях перо+
рального поступления полиоксипропиленпо+
лиолов в организм теплокровных животных.

Результаты токсикологического острого
опыта позволили установить, что исследуе+
мые ксенобиотики по критерию величины
среднесмертельных доз (ЛД

50
) относятся к ма+

лоопасным (4+й класс опасности), не обладаю+
щим видовой и половой чувствительностью и
кумулятивными свойствами соединениям
(таблица).

В клинической картине острого отравле+
ния преобладали симптомы нарушения гемо+
динамики, дыхания и функции ЦНС. Среднее
эффективное время гибели животных (ЕТ

50
) не

превышало первых суток наблюдения. Изме+
нения со стороны внутренних органов харак+
теризовались полнокровием, зернистой дис+
трофией печени, почек, редукцией и в отдель+

Параметры токсичности полиоксипропиленполиолов
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ных случаях гиперплазией лимфоидных фол+
ликулов, периваскулярным и перицеллюляр+
ным отеком в головном мозге, стазами в ка+
пиллярах.

Установлено, что в опытах на культуре
клеток полиоксипропиленполиолы Л+294 и
ПГ+100 оказались малотоксичными соедине+
ниями. Так, оценка функционального состоя+
ния тканевых культур по адгезии и распла+
стыванию показала, что данные соединения в
концентрациях 5,0 мг/л нарушали захват
красителя нейтрального красного, распласты+
вание культуральных клеток, не влияя на ус+
ловия формирования монослоя. По данным
изучения воздействия полиолов на биосинте+
тические процессы обнаружено ингибирова+
ние инкорпорации радиоактивных предшест+
венников 3Н+тимидина, 3Н+уридина и 14С+лей+
цина в перевиваемые культуры тканей, что
свидетельствовало о снижении метаболиче+
ских процессов синтеза соответственно ДНК,
РНК и белка. Это позволило считать по этим
критериям концентрацию 5,0 мг/л пороговой,
а 1,0 мг/л — соответственно, недействующей.

Вместе с тем полиолы снижали электроот+
рицательность ядер клеток буккального эпи+
телия в концентрации 1 мг/л. Концентрация
0,5 мг/л не влияла на электрокинетические
свойства ядер клеток буккального эпителия и
являлась недействующей в условиях острого
воздействия.

Полиоксипропиленполиолы не оказывали
местнораздражающего действия на кожные
покровы и слизистые лабораторных живот+
ных. Установлена способность изученных ве+
ществ к кожной резорбции при условии, что
гибели животных не наблюдалось.

Исследование характера токсического
действия полиоксипропиленполиолов в усло+
виях подострого поступления показало, что
изученные вещества в дозах 1/10 и 1/100 ЛД

50

снижали в крови экспериментальных живот+
ных содержание эритроцитов, лейкоцитов, ге+
моглобина, SH+групп, глутатиона к оконча+
нию подострого опыта (р<0,05). Состояние
окислительно+восстановительных процессов
характеризовалось нарушением активности
ряда ферментов: пероксидазы, каталазы, це+
рулоплазмина, лактат+, малатдегидрогеназы,
глюкозо+6+фосфатдегидрогеназы, креатин+
фосфокиназы, Са2++ и Мg2++зависимых АТФаз,
фосфофруктокиназы (р<0,05). В 1/1000 ЛД

50

в условиях подострого воздействия изученные
вещества не влияли на перечисленные мета+
болические показатели.

Гонадотоксическое действие полиоксипро+
пиленполиолов по критерию функциональной
активности сперматозоидов характеризова+
лось снижением концентрации сперматозои+
дов в суспензии придатков, времени их под+

вижности, осмотической устойчивости, ки+
слотной резистентности и повышением коли+
чества мертвых форм сперматозоидов (р<0,05).
В ходе морфологической оценки состояния
сперматогенного эпителия выявлено снижение
индекса сперматогенеза, количества канальцев
с 12 стадией мейоза, количества аномальных
форм сперматогоний и увеличение количества
канальцев со слущенным эпителием (р<0,05).
Обнаруженные функциональные и гистомор+
фологические нарушения со стороны гонад
проявились на уровне их общетоксического
действия, что исключает у данной группы ве+
ществ наличия специфического гонадотропно+
го действия.

Данные исследовнаия эмбрионального ма+
териала, полученного при вскрытии самок, по+
казали, что изученные соединения снижали
массу плодов, плацент и повышали до+, постим+
плантационную и общую эмбриональную ги+
бель (р<0,05). Анализ серийных срезов эмбрио+
нов не выявил уродств и отклонений в диффе+
ренциации органов и тканевых структур при
гистологическом исследовании препаратов.

Результаты оценки мутагенного действия
показали, что полиоксипропиленполиолы по+
вышали количество клеток красного костного
мозга с хромосомными аберрациями (р<0,05).
Наиболее частыми типами перестроек явля+
лись одиночные и парные фрагменты, транс+
локации, делеции, разрывы. Встречались оди+
ночные полиплоидные клетки со слипаниями.
Изменения в уровне хромосомных аберраций
сопровождались заметным снижением митоти+
ческой активности клеток красного костного
мозга. Учет доминантных летальных мутаций
в половых клетках самцов не обнаружил повы+
шения до+ и постимплантационной эмбрио+
нальной гибели в условиях оплодотворения
подопытными самцами интактных самок, под+
вергавшихся воздействию изученных веществ
в дозах 1/10 и 1/100 ЛД

50
.

В ходе оценки влияния полиолов на со+
стояние иммунной сиситемы выявлено, что
полиолы в условиях подострого опыта снижа+
ли процент розеткообразующих клеток, со+
держание лейкоцитов, бласттрансформацию
лимфоцитов с фитогемагглютинином и увели+
чивали показатель повреждения нейтрофилов
и бласттрансформацию с аллергеном на фоне
повышения гистамина. В 1/10, 1/100 ЛД

50
 ве+

щества существенно ингибировали аллоген+
ное эндоколониеобразование, антителообра+
зующую и антигенсвязывающую способность
иммунокомпетентных клеток. При изучении
способности Т+ и В+лимфоцитов к кооператив+
ному взаимодействию установлено, что у ле+
тально облученных животных, получавших
5х106 клеток костного мозга и 1х107 лимфо+
цитов от животных, подвергавшихся Л+294
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и ПГ+100, наблюдалось снижение количества
и функциональной активности антителообра+
зующих клеток по сравнению с данными по+
казателями у животных, получавших клетки
от интактных животных. Исследуемые препа+
раты ингибировали в лимфомиелоидных
клетках синтез РНК, ДНК и белка. Подавле+
ние этих процессов отмечалось и в условиях
антигенной стимуляции организма. В ходе
анализа плазмоцитарной реакции лимфатиче+
ских узлов и селезенки белых крыс обнаруже+
но, что пролиферативные изменения характе+
ризовались повышением количества зрелых
клеток плазмоцитарного ряда. Плазмобласты
встречались в виде единичных клеток, в не+
сколько большем количестве определялись
незрелые плазматические клетки.

Таким образом, по результатам подостро+
го эксперимента недействующей дозой следу+
ет считать 1/1000 ЛД

50
 (13,9 и 15,4 мг/кг мас+

сы тела животного соответственно для Л+294 и
ПГ+100), что необходимо учитывать при обос+
новании предельно допустимых концентраций
указанных соединений в воде водоемов.

Выводы
1. Полиоксипропиленполиолы марок

Л+294 и ПГ+100 являются малоопасными веще+
ствами (4+й класс опасности), не обладающи+
ми кумулятивными и кожно+раздражающими
свойствами. В клинической картине острого
отравления ведущими симптомами являются

нарушения гемодинамики, дыхания и функ+
ции ЦНС. В концентрациях 5,0 мг/л и более
полиолы оказывают токсическое воздействие
на культуры перевиваемых клеток I

929
, X+63,

Hep+2, Vero и нативные клетки буккального
эпителия.

2. Высокая чувствительность клеток куль+
туры тканей к токсическому влиянию ксено+
биотиков позволяет использовать тканевые
культуры клеток в экспертной оценке потен+
циальной опасности химических веществ на
стадиях лабораторного изучения и опытного
производства химических препаратов.

3. В условиях подострого опыта Л+294 и
ПГ+100 в 1/10 и 1/100 ЛД

50
 стимулируют сво+

боднорадикальные процессы и нарушают окис+
лительно+восстановительные, ингибируют ан+
тиоксидантную систему и синтез нуклеиновых
кислот и белка, снижают содержание клеток
красной и белой крови, оказывают гонадо+, эм+
бриотоксическое и мутагенное действие. Тера+
тогенным эффектом и специфическими отда+
ленными последствиями влияния исследуе+
мые вещества не обладают. В 1/10 и 1/100 ЛД

50

ксенобиотики способны подавлять клеточный
и гуморальный иммунитет и нарушать их коо+
перативное взаимодействие.

4. Недействующей в подостром опыте яв+
лялась 1/1000 ЛД

50
, что составляло 13,9 и

15,4 мг/кг массы животного соответственно
для Л+294 и ПГ+100.
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ТОКСИКОЛОГО:ГІГІЄНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОСТИХ ПОЛІЕФІРІВ — ПОЛІОКСИПРОПІЛЕН:
ГЛІКОЛЬУРЕТАНУ ТА ПОЛІОКСИПРОПІЛІРОВАНОГО АМІНУ
І.В. Завгородній, М.А. Ващук, В.О. Зайцев, В.Г. Шевченко

Отримано комплексну токсиколого+гігієнічну характеристику двох марок простих поліефірів. Вста+
новлено, що вивчені сполуки — поліоли Л+294 й ПГ+100 є малонебезпечними речовинами четвертого
класу небезпечності, їм не притаманна кумулятивна та шкірно+подразнююча дія. При підгострому
надходженні в організм впливають на ряд метаболічних процесів, пригнічують клітиний та гумораль+
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ний імунітет, спричинюють гонадо+, ембріотоксичну та мутагенну дію. Встановлена висока чутливість
клітин культури тканин до токсичної дії поліолів Л+294 і ПГ+100. Недіючими дозами для Л+294 й
ПГ+100 за результатами підгострого експерименту є відповідно 13,9 і 15,4 мг/кг маси тіла.

Ключові слова: прості поліефіри, нормування у воді водоймищ, токсиколого�гігієнічна характе�
ристика.

TOXICOLOGY:HYGIENIC CHARACTERISTICS OF SIMPLE POLYEPHYRS — POLYOXYPROPYLENGLYCOL:
URETAN AND POLYOXYPROPILENYRISED AMINE
I.V. Zavgorodniy, M.A. Vaschuk, V.O. Zaytsev, V.G. Shevchenko

The complex toxicology+hygienic characteristics of two kinds of simple polyephyrs is received. It is
established that the chemical combinations that have been studied — polyols L+249 and PG+100 — are
substances of small danger and they don’t have cumulative or skin+irritating effect. L+249 and PG+100
influence on a number of metabolical processes, suppress the cell and humoral immunity, exert embryo+
toxic, gonadotoxic and mutagenic effect when subacute entrance of mentioned substances to the organ+
ism take place. High sensitiveness to the toxic influence of polyols L+249 and PG+100 is determined for
tissue culture cells. Inactive doses of L+249 and PG+100 established as a result of subacute experiment are
13,9 and 15,4 mg/kg of body mass accordingly.

Key words: simple polyephyrs, standardization in water basins, toxicology�hygienic characteristics.
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ВЛИЯНИЕ ЭНАЛАПРИЛА МАЛЕАТА И МЕТОПРОЛОЛА ТАРТРАТА
НА СОДЕРЖАНИЕ ЦИТОКИНОВ

ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ
М.А. Власенко, В.Г. Псарева, Н.А. Алексеенко, Т.И. Магдалиц

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Изложены результаты исследования динамики уровня провоспалительных цитокинов
и С+реактивного белка под влиянием терапии эналаприла малеатом и метопролола тар+
тратом. Установлено, что терапия эналаприла малеатом более эффективно, чем мето+
пролола тартрат, снижает уровень провоспалительных цитокинов и С+реактивного бел+
ка в сыворотке крови больных с хронической недостаточностью кровообращения, чем
терапия метопролола тартратом.
Ключевые слова: хроническая недостаточность кровообращения, цитокины, метопро�
лола тартрат, эналаприла малеат.

пользования β+адреноблокаторов для лечения
больных ХНК за счет устранения избытка
симпатических влияний и, возможно, подав+
ления негативного действия цитокинов.

В связи с этим целью настоящего исследо+
вания явилось изучение влияния иАПФ энала+
прила малеата и β+адреноблокатора метопроло+
ла тартрата у больных ХНК на уровень моду+
ляторов воспаления — цитокинов: ФНО+α, ин+
терлейкина (ИЛ) 1β , 6 — и С+реактивного бел+
ка (СРБ).

Материал и методы. Обследовано 34 муж+
чины, страдающих ишемической болезнью
сердца, в возрасте от 41 до 62 лет c ХНК III–
IV функционального класса (ФК) по класси+
фикации Нью+Йоркской ассоциации сердца
(NYHA). Диагноз ФК устанавливали в соот+
ветствии с критериями ВОЗ с использовани+
ем теста с 6+минутной ходьбой. Обследование
включало в себя общеклинические методы,
электро+ и ультразвуковую кардиографию,
проводилось до назначения лечения и спустя
7–8 нед лечения.

Больные на протяжении 6 мес и более на+
ходились на стандартной терапии, включав+
шей в себя сердечные гликозиды (дигоксин) и
мочегонные средства. Эналаприла малеат (ин+
ворил) и метопролола тартрат (вазокардин)
назначали способом титрования: эналаприла
малеат начиная с дозы 2,5 мг/сут, увеличивая
ее на 2,5 мг каждые 4 дня до среднетерапев+

Т Е Р А П И Я

ТЕРАПИЯ

Участие цитокинов в патогенезе хрониче+
ской недостаточности кровообращения (ХНК)
предусматривает возможность эффективного
воздействия на течение заболевания с помо+
щью новых классов лекарственных препара+
тов — ингибиторов синтеза и активности фак+
тора некроза опухолей α (ФНО+α), а также
влияния препаратов других классов, воздей+
ствующих на иммуновоспалительные и эндо+
телиальные реакции [1].

Важно подчеркнуть, что классические
средства лечения ХНК, к которым в первую
очередь относятся ингибиторы ангиотензин+
превращающего фермента (иАПФ), своему ус+
пеху в значительной степени обязаны также
способности положительно воздействовать на
функцию эндотелия и воспалительные меха+
низмы при сердечной недостаточности. Прин+
ципиально важно влиять на уровень провос+
палительных цитокинов не только благодаря
гемодинамической разгрузке миокарда и сни+
жению диастолического стресса, но и вслед+
ствие подавления синтеза провоспалительных
цитокинов как в миокарде, так и в других ор+
ганах+мишенях. Кроме того, существует от+
четливая связь нейрогормонов с медиаторами
воспаления, прослеженная на примере кате+
холаминов. Последнее заключается в усиле+
нии экспрессии ФНО+α при увеличении уров+
ня норадреналина. Этот факт может служить
еще одним обоснованием эффективного ис+
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тической 10 мг/сут, а метопролола тартрат —
25 мг/сут, повышая дозу каждые 4 дня на
25 мг до достижения 100 мг/сут.

Клиническая структурно+функциональная
и гемодинамическая характеристика обследо+
ванных больных, представленная в табл. 1,
свидетельствует об идентичности обследован+
ных групп больных.

и составило в среднем (99,6±25,7) пг/мл, что
достоверно отличалось от контроля (р<0,001).
После лечения снижение содержания ИЛ+6 от+
мечено у 93,4 % больных, его уровень составил
в среднем (36,8±12,9) пг/мл, что было почти в
3 раза ниже исходных данных (р<0,001).

Аналогичное изменение содержания
ИЛ+1β под влиянием лечения эналаприла ма+

Таблица 1. Характеристика больных

Примечание. Данные статистически не достоверны.

Сывороточные концентрации ФНО+α,
ИЛ+1β, ИЛ+6, а также СРБ исследовали имму+
ноферментными методами («Протеиновый
контур», Россия; «Eucardio», USA). В иссле+
дование не включали больных с сопутствую+
щими воспалительными, онкологическими и
иммунозависимыми заболеваниями, а также
больных, получавших противовоспалитель+
ные препараты.

Контрольную группу составил 21 человек
(16 муж. и 5 жен.) в возрасте (48±5) лет, уро+
вень ФНО+α в сыворотке крови которых соста+
вил (26,4±4,8) пг/мл, ИЛ+1β — (25,4±4,2) пг/мл,
ИЛ+6 — (3,90±0,86) пг/мл и СРБ — (1129,6±
349,8) мг/л (М±SD).

Статистическую обработку результатов
исследования проводили методами вариаци+
онной статистики с использованием стандарт+
ного пакета «Statistica 2000» с вычислением
среднего (М), среднеквадратичного отклоне+
ния (δ), стандартного отклонения (SD). Оцен+
ку достоверности проводили в соответствии с
t+критерием Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. При моноте+
рапии эналаприла малеатом исходный уровень
ФНО+α у всех больных был достоверно повы+
шен по сравнению с контролем и составил
(221,3±35,8) пг/мл (р<0,001). Спустя 7–8 нед
на фоне лечения произошло существенное сни+
жение ФНО+α до (35,8±10,4) пг/мл (р<0,001).

Повышение уровня ИЛ+6 до лечения эна+
лаприла малеатом установлено у 92 % больных

леатом обнаружено у больных ХНК. Исход+
ный уровень ИЛ+1β был повышен по сравне+
нию с нормой у всех обследованных больных
и составил (356,9±57,8) пг/мл (р<0,001). Под
влиянием лечения содержание ИЛ+1β умень+
шилось по сравнению с исходным уровнем поч+
ти в 4,8 раза и составило (75,2±25,3) пг/мл
(р<0,001). Таким образом, под влиянием лече+
ния эналаприла малеатом имело место суще+
ственное уменьшение содержания провоспали+
тельных цитокинов в крови (табл. 2).

Оценка динамики СРБ, прослеженной у
больных, получавших эналаприла малеат, по+
казала следующее. Содержание СРБ в исход+
ном состоянии было достоверно повышено бо+
лее чем в 5 раз по сравнению с контролем и со+
ставило (6186,3±1843,2) мг/л. После лечения
уровень СРБ уменьшился на 33,1 % и соста+
вил (5565,0±2172,4) мг/л, что не достоверно
по сравнению с исходными данными. Вместе
с тем у больных под влиянием лечения энала+
прила малеатом происходило менее значи+
тельное снижение содержания СРБ, чем сни+
жение провоспалительных цитокинов в кро+
ви в несколько раз.

Влияние монотерапии метопролола тар+
тратом на содержание СРБ, ФНО+α, ИЛ+1β и
ИЛ+6 характеризовалось следующим. Содер+
жание ФНО+α было достоверно повышено
(р<0,001) в исходном состоянии по сравнению
с нормой во всех трех группах больных. Так,
уровень ФНО+α составил (459,7±87,6) пг/мл.

Т Е Р А П И Я
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Применение метопролола тартрата приводи+
ло к уменьшению содержания ФНО+α в крови
почти в 2,5 раза по сравнению с исходным
уровнем и здоровыми лицами и составило
(204,4±49,3) пг/мл (р<0,01).

Содержание ИЛ+6 до терапии метопроло+
ла тартратом было существенно повышено и
составило (145,6±32,6) пг/мл, после лечения
снизилось до (102,2±21,4) пг/мл (р<0,05), не
достигая, однако, нормы. Содержание ИЛ+1β
у больных до лечения также было повышено
по сравнению с контролем и составило (206,3±
48,9) пг/мл (р<0,001). Монотерапия метопро+
лола тартратом не привела к существенному
снижению уровня ИЛ+1β, составившего после
лечения (200,2±47,6) пг/мл.

Наиболее значимое снижение уровня про+
воспалительных цитокинов в крови под влия+
нием терапии метопролола тартратом было
характерно для ФНО+α, в то время как содер+
жание ИЛ+6 снизилось на 30 %, а ИЛ+1β су+
щественно не изменилось.

Оценка изменений содержания СРБ у боль+
ных при лечении β+адреноблокаторами пока+
зала, что повышенный уровень СРБ, состав+
ляющий (4022,5±1735,0) мг/л, снизился весь+
ма умеренно (на 2 %) до (3970,6±1249,6) мг/л
(р<0,1), оставаясь все еще существенно повы+
шенным.

Комбинированная терапия метопролола
тартратом и эналаприла малеатом также ха+
рактеризовалась снижением содержания как
провоспалительных цитокинов: ФНО+α на
20 %, ИЛ+1β на 21 % и ИЛ+6 на 5 %, так и СРБ
на 14 %. В среднем содержание ФНО+α после
лечения составило (165,9±34,8) пг/мл,

ИЛ+6 — (160,5±31,9) пг/мл и ИЛ+1β — (262,5±
39,8) пг/мл, что существенно выше их содер+
жания у здоровых лиц (р<0,01). Отмечено так+
же умеренное снижение уровня СРБ на 18 %
по сравнению с исходными данными: содер+
жание его снизилось с (6744,5±1746,4) до
(5803,8±1539,5) мг/л  (р<0,05).

Таким образом, использование для лече+
ния ХНК эналаприла малеата и метопролола
тартрата сопровождается снижением содер+
жания ФНО+α, ИЛ+1β и в меньшей степени
ИЛ+6 и уровня СРБ.

Несмотря на всю убедительность современ+
ной нейрогуморальной теории, согласно кото+
рой основной причиной развития синдрома
ХНК является гиперактивация ренин+ангио+
тензин+альдостероновой и симпатоадренало+
вой систем, в последние годы возникает все
больше клинических данных, характер изме+
нения которых невозможно объяснить только
повышенной активностью гормонов [2].

Существует несколько взаимосвязанных
компонентов, которые могут быть задействова+
ны в патогенезе ХНК, и главные из них — про+
воспалительные цитокины, молекулы адгезии,
аутоантитела, оксид азота и эндотелин+1.

Провоспалительные цитокины являются
наиболее важным и хорошо изученным клас+
сом биологически активных веществ, участ+
вующих в иммунных и/или воспалительных
реакциях и развитии сердечной недостаточно+
сти [2–4]. К основным провоспалительным
цитокинам относятся ФНО+α, ИЛ+1β и ИЛ+6.
Наиболее важный для развития ХНК цито+
кин — ФНО+α [2, 4], который был открыт в сы+
воротке больных со злокачественными обра+

Таблица 2. Изменение содержания СРБ и цитокинов у больных с ХНК
под влиянием различных схем лечения (М±SD)

Примечание. Достоверность показателей по сравнению с исходными данными: * р<0,05;
# р<0,001.
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зованиями [5, 6], обусловливает распад опу+
холей. Позже было доказано участие этого ме+
диатора в молекулярных механизмах разви+
тия кахексии, в том числе и при сердечной не+
достаточности [2, 6]. При этом повышение ак+
тивности ФНО+α было более значительным у
пациентов с более тяжелыми клиническими
проявлениями декомпенсации, большей сте+
пенью кахексии и повышенной активностью
ренин+ангиотензин+альдостероновой системы
[1, 2, 5]. В работах [2, 5] была обнаружена тес+
ная корреляционная связь уровня ФНО+α,
ИЛ+1β и ИЛ+6 с тяжестью клинических про+
явлений и активностью нейрогуморального
фона больных ХНК.

Механизм реализации гемодинамическо+
го и клинического влияния провоспалитель+
ных цитокинов при сердечной недостаточно+
сти является предметом специальных иссле+
дований. Очевидно, что это влияние склады+
вается по крайне мере из четырех ключевых
составляющих: отрицательного инотропного
действия; ремоделирования сердца (необрати+
мая дилатация полостей и гипертрофия кар+
диомиоцитов); нарушения эндотелийзависи+
мой дилатации артериол; усиления процесса
апоптоза кардиомиоцитов и клеток перифери+
ческой мускулатуры [4, 6].

Логично предположить, что отрицатель+
ное инотропное действие цитокинов может
обусловливать такие характерные гемодина+
мические признаки ХНК, как низкий сердеч+
ный выброс и высокое внутрисердечное дав+
ление, а в сочетании с нарушением регуляции
тонуса периферических артериол быть причи+

ной гипотонии, свойственной поздним стади+
ям сердечной недостаточности. Утрата важно+
го компенсаторного механизма, каким явля+
ется эндотелийзависимая релаксация арте+
риол в периферической мускулатуре [3], мо+
жет обусловливать появление таких клиниче+
ских симптомов ХНК, как снижение толе+
рантности к физическим нагрузкам и умень+
шение силы и выносливости скелетной муску+
латуры [7]. Наиболее важными для формиро+
вания синдрома ХНК являются «долговре+
менные эффекты» провоспалительных цито+
кинов, характеризующиеся постепенным раз+
рушением внеклеточного коллагенового мат+
рикса миокарда, дилатацией желудочков и
гипертрофией кардиомиоцитов [4]. Как было
показано в ряде исследований, данные изме+
нения, лежащие в основе феномена ремодели+
рования сердца, носят необратимый характер
и наряду с цитокининдуцированным усилени+
ем апоптоза кардиомиоцитов способствуют
возникновению и прогрессированию ХНК.

Выводы
1. Терапия хронической недостаточности

кровообращения эналаприла малеатом и/или
метопролола тартратом сопровождается сни+
жением уровней фактора некроза опухолей α,
интерлейкина 1β и в меньшей степени интер+
лейкина 6 и С+реактивного белка в сыворотке
крови.

2. Эналаприла малеат более эффективно
по сравнению с метопролола тартратом влия+
ет на уменьшение уровня провоспалительных
цитокинов у больных хронической недоста+
точностью кровообращения.
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ВПЛИВ ЕНАЛАПРИЛУ МАЛЕАТУ І МЕТОПРОЛОЛУ ТАРТРАТУ НА ВМІСТ ЦИТОКІНІВ
ПРИ ХРОНІЧНІЙ НЕДОСТАТНОСТІ КРОВООБІГУ
М.А. Власенко, В.Г. Псарьова, Н.О. Алексеєнко, Т.І. Магдаліц

Викладені результати дослідження динаміки рівня прозапальних цитокінів і С+реактивного білка
під впливом терапії еналаприлу малеату і метопрололу тартрату. Встановлено, що терапія еналапри+
лу малеатом більш ефективно, ніж метопрололу тартратом, знижує рівень прозапальних цитокінів і
С+реактивного білка у сироватці крові хворих з хронічною недостатністю кровообігу.

Ключові слова: хронічна недостатність кровообігу, цитокіни, метопрололу тартрат, енала�
прилу малеат.
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INFLUENCE OF ENALAPRIL AND METOPROLOL ON LEVELS OF CYTOKINES IN PATIENTS
WITH СHRONIC HEART FAILURE
M.A. Vlasenko, V.G. Psareva, N.A. Alekseenko, T.I. Magdalits

Results of investigation of dynamics of levels proinflammatory cytokines and C+reactive protein have
shown in response to treatment of enalapril and metoprolol in patients with chronic heart failure. It’s
established that the therapy of enalapril reduces a level of proinflammatory cytokines and C+reactive pro+
tein more effectively than metoprolol in serum in patients with chronic heart failure.

Key words: chronic heart failure, cytokines, metoprolol, enalapril.

ИЗМЕНЕНИЕ НАПРЯЖЕННОСТИ
ПРОТИВОДИФТЕРИЙНОГО ИММУНИТЕТА

У РАНЕЕ ПРИВИТЫХ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ
И ПЕРЕБОЛЕВШИХ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ В

В.И. Макарова
Харьковский государственный медицинский университет

Проведены исследования состояния напряженности активного искусственного иммуни+
тета против дифтерии у ранее привитых детей школьного возраста (7–14 лет), больных и
переболевших вирусным гепатитом В. Установлено снижение напряженности противо+
дифтерийного иммунитета у больных вирусным гепатитом В детей относительно состоя+
ния активного искусственного иммунитета здоровых детей, которое отмечалось спустя
12 мес после клинического выздоровления. Такие дети могут формировать группу вос+
приимчивых к дифтерии в условиях активизации эпидемического процесса, что необхо+
димо учитывать при проведении эпидемиологического надзора за данной инфекцией.
Ключевые слова: противодифтерийный иммунитет, вирусный гепатит В, дети
школьного возраста.

мунитета, являются перенесенные острые ин+
фекционные заболевания.

Учитывая данные исследователей, свиде+
тельствующие о снижении напряженности ак+
тивного искусственного иммунитета под влия+
нием различных заболеваний (как неинфек+
ционного, так и инфекционного генеза), нами
было изучено влияние на противодифтерий+
ный иммунитет у ранее привитых детей
школьного возраста вирусного гепатита В
(ВГВ) [3–6]. Повсеместное распространение,
высокий уровень заболеваемости, социаль+
ный характер вирусных гепатитов в настоя+
щее время обусловливают актуальность дан+
ной инфекционной патологии для здравоохра+
нения многих стран мира [7].

Материал и методы. Для изучения влия+
ния вирусного гепатита В на уровень напря+
женности искусственного антитоксического
иммунитета против дифтерии у детей — уча+
щихся школ было выделено две возрастные
группы: 1+я — дети 7–10 лет; 2+я — дети 11–
14 лет. Исследования проводились в динами+
ке: I период наблюдения — при поступлении
в стационар для лечения ВГВ; II — перед вы+
пиской из клиники; III и IV — соответствен+
но через 6 и 12 мес после клинического выздо+

Проблема специфической профилактики
отдельных инфекционных болезней в Украи+
не является одной из важных задач практи+
ческого здравоохранения и медицинской нау+
ки. Сегодня в нашей стране достигнуты кон+
кретные успехи в профилактике инфекцион+
ных заболеваний. Вместе с тем постоянно ве+
дется работа по снижению заболеваемости не+
которыми инфекционными болезнями до спо+
радических случаев.

Одним из основных факторов, влияющих
на снижение заболеваемости дифтерией, яв+
ляется проведение эффективной иммунопро+
филактики. Прошедшая эпидемия дифтерии
в Украине показала прямую закономерность
между заболеваемостью дифтерией и состоя+
нием напряженности активного искусствен+
ного противодифтерийного иммунитета как у
детей, так и у взрослых [1, 2].

Существуют многочисленные исследова+
ния, в которых указывается на то, что выра+
ботка активного искусственного антитоксиче+
ского иммунитета к дифтерии зависит от со+
стояния организма прививаемого. Так, одним
из факторов, которые оказывают неблагопри+
ятное влияние на выработку и сохранение
постпрививочного противодифтерийного им+
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ровления. Всего исследовано 70 сывороток
крови детей 1+й возрастной группы и 118 сы+
вороток крови детей 2+й возрастной группы.
Здоровые дети соответствующего возраста со+
ставили группу сравнения — 43 чел. в 1+й воз+
растной группе и 70 — во 2+й.

По данным анализа прививочного анамне+
за больных ВГВ и здоровых детей все обсле+
дуемые были привиты согласно действующе+
му календарю профилактических прививок
(приказ МЗ Украины от 31.10.2000 № 276 ).

Специфические антитела в сыворотке кро+
ви больных ВГВ детей и здоровых детей, полу+
ченной из периферической крови, определяли
в реакции пассивной гемагглютинации (РПГА)
с использованием дифтерийного эритроцитар+
ного антигенного диагностикума производст+
ва АООТ «Биомед» (Россия). Согласно эталон+
ным значениям титров специфических антител
(по РПГА) защитным титром противодифте+
рийных антител считали 1:40. Титры специфи+
ческих антител 1:40–1:80 расценивали как
низкие защитные, 1:160–1:320 — как средние
защитные, 1:640 и выше — как высокие за+
щитные [8].

Результаты и их обсуждение. Анализ ре+
зультатов исследования состояния активного
искусственного иммунитета против дифтерии
в 1+й возрастной группе выявлено, что в ост+
ром периоде ВГВ значение средней геометри+
ческой титра антител (СГТ) было ниже в 1,9 ра+
за, чем в группе сравнения — 5,71 и 10,92 log

2

(р<0,05) соответственно. Удельный вес сероне+
гативных к дифтерии детей составлял 10,5 %,
а количество детей, не имеющих специфиче+
ских антител в минимальных защитных тит+
рах — 5,3 %. Процент детей с низкими защит+
ными титрами антитоксических антител со+
ставлял 47,3 % обследуемых, со средними за+
щитными — 31,6 %, а с высокими защитны+
ми — только 5,3 %, в то время как в группе
сравнения детей, имеющих специфические ан+
титела в низких защитных титрах, не было вы+
явлено, 2,3 % детей имели противодифтерий+
ные антитела в средних защитных титрах,
95,4 % детей — в высоких защитных титрах.

II период наблюдения сопровождался
уменьшением значения СГТ противодифте+
рийных антител до 4,22 log

2
 против 5,71 log

2

I периода наблюдения. При этом увеличился
удельный вес детей, серонегативных к дифте+
рии, до 15,8 %, а детей с титрами ниже мини+
мального защитного уровня (ниже 1:40) — до
31,6 %. У 52,6 % детей антитоксические ан+
титела определялись как низкие защитные.
Детей, имеющих средние и высокие защитные
титры противодифтерийных антител в перио+
де клинического выздоровления после ВГВ, не
выявлено. Значение СГТ специфических ан+
тител у детей в периоде клинического выздо+

ровления после ВГВ было ниже данного пока+
зателя здоровых детей в 2,6 раза.

Исследования, проведенные в III периоде
наблюдения, показали, что количество серо+
негативных к дифтерии детей уменьшилось до
6,7 %. Кроме того, доля детей, у которых спе+
цифические антитела определялись в титрах
1:10–1:20, снизилась до 26,7 %, а имеющих
низкие защитные титры антител 1:40–1:80 —
до 66,6 %. В то же время среди обследованных
детей не было выявлено лиц, в сыворотке ко+
торых обнаруживались специфические анти+
тела в средних и высоких защитных титрах.
Соответственно, значение СГТ увеличилось
незначительно — до 4,89 log

2
 и оставалось ни+

же показателя группы сравнения в 2,2 раза.
В дальнейшем (IV период наблюдения)

удельный вес серонегативных к дифтерии де+
тей снизился еще больше и составлял только
5,9 % обследованных. Также  уменьшилось ко+
личество детей, имеющих противодифтерий+
ные антитела в титрах ниже минимального за+
щитного уровня — 17,7 %. Кроме того, у де+
тей — реконвалесцентов после ВГВ отмечалось
интенсивное нарастание специфических анти+
тел: у 52,9 % обследованных обнаружены ан+
титела в низких защитных титрах, у 17,7 % —
в средних защитных, а у 5,9 % — в высоких
защитных. Следует отметить, что значение
СГТ противодифтерийных антител увеличи+
лось и составляло 5,65 log

2
, но оставалось ни+

же (в 1,9 раза) показателя здоровых детей.
В ходе анализа напряженности активного

искусственного иммунитета в I периоде наблю+
дения у детей 2+й возрастной группы установ+
лены статистически значимые отличия уров+
ня напряженности противодифтерийного им+
мунитета от данных группы сравнения. Так,
значение СГТ специфических антител в груп+
пе наблюдения было в 1,8 раза меньше, чем в
группе сравнения, и составляло соответствен+
но 5,88 и 10,75 log

2
 (р<0,05). Среди больных

ВГВ детей 6,1 % были восприимчивыми к диф+
терии, а 15,1 % обследованных имели специ+
фические антитела в титре ниже минимально+
го защитного. Обследование здоровых детей не
выявило среди них серонегативных к дифте+
рии, у 2,9 % обследованных противодифтерий+
ные антитела определялись в титрах, которые
расценивались как низкие защитные (1:10–
1:20). Результаты обследования детей группы
сравнения показали, что 1,4 % из них имели
специфические антитела в средних защитных
титрах, а 95,7 % — в высоких защитных тит+
рах. При обследовании больных детей в остром
периоде ВГВ выявлено, что доля детей, имею+
щих противодифтерийные антитела в титрах,
значение которых расценивалось как низкие за+
щитные, была 48,5 %, как средние защитные —
24,2 %, как высокие защитные — 6,1 %.
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Состояние напряженности активного ис+
кусственного иммунитета против дифтерии во
II периоде наблюдения было следующим. Зна+
чение СГТ специфических антител снизилось
до 4,66 log

2
, т. е. в 1,3 раза относительно I пе+

риода наблюдения и было ниже данного пока+
зателя группы сравнения в 2,3 раза (р<0,05).
Количество серонегативных к дифтерии детей
увеличилось до 16,1 %, т. е. в 2,5 раза, а удель+
ный вес детей с титрами специфических анти+
тел 1:10–1:20 составлял 22,6 %. Кроме того,
количество детей с низкими защитными тит+
рами противодифтерийных антител увеличи+
лось до 54,9 % вследствие уменьшения до
6,4 %, удельного веса детей со средними за+
щитными титрами, а детей с высокими защит+
ными титрами специфических антител не бы+
ло обнаружено.

В III периоде наблюдения в динамике на+
пряженности противодифтерийного иммуни+
тета определилась положительная тенденция.
При этом количество восприимчивых к дифте+
рии детей уменьшилось до 13,8 %, также
уменьшилась доля детей, имеющих специфи+
ческие антитела в количестве, не обеспечиваю+
щем защиту от дифтерийной инфекции, — до
20,6 %. В то же время удельный вес детей с низ+
кими защитными титрами противодифтерий+
ных антител практически не изменился —
51,7 %, но увеличилось количество детей со
средними защитными титрами антител — до
10,4 %, а у 1 обследованного ребенка (3,5 %)
антитела определялись в разведении 1:640.

Значение СГТ специфических антител возрос+
ло до 4,86 log

2
, хотя оставалось ниже величи+

ны СГТ антитоксинов здоровых детей в 2,2 раза
(р<0,05).

Через 12 мес после клинического выздоров+
ления среди детей, реконвалесцентов после
ВГВ, количество серонегативных к дифтерии
составляло 4,0 %, а доля детей с противодиф+
терийными антителами в разведении 1:10–
1:20 снизилась до 16,0 %. Увеличилось коли+
чество детей с низкими защитными титрами
специфических антител до 64,0 %, со средни+
ми защитными — до 12,0 % и с высокими за+
щитными — до 4,0 %. В то же время, хотя зна+
чение СГТ противодифтерийных антител уве+
личилось относительно показателя III перио+
да наблюдения в 1,2 раза и составляло 5,67 log

2
,

относительно показателя здоровых детей оста+
валось сниженным в 1,9 раза (р<0,05).

Следовательно, у ранее привитых детей
школьного возраста (7–14 лет), больных и пе+
реболевших вирусным гепатитом В выявлено
снижение напряженности активного искусст+
венного антитоксического иммунитета против
дифтерии. Следует отметить, что у детей, пе+
реболевших вирусным гепатитом В, спустя
12 мес после клинического выздоровления со+
стояние противодифтерийного иммунитета не
достигло уровня здоровых детей. Такие дети
могут формировать группу восприимчивых к
дифтерии, что необходимо учитывать при про+
ведении эпидемиологического надзора за дан+
ной инфекцией.
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ЗМІНА НАПРУЖЕНОСТІ ПРОТИДИФТЕРІЙНОГО ІМУНІТЕТУ У РАНІШЕ ЩЕПЛЕНИХ ДІТЕЙ,
ХВОРИХ ТА ПЕРЕХВОРІЛИХ НА ВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ В
В.І. Макарова

Проведено дослідження стану напруженості активного штучного імунітету проти дифтерії у ра+
ніше щеплених дітей шкільного віку (7–14 років), хворих та перехворілих на вірусний гепатит В.
Встановлено зниження напруженості протидифтерійного імунітету у хворих на вірусний гепатит В
дітей відносно стану активного штучного імунітету здорових дітей, яке відмічалося через 12 міс після
клінічного одужання. Такі діти можуть формувати групу сприятливих до дифтерії в умовах акти+
візації епідемічного процесу, що необхідно враховувати при проведенні епідеміологічного нагляду
за даною інфекційною хворобою.

Ключові слова: протидифтерійний імунітет, вірусний гепатит В, діти шкільного віку.

Т Е Р А П И Я



135

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

CHANGE OF ANTIDIPHTHERIAL IMMUNITY TENSION IN PREVIOUSLY VACCINATED CHILDREN,
SICK AND THOSE WHO HAD BEEN ILL WITH HEPATITIS B
V.I. Makarova

There have been carried out investigations of artificial immunity state resistance against diphtheria
in previously vaccinated children of school age (7–14), sick and those who had been ill with hepatitis B.
There has been revealed a resistance decreasing of an antidiphtherial immunity in children with viral
hepatitis B relative to indices of healthy children that had been noticed in 12 months after clinical reco+
very. Such children can form a group of children susceptible to diphtheria in conditions of activization of
an epidemiological process that is necessary to take into consideration while carrying an epidemiological
supervision of given infection.

Key words: children of school age, antidiphtherial immunity, viral hepatitis B.

СОДЕРЖАНИЕ ОКСИТОЦИНА И ВАЗОПРЕССИНА
В КРОВИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Е.А. Броше, Т.В. Горбач, Г.И. Губина5Вакулик
Харьковский государственный медицинский университет

Исследование выполнено с использованием сыворотки крови 45 больных псориазом до
лечения и после 3+недельного лечения, а также 17 доноров в целях изучения особенно+
стей в продукции нейрогормонов: вазопрессина и окситоцина — при данной болезни.
Концентрацию гормонов определяли иммуноферментным методом. Установлено, что у
псориатиков наблюдается гипоокситоцинемия, уровень окситоцинемии несколько по+
вышается при успешном лечении, особенно в группе больных, где к стандартному ле+
чебному комплексу добавлены эхинацея, деприм и мелатонин. Уровень вазопрессине+
мии у больных — или на уровне контроля, или сниженный. Предположено, что умень+
шение продукции нейрогормонов окситоцина и вазопрессина являются звеньями пато+
генеза псориаза.
Ключевые слова: псориаз, окситоцин, вазопрессин, патогенез, лечение.

лизе результатов привлекло внимание обнару+
женное состояние гипопитуитаризма, изуче+
ние которого является целью данной работы.

Материал и методы. Наблюдение проведе+
но над 45 больными диссеминированным псо+
риазом в периоде обострения в возрасте 17–
52 лет. Группа контроля представлена 17 до+
норами в том же возрастном интервале. У
больных псориазом до лечения и через 3 нед
после начала лечения и у доноров в сыворот+
ке венозной крови, взятой утром натощак, им+
муноферментным методом определяли содер+
жание окситоцина и вазопрессина (фирма
Peninsula Laboratories, Inc.). 22 больных ле+
чили обычным способом с применением про+
тивовоспалительных, антигистаминных,
транквилизирующих средств, витаминотера+
пии и местной терапии (группа сравнения).
23 больных дополнительно получали внутрь
настойку эхинацеи с иммуномодулирующим
действием по 20 капель 3 раза в день (фарм.
фабрика, г. Запорожье), 1 таблетку мелатони+
на перед сном (Киевский витаминный завод)
(заместительная терапия гипомелатонине+
мии — [5, 6]) и деприм (биолек, Болгария) с
антидепрессивным действием по 1 таблетке
3 раза в день. Использование сочетания на+

Широкое распространение псориаза в
странах умеренных широт, многолетнее его
течение с рецидивами и ремиссиями, часто ма+
лоэффективное лечение обусловливают необ+
ходимость поиска и разработки новых пато+
генетических звеньев данной патологии для
обоснования профилактических и новых ле+
чебных мер. Псориаз — это заболевание с по+
ражением участка кожи, но многолетнее его
течение приводит к вовлечению в патологиче+
ское состояние всего организма: развивается
псориатическая болезнь [1, 2] с иммуноком+
плексными поражениями сосудов и, следова+
тельно, с развитием псориатического артрита
или псориатического гломерулонефрита.

Вместе с тем отмечено, что у больных псо+
риазом имеются высокий уровень тревожно+
сти [3] и гормональные проявления хрониче+
ской стресс+реакции [4]. Однако окончатель+
но не выявлено, являются ли эти общие изме+
нения фоном, предрасполагающим к разви+
тию псориаза, или следствием болезни и воз+
никающего косметического дефекта. В общем
плане изучения психонейроэндокринных осо+
бенностей больных псориазом исследователь+
ской группой авторов предусмотрено опреде+
ление их гормонального «профиля». При ана+
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званных лекарственных средств при лечении
больных псориазом является собственным
предложением [7].

Для контроля за качеством лечения ис+
пользован показатель «площадь пораженной
кожи» с указанием площади кожи, занятой
прогрессирующим и регрессирующим псориа+
тическим процессом.

Результаты и их обсуждение. У здоровых
людей содержание окситоцина в венозной кро+
ви колебалось в пределах 1,72–2,43 нг/мл, в
среднем — (1,99±0,06) нг/мл. У больных псо+
риазом до лечения значения этого показателя
оказались в 1,5–3 раза ниже: амплитуда коле+
баний составляет 0,67–1,14 нг/мл, среднее зна+
чение в группе сравнения — (0,84±0,03) нг/мл,
в основной группе — (0,90±0,03) нг/мл.

В обеих группах больных площадь кожи,
пораженной псориатическим процессом, ока+
залась одинаковой: (1,01±0,05) м2 — в группе
сравнения, (0,99±0,05) м2 — в основной груп+
пе; причем вся пораженная кожа находилась
в состоянии прогрессирования псориаза.

Лечение в группе сравнения привело к
улучшению состояния кожи: на значительной
части появились признаки регресса псориати+
ческого процесса, соотношение площади пора+
женной кожи с признаками прогрессирования
и регресса после лечения в течение 3 нед соста+
вило 1:3,6. При этом содержание окситоцина
в венозной крови не изменилось по сравнению
со значением до лечения: (0,89±0,03) нг/мл.

В основной группе лечение обусловило бо+
лее быстрое развитие регресса псориатиче+
ских признаков в коже, через 3 нед соотноше+
ние площади кожи в состоянии прогресса и
регресса псориаза составило 1:7. Содержание
окситоцина в венозной крови достоверно уве+
личилось: (1,17±0,05) нг/мл; t=4,7; p<0,001.

Таким образом, состояние гипоокситоци+
немии можно считать патогномоничным для
псориаза. Обычно применяемое лечение со+
вершенно не корректирует данное звено пато+
генеза, а лечение с использованием мелатони+
на и антидепрессивного препарата «Деприм»
сопровождается достоверным повышением
уровня окситоцинемии на фоне более успеш+
ного лечения.

Содержание вазопрессина в венозной крови
здоровых людей колеблется в пределах 0,48–
0,82 нг/мл, в среднем — (0,61±0,02) нг/мл. В
группе сравнения до лечения этот показатель
оказался достоверно пониженным — (0,43±
0,02) нг/мл (р<0,05). После лечения наблюда+
лись небольшие изменения значений в сторону
как повышения, так и понижения, но в сред+
нем — без изменения, т. е. (0,43±0,03) нг/мл. В
основной группе уровень вазопрессинемии толь+
ко в 2 случаях был ниже минимальных значе+
ний показателя у здоровых лиц, в среднем —

(0,59±0,02) нг/мл, и после лечения отмечены
небольшие колебания показателя как выше, так
и ниже исходного, в среднем без изменения:
(0,59±0,01) нг/мл.

Обнаруженная ситуация с вазопрессином
у больных псориазом заставляет предполо+
жить вероятность случайного попадания в ос+
новную группу больных с более компенсиро+
ванным состоянием вазопрессинпродуцирую+
щих структур по сравнению с больными груп+
пы сравнения. Может быть, с этим в какой+то
мере связано и более успешное лечение боль+
ных основной группы.

Трактовка обнаруженных особенностей
содержания в крови нейрогормонов у больных
псориазом является очень сложной ввиду ред+
кости исследований по вопросу «нейрогормо+
ны–кожа», причем доминирующее количест+
во публикаций посвящено изучению влияния
окситоцина на водно+электролитный обмен в
коже земноводных. Тем не менее, по данным
психиатра М. Холлендера, ласкание кожи
стимулирует продукцию окситоцина, а при
дефиците ласки на фоне низкого уровня ок+
ситоцинемии более часто наблюдаются пато+
логические проявления в коже, в том числе
зуд, высыпания, экзема, псориаз, угри, выпа+
дение волос.

Изучение тканей на предмет присутствия
рецепторов к окситоцину выявило их наличие
в коже [8], т. е. возможно прямое регулирую+
щее действие этого нейрогормона на морфо+
функциональное состояние кожи.

Кроме того, имеются данные о присутст+
вии в эпифизе мозга крыс вазопрессин+ и ок+
ситоциниммунореактивных волокон, вероят+
но, принадлежащих к нейросекреторным
клеткам паравентрикулярного ядра гипотала+
муса [9]. При этом в эксперименте доказано,
что нонапептидные гормоны гипоталамуса,
освобождающиеся из терминалей нейросекре+
торных клеток в эпифизе мозга могут тормо+
зить секрецию мелатонина пинеалоцитами.

Как было предложено ранее, уровень про+
дукции мелатонина входит в патогенетиче+
скую цепь псориаза, регулируя пролифера+
тивную активность эпидермоцитов [10]. Кро+
ме того, у псориатиков ткань эпифиза мозга
интенсивно «расходуется» ввиду высокого
морфофункционального напряжения пинеа+
лоцитов [10]. Следовательно, можно предпо+
ложить наличие гипоталамо+эпифизарных и
гипоталамо+эпидермальных нарушений регу+
ляции в механизме развития псориатической
атаки с возникновением феномена гиперпро+
лиферации эпителия кожи.

Выводы
 Обнаруженные в исследовании значи+

тельная гипоокситоцинемия в начале псориа+
тической атаки у всех больных псориазом и
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небольшая гиповазопрессинемия приблизи+
тельно у половины больных, сочетание луч+
ших результатов лечения с картиной повыше+
ния уровня окситоцинемии, немногочислен+
ные литературные данные, касающиеся свя+

зи между этими нейрогормонами и эпифизом
мозга, кожей, свидетельствуют о возможно+
сти рассматривания нейрогормональных рас+
стройств у больных псориазом как ранние зве+
нья патогенеза псориаза.
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ВМІСТ ОКСИТОЦИНУ ТА ВАЗОПРЕСИНУ В КРОВІ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ
О.А. Броше, Т.В. Горбач, Г.І. Губіна5Вакулік

Дослідження виконано з використанням сироватки крові 45 хворих на псоріаз до лікування та
після 3+тижневого лікування, а також 17 донорів з метою вивчення особливостей в продукції нейро+
гормонів: вазопресину та окситоцину — при даній хворобі. Концентрацію гормонів визначено іму+
ноферментним методом. Виявлено, що у псоріатиків спостерігається гіпоокситоцинемія, рівень окси+
тоцинемії дещо підвищується при успішному лікуванні, особливо в групі хворих, де до стандартного
лікувального комплексу додано ехінацею, деприм та мелатонін. Рівень вазопресинемії у хворих —
або на рівні контролю, або знижений. Припущено, що зменшення продукції нейрогормонів оксито+
цину та вазопресину є ланками патогенезу псоріазу.

Ключові слова: псоріаз, окситоцин, вазопресин, патогенез, лікування.

OXYTOCIN AND VASOPRESSIN CONTENT IN THE BLOOD OF PATIENTS WITH PSORIASIS
Ye.A. Broshe, T.V. Gorbach, G.I. Gubina5Vakulik

The study was mode with use of blood serum of 45 patients before and after 3+weeks treatment, as well
as of 17 donors, in order to study peculiarities in the production of neurohormones: vasopressin and oxy+
tocin — in this disease. The concentration of hormones was determined by the immunoenzymatic method.
It was revealed that psoriasis patients had hydrooxytocinemia, the level of oxytocinemia was slightly
increased in care of successful treatment, particularly in the group of patient where the standard thera+
peutic complex was supplemented with echinacea, deprim and melatonin. The level of vasopresinemia in
the patients was either at the level of control or decreased. It was supposed that a reduced production of
oxytocin and vasopressin hormones were links in the pathogenesis of psoriasis.

Key words: psoriasis, oxytocin, vasopressin, pathogenesis, treatment.
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ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ГНІЙНИЙ МЕДІАСТЕНІТ
А.Г. Краснояружський

Інститут загальної та невідкладної хірургії АМН України, м. Харків

Проведено порівняльний аналіз результатів лікування і вивчено отриманий досвід у ліку+
ванні 101 хворого. Розробено оптимальний діагностично+лікувальний алгоритм при гос+
трому гнійному медіастеніті з врахуванням упровадження розроблених технологій. У ре+
зультаті комплексного хірургічного, антибактеріального, дезінтоксикаційного лікування
вдалося знизити летальність з 28,6 % у групі порівняння, де застосовувалися традиційні
методики, до 25,9 % у групі з застосуванням способів дренування, розроблених у ІЗНХ
АМНУ, а впровадження поряд з вказаними методиками способу депонування лікарських
засобів, використовуючи аутолейкоцитарні носії, знизило летальність до 20 %.
Ключові слова: гострий гнійний медіастеніт, хірургічна тактика, аутолейкоцитарні
носії, селективне депонування, летальність.

Далекі від досконалості методи об’єктиві+
зації тяжкості запального процесу в середо+
стінні, які використовують в даний час, і ви+
значення ефективності проведеного лікуван+
ня. Це вкрай утруднює своєчасне призначен+
ня медикаментів і корекцію лікувальних за+
ходів.

Складну проблему являє собою лікування
ГГМ. Відсутні єдині показання до хірургічних
втручань при різній локалізації процесу. Не
відпрацьовані чіткі показання до методів де+
токсикації й депонування лікарських засобів
у вогнищах запалення за допомогою аутолей+
коцитів, адекватне застосування яких може
поліпшити результати лікування зазначено+
го контингенту хворих.

Матеріал і методи. В основу дослідження
покладено результати обстеження і лікування
101 хворого (72 чол.; 29 жін.; співвідношення
2,4:1). Усі хворі були працездатного віку, серед+
ній вік становить 43,3 року. У групу порівняння
ввійшли 49 хворих, що проходили лікування в
Інституті хірургії (ІЗНХ АМНУ) за період з 1982
по 1992 р., в основну групу — 52 пацієнти з ГГМ.
40 хворих знаходилися в хірургічних відділен+
нях Харківської міської лікарні швидкої медич+
ної допомоги ім. А.І. Мещанінова, а 12 хворих
лікувалися в гнійному відділенні ІЗНХ АМНУ
з 1992 по 2002 р. У 11 пацієнтів мав місце перед+
ній гнійний медіастеніт, у 31 — задній гнійний
медіастеніт, а в 10 — тотальний медіастеніт
(табл. 1).

Серед хворих, що спостерігалися, в основ+
ній групі 40 мали тяжкі супутні захворюван+
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Діагностика і лікування гострого гнійного
медіастеніту (ГГМ) — одна зі складних про+
блем сучасної медицини. Незважаючи на роз+
виток хірургії, анестезіології та медичної
техніки, результати лікування медіастенітів
не можна визнати успішними. Складність
ранньої діагностики, тяжкість перебігу, що
прогресує, характер захворювання визнача+
ють велику смертність, що досягає іноді 80 %
[1–5]. Широке впровадження в практику су+
часних антибіотиків не вирішило проблеми
лікування хворих на ГГМ, а, навпаки, призве+
ло до появи високорезистентної мікрофлори,
дисбактеріозів, тяжких алергічних реакцій,
а також до значної зміни імунологічної реак+
тивності організму. У той самий час усе більш
широко застосовані хірургічні втручання на
органах грудної порожнини і пов’язана з цим
небезпека інфікування клітковини середо+
стіння стали причиною так званої групи після+
операційних медіастенітів [4–5]. Зростання
травматизму, що спостерігається в нашій
країні в останні роки, також зумовлює збіль+
шення частоти цього захворювання. Все ска+
зане визначає актуальність розробки і впро+
вадження нових методів діагностики і ліку+
вання ГГМ.

Практично неможливо скласти щире вра+
ження про питому вагу різних мікроорганізмів
у етіології ГГМ через різноманітність ре+
зультатів, отриманих різними авторами. Явно
недостатньо відбитий у літературі характер по+
рушень клітинного і гуморального імунітету в
організмі хворих на гострий медіастеніт.
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ня. Найбільш часто зареєстровані хронічний
алкоголізм — 18 пацієнтів, ІХС — 17, цукро+
вий діабет — 4.

Ускладнений перебіг гострого медіасте+
ніту відмічено в 41 пацієнта (табл. 2).

уточнення ступеня виразності запального про+
цесу, клітинного складу ексудату проводили
в лабораторії патоморфології.

Діагностику анаеробної інфекції викону+
вали експрес+методом за допомогою газохро+

Таблиця 1. Характеристика хворих на гострий гнійний медіастеніт
за локалізацією захворювання

Таблиця 2. Види ускладнень у хворих на гострий гнійний медіастеніт

Всім хворим при надходженні та у динаміці
виконувалося рентгенологічне дослідження,
рентгенографія, томографія, для оцінки стану
стравоходу — контрастна езофагоскопія, а для
оцінки бронхіального дерева — бронхографія.
Вироблявся аналіз ступеня виразності й дина+
міки розмірів тіні середостіння, інфільтратив+
них та інтерстиціальних змін у легенях, наяв+
ності плевральних і перикардіальних усклад+
нень, та наявності чи відсутності стравохідної
або трахеобронхіальної нориці, її динаміки.

Гістологічне дослідження біоптатів, опе+
раційного матеріалу, а також цитологічне
дослідження відділяємого по дренажах із се+
редостіння, змивів із бронхіального дерева і
пунктатів із плевральної порожнини з метою

матографічного парофазного аналізу. Він за+
снований на реєстрації коротколанцюжних
летучих жирних кислот, що є кінцевим про+
дуктом метаболізму анаеробних бактерій. До+
слідження проводили на вітчизняному хрома+
тографі «Цвет+4», обладнаному приставкою
для пневматичного дозування парової фази.
Матеріалом був вміст порожнини деструкції
в середостінні.

Імунологічні дослідження проводили усім
хворим при надходженні й у динаміці лікуван+
ня. Визначали такі імунологічні показники:
відносний вміст і абсолютну кількість лімфо+
цитів, у тому числі CD3++лімфоцитів, а також
CD4++Т+хелперів імунофлюоресцентним мето+
дом за допомогою моноклональних антитіл

Примітка. В дужках кількість ускладнень на 1 хворого

Х И Р У Р Г И Я
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(МКАТ) [6], концентрацію імуноглобулінів ос+
новних класів A, G, М визначали турбідимет+
ричним методом [7], які циркулюють імунні
комплекси, досліджували в тесті ПЕГ — пре+
ципітації за V. Naskova. Визначення фагоци+
тарної активності нейтрофилів і моноцитів за
фагоцитарним числом й індексу виконували за
методом Е.І. Шмельова зі співавт. (1981).

Крім загальноклінічних і лабораторних
показників тяжкість стану хворих оцінювали
на підставі лабораторного індексу тяжкості
Марчука (Пл), рівня середньомолекулярних
олігопептидів сироватки крові (СМ) і показ+
ників системи «перекисне окиснення ліпі+
дів — антиоксидантний захист» (ПОЛ–АОС).

Показник Пл, що відбиває активність за+
пального процесу, обчислювали за формулою,
розробленою Г.І. Марчуком зі співавт.:

де Ф — рівень фібриногену, мг %; С — рівень
серомукоїду, мг %; СРБ — С+реактивний бі+
лок; Л — кількість лейкоцитів, х109/л; П —
вміст паличкоядерних нейтрофілів, %; Лф —
вміст лімфоцитів, %; Пу — частота пульсу в
хвилину.

З метою зниження загальної дози лікарсь+
ких засобів (ЛЗ), що вводили хворому, і для
підвищення їхньої ефективності за рахунок
селективного депонування останніх навколо
осередка запалення застосовували спосіб на+
сичення аутолейкоцитів лікарськими засоба+
ми (пат. України 41764А).

Об’єктивізація способу насичення лейко+
цитарної маси ЛЗ вироблялася за допомогою
електронної мікроскопії.

Результати та їх обговорення. Серед
інструментальних методів провідне значення
в діагностиці гнійного медіастеніту, особли+
во у верхніх відділах середостіння, належало
рентгенівському дослідженню.

Розширення тіні середостіння в тих чи
інших відділах відмічено в 42 хворих, емфізе+
ма середостіння — у 15. Особливо важлива
роль рентгенівського дослідження в діагнос+
тиці легенево+плевральних ускладнень —
плевритів, емпієм, пневмоній, абсцесів легень
та ін. У всіх пацієнтів з дефектом стравоходу,
стравохідно+трахеальним свищем проведене
поліпозиційне рентгеноконтрастне обстежен+
ня, що дозволило підтвердити це ускладнен+
ня й оцінити його динаміку.

Езофагоскопія, проведена у хворих, доз+
волила визначити ушкодження стравоходу у
всіх 14 випадках.

Усього в 52 хворих мікробіологічному до+
слідженню було піддано 40 проб мокротиння,

52 — осередків деструкції в середостінні під
час операцій, 112 — відокремленого по дрена+
жах зі середостіння, плевральної порожнини
і 25 — крові. Дослідження виконували в пер+
шу+другу добу після надходження пацієнтів і
в динаміці.

Аналіз показників лабораторного індексу
тяжкості у хворих з ГГМ виявив їх велику
варіабельність не тільки при надходженні, але
й у процесі проведеної терапії. Вивчення гра+
фічних кривих, побудованих на підставі вели+
чин Пл у динаміці, дозволив виділити три ос+
новних типи клінічного перебігу ГГМ — спри+
ятливе, затяжне (хвилеподібне) і прогресуюче.

Сприятливий перебіг мав місце у 20 хво+
рих з 52. При цьому графік лабораторного ін+
дексу тяжкості характеризувався закономір+
ним зниженням останнього, що свідчило про
адекватну терапію і позитивну динаміку
патологічного процесу в середостінні. Вихідна
величина Пл у пацієнтів цієї групи варіювала
від 4,5 до 6,9 од., становлячи в середньому 5,3
(0,4 од.) Ускладнення мали місце у 12 з них.
Ендогенна інтоксикація в більшості цих ви+
падків була виражена помірно. Рівень СМ ста+
новив у середньому (395±21) у. о. Анаеробна
інфекція в цих пацієнтів була переважною.
Середня концентрація CD3+ у периферичній
крові становила (0,76±0,04) х109/л, а CD4+ —
(0,36±0,03) х109/л, тобто порушення клітин+
ного імунітету були помірними. Значного зни+
ження показників фагоцитозу і гуморально+
го імунітету також виявлено не було. Хворі
звичайно не вимагали проведення спеціаль+
ного імунокоригуючого лікування й активної
детоксикаційної терапії.

При хвилеподібному перебігу ГГМ мали
місце істотні коливання Пл, вихідна величина
якого в середньому була (7,5±0,5) од. У біль+
шості цих пацієнтів діагностований задній чи
тотальний медіастеніт (22 з 24 пацієнтів), ма+
ли місце ускладнення — емпієма, пневмонія,
сепсис, кровотеча. Були виражені імунологіч+
ні порушення (CD3+ — (0,49±0,03) х109/л,
CD4+ — (0,32±0,03) х109/л), причому динамі+
ка концентрації Т+клітин у периферичній
крові також була хвилеподібною. Ступінь
виразності ендогенної інтоксикації в цих хво+
рих був тяжким, середній рівень СМ становив
при надходженні у середньому (574±36) у. о.

У 8 хворих відмічений прогресуючий пе+
ребіг ГГМ. Незважаючи на інтенсивне лікуван+
ня, відмічалося наростання Пл і концентрації
середньомолекулярних олігопептидів — при
надходженні у середньому (580±42) у. о. Деп+
ресія практично всіх ланок імунітету також бу+
ла значною. Усі пацієнти загинули, незважаю+
чи на інтенсивну терапію.

Таким чином, лабораторний індекс тяж+
кості, що відбиває ступінь активності запаль+
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ного процесу і, відповідно, стан хворого,
дозволяє об’єктивно оцінити перебіг ГГМ і
ефективність проведеної терапії.

Із застосованих методів консервативної те+
рапії досить відпрацьованими є способи анти+
бактеріальної терапії ГГМ, корекція волеміч+
них порушень. Усім 52 хворим основної гру+
пи з моменту надходження проводили інтен+
сивну антимікробну терапію, призначали зви+
чайно три антибактеріальні препарати для
охоплення всього мікробного спектра, а після
одержання результатів мікробіологічного і
хроматографічного досліджень проводили
спрямовану антибактеріальну терапію. При+
чому 27 хворим за період з 1992 по 2000 р. пре+
парати вводили переважно внутрішньовенно,
а 25 хворим за період з 2000 по 2002 р. — внут+
рішньовенно за допомогою аутолейкоцитар+
них носіїв лікарських засобів.

Усім хворим проводили комбіноване ліку+
вання гострого гнійного процесу. Основним
видом лікування було хірургічне, яке полягає
в санації гнійного осередку, його дренуванні.
Консервативне лікування хворих на ГГМ про+
водили по декількох напрямках: це раціо+
нальна антибактеріальна терапія з застосуван+
ням аутолейкоцитарних носіїв лікарських ре+
човин, детоксикаційна терапія, корекція іму+
нологічних і волемічних порушень. Антибіо+
тики призначали з урахуванням виявленої чи
передбачуваної етіології деструктивного про+
цесу і чутливості до них мікрофлори, а також
з урахуванням лейкоциточутливості.

Екстракорпоральна детоксикація хворих
здійснювалася за допомогою обмінного плаз+
моферезу. Інфузійна терапія містила в собі
внутрішньовенне введення білкових гідролі+
затів, гемодезу, реополіглюкіну, розчинів
амінокислот, сольових розчинів та ін. У 39 хво+
рих при лікуванні ГГМ використовували при+
йоми «малої хірургії» — пункції і дренування
плевральної порожнини, розкриття флегмони
грудної стінки, трахеостомія.

З урахуванням різноманітності топічної
локалізації первинного гнійного осередка і на+
явності варіантів затьоків у передньому і зад+
ньому середостінні підсумовано загально+
прийняті й удосконалені методики дренуван+
ня середостіння.

Особливістю будови середостіння є його
замкнутість у грудній клітці і клітинних про+
сторах шиї, що зумовлює тяжкість перебігу
захворювання і вимагає дренування гнійни+
ків, як правило, через кілька розрізів.

Незалежно від виду операції необхідно до+
тримуватися деяких загальних принципів.
Доцільно застосовувати дренажі з м’якої гу+
ми типу силікону. Як і при наявності гнійника
іншої локалізації, варто усунути наявні спо+
лучнотканинні перемички. Санацію і лаваж

середостіння проводять з використанням гі+
пертонічних розчинів (щоб уникнути ятроген+
ної інфільтрації клітинних просторів середо+
стіння), а також з урахуванням виду передба+
чуваного (інтраопераційно) й ідентифікова+
ного (після операції) збудника. При припу+
щенні про наявність гнильних анаеробних
мікроорганізмів використовують киснене+
сущі середовища (озон, перекис водню), пре+
парати, що мають кислу реакцію, а також па+
рентерально застосовувати тропні до цих збуд+
ників антибіотики й антисептики. Варто вчас+
но діагностувати і виконувати оперативне
втручання, що особливо важливо при виник+
ненні заднього медіастеніту.

В результаті комплексного хірургічного,
антибактеріального, дезінтоксикаційного лі+
кування вдалося знизити летальність з 28,6 %
у групі порівняння, де застосовувалися тради+
ційні методики, до 25,9 % у групі з застосу+
ванням способів дренування, розроблених у
ІЗНХ АМНУ, а впровадження поряд з вказа+
ними методиками способу депонування лі+
карських засобів, використовуючи аутолейко+
цитарні носії, — до 20 %.

Провівши порівняльний аналіз результа+
тів лікування і вивчивши отриманий досвід у
лікуванні даної категорії хворих, ми розроби+
ли оптимальний діагностично+лікувальний
алгоритм при гострому гнійному медіастеніті
з урахуванням впровадження розроблених
технологій.

Висновки
Основними причинами несприятливих ви+

ходів лікування хворих з гострим гнійним ме+
діастенітом є: особливості топографоанато+
мічної будови середостіння, пізня діагностика
захворювання, пасивна хірургічна тактика,
відсутність прогностичних критеріїв перебігу
захворювання.

У хворих з гострим гнійним медіастенітом
відмічаються глибокі зміни імунологічної
реактивності організму. Динаміка показників
Т+клітинного імунітету може бути одним із
критеріїв ефективності лікування хворих з гос+
трим гнійним медіастенітом. Найбільш тяжкі
порушення захисних механізмів розвивають+
ся в пацієнтів із заднім чи тотальним медіа+
стенітом, при анаеробній природі захворюван+
ня й у хворих, зловживаючих алкоголем.

На підставі клінічних даних, інтеграль+
ного лабораторного показника активності за+
пального процесу інструментальних методів
обстеження встановлений діагноз і локалі+
зація гострого гнійного медіастеніту вима+
гають ранньої й адекватної хірургічної корек+
ції, детоксикації і селективного депонування
лейкоцитарних засобів у осередку запалення
з застосуванням аутолейкоцитів.
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Застосування технології насичення й інфу+
зії лейкоцитарної маси лікарськими засобами
в комплексному лікуванні хворих з гострим
гнійним медіастенітом поліпшило результати
лікування завдяки підвищенню концентрації

лікарських засобів у осередку запалення і змен+
шенню загальної дози, що супроводжувались
зниженням загальної летальності хворих з
28,6 % у групі порівняння до 20 % у групі, де
застосовувалися аутолейкоцитарні носії.
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ГНОЙНЫМ МЕДИАСТЕНИТОМ
А.Г. Краснояружский

Проведен анализ результатов лечения и изучен полученный опыт в лечении 101 больного. Разрабо+
тан оптимальный диагностико+лечебный алгоритм при остром гнойном медиастените с учетом внедре+
ния разработанных технологий. В результате комплексного хирургического, антибактериального, де+
зинтоксикационного лечения нам удалось снизить летальность с 28,6 % в группе сравнения, где при+
менялись традиционные методики, до 25,9 % в подгруппе с применением способов дренирования, раз+
работанных в ИОНХ АМНУ, а внедрение наряду с вышеуказанными методиками способа депонирова+
ния лекарственных средств, используя аутолейкоцитарные носители, снизило летальность до 20 %.

Ключевые слова: острый гнойный медиастенит, хирургическая тактика, аутолейкоцитарные
носители, селективное депонирование, летальность.

TREATMENT OF PATIENT WITH PUSULENT MEDIASTINITIS
A.G. Krasnoyarugskiy

In a basis of the present examination results of survey and treatment 101 patients. As a result of
complex surgical, antibacterial, deztoxic treatment we were possible managed a lethality from 28,6 % in
bunch of comparison, where the traditional procedures, up to 25,9 % in a subgroup with application of
methods of a drainage designed in IGUS АМSU were applied and introduction alongside with the above+
stated procedures of a method of a deposition of pharmaceuticals, utillizing autoleycocitic carriers, the
lethality has decreased to 20 %.

Key words: acute purulent mediastinitis, surgical tactics, autoleucocitic carriers, selection deposition,
mortality.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ
ПРИ ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ

Ю.С. Паращук, О.О. Єгоров
Харківський державний медичний університет

Одним з основних патологічних станів вважається гіпертонічна хвороба, яка дає висо+
кий рівень захворюваності й ускладнень з боку різних органів та систем. Вагітність і
зумовлені нею зміни гемодинаміки, метаболізму вимагають від серцево+судинної сис+
теми посиленої роботи та нерідко ускладнюють перебіг захворювання. Гіпертонічна хво+
роба, в свою чергу, сприяє розвитку ускладнень в період вагітності і пологів, несприят+
ливо впливає на розвиток плоду.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, вагітність, гемодинаміка, метаболізм.

го АТ: менш ніж 130/85 мм рт. ст.; підвищено+
го нормального АТ: 130–139/85–89 мм рт. ст.

Термін «артеріальна гіпертензія» запропо+
нував E. Frank у 1911 році. У 1922 році Barg+
mann у Німеччині ввів поняття «Krankheit Blu+
thochdruck» (хвороба високого кров’яного тис+
ку), а в Росії в цей самий час Г.Ф. Ланг — тер+
мін «гіпертонічна хвороба».

Під АГ розуміють стан, кардинальною оз+
накою якого є підвищення АТ до рівня 140/
90 мм рт. ст. і вище, причому перевищення да+
ного параметра повинно бути зафіксовано не
менш трьох разів у різні дні протягом чоти+
рьох тижнів.

Всі АГ поділяють за походженням на дві
великі групи: первинна АГ (ПАГ) і симпто+
матична (САГ). ПАГ, що частіше називають
есенціальною, є захворюванням невідомої
етіології, не позв’язаної з якимось конкрет+
ним захворюванням серцево+судинної систе+
ми або інших органів, при якому підвищення
артеріального тиску є первинним, а іноді й
єдиним клінічним проявом патологічного
процесу. З часів E. Frank і до наших днів цей
термін широко використовується в медичній
літературі. Запропоноване Г.Ф. Лангом найме+
нування «гіпертонічна хвороба» одержало ши+
роке поширення в СРСР і Україні. У 1962 році
за пропозицією А.Л. Мяснікова Комітет екс+
пертів ВООЗ прийняв рішення вважати синоні+
мами терміни «есенціальна гіпертензія» і «гі+
пертонічна хвороба». Проте в нашій країні ви+
користовуються обидва терміни, що створює
деяку незручність для практичних лікарів. На
думку авторів [9–11], варто використовувати
термін «гіпертонічна хвороба» (даний стан —

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я

АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ

Важливою задачею сучасного акушерства
та гінекології є розробка умов для збережен+
ня здоров’я і працездатності жінок, рішення
питань раціональної тактики ведення вагіт+
ності та пологів, визначення шляхів знижен+
ня материнської та перинатальної захворюва+
ності й смертності [1–3].

У структурі ускладнень вагітності основ+
не місце (59,5–70,0 %) займають екстрагені+
тальні захворювання різного характеру [3, 4].
Серед причин материнської та перинатальної
захворюваності і смертності перше місце зай+
мають серцево+судинні захворювання. Їхня
частота у вагітних зросла до 10–25 % [5, 6].

За даними фахівців експертної групи ВООЗ
(1996), однією з основних хвороб серцево+су+
динної системи вважається гіпертонічна хворо+
ба (ГХ), яка дає високий рівень захворюваності
й ускладнень з боку різних органів і систем.

Дослідження, проведені Інститутом кар+
діології ім. М.Д. Стражеска, виявили, що під+
вищений (більш ніж 140/90 мм рт. ст.) арте+
ріальний тиск (АТ) мають майже 44 % до+
рослого населення. Приблизно така сама кіль+
кість хворих з артеріальною гіпертензією (АГ)
реєструється й в інших європейських країнах,
і в США [7, 8]. Серед основних серцево+судин+
них захворювань в Україні АГ становить 41 %.

Було досягнуто згоди між експертами
ВООЗ і Міжнародним товариством гіпертонії
(МТГ), при якому враховувалися дані опублі+
кованого в листопаді 1997 р. VI звіту Об’єдна+
ного національного комітету (JNC) з профі+
лактики, діагностики, оцінки і лікування АГ
(США) — виділені нормативи оптимального
АТ: САТ<120 і ДАТ<80 мм рт. ст.; нормально+
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саме «хвороба», а не просте підвищення АТ
невідомої етіології).

Частка ГХ у загальній кількості випадків
АГ, за даними закордонних авторів, досягає
90 % [9]; за даними вітчизняної літератури —
95 % населення (частка симптоматичної АГ —
5 %) [11].

В останні роки спостерігається стійка тен+
денція росту поширеності ПАГ. Це зумовлено,
з одного боку, більш активним виявленням
хворих з АГ, а з іншого — негативними змі+
нами демографічної структури населення (зни+
ження народжуваності й збільшення населен+
ня старших вікових груп).

Відповідно до останніх рекомендацій ВООЗ
і Міжнародного товариства гіпертензії (1999)
запропонована класифікація ГХ (ЕАГ), яка
ґрунтується на ступені підвищення АТ (таб+
лиця).

нення вагітності є головною причиною пере+
дчасних пологів і перинатальної загибелі пло+
ду. За даними ВООЗ, із ГХ пов’язані 20–33 %,
а за деякими даними до 40 % випадків мате+
ринської [3, 9] й 20 % перинатальної смерт+
ності [11, 14].

Діагноз ГХ під час вагітності встанов+
люється при порівнянні з величинами АТ, ви+
явленими до вагітності або на початку вагіт+
ності (до 16 тиж) [12]. Критерієм ГХ у вагітних
є той самий рівень АТ, що і в інших осіб:
підвищення САТ до 140 мм рт. ст. і вище і ДАТ
до 90 мм рт. ст. і вище за умови, що таке під+
вищення стабільне [11].

ГХ при вагітності відмічається як хронічне
підвищення АТ до 135/85 мм рт.ст. і вище в II
триместрі вагітності і до 140/90 мм рт.ст. і ви+
ще — в III [9]. При наявності до вагітності арте+
ріальної гіпотонії підвищеним вважається

Класифікація ГХ, яка ґрунтується на ступені підвищення АТ

Для встановлення стадії ГХ застосовуєть+
ся і класифікація в залежності від ураження
органів+мішеней, рекомендована Українсь+
ким науковим товариством кардіологів (1999)
і VI Конгресом кардіологів України (2000).

Класифікація стадій ГХ в залежності від
ураження органів+мішеней така:

I — об’єктивні ознаки органічних ушкод+
жень органів+мішеней відсутні;

II — присутні об’єктивні, але компенсова+
ні ознаки ушкодження органів+мішеней (без
ознак порушення їхніх функцій); гіпертрофія
лівого шлуночка (за даними ЕКГ, ЕхоКГ),
генералізоване звуження артерій сітківки або
мікроальбумінурія, або протеїнурія і/або не+
велике збільшення концентрації креатиніну
в плазмі (1,2–2,0 мг/дл, або 177 мкмоль/л).

III — присутні об’єктивні ознаки ушкод+
ження органів+мішеней з відповідною симпто+
матикою й ознаками функціональних пору+
шень (серцева недостатність, інсульт, транзи+
торні ішемічні атаки, гіпертензивна енцефа+
лопатія, крововиливи та ексудати в сітківці
(нерідко з набряком диска зорового нерва).

Частота АГ у вагітних становить 15–20 %
[12, 13]; у різних регіонах України 7,0–36,2 %
[11]. ГХ у вагітних і пов’язані з нею усклад+

збільшення систолічного тиску на 30 мм рт. ст.,
діастолічного — на 15 мм рт. ст.

У вагітних частіше за все зустрічається
м’яка ГХ; захворювання I або II стадії. При
III стадії ГХ вагітність настає рідко. Перебіг
ГХ під час вагітності значною мірою зумов+
люється вихідною тяжкістю захворювання. У
жінок з м’якою ГХ при I стадії хвороби в пер+
шій половині вагітності нерідко спостері+
гається так звана гіпотензивна дія вагітності:
АТ знижується, у деяких випадках до нор+
мальних цифр. Після 20 тиж вагітності АТ по+
вертається до вихідних цифр або піднімається
ще вище. Вагітність варто вважати протипо+
казаною при наявності тяжкої хронічної АГ
(АТ>180/110 мм рт. ст.), злоякісної АГ або ГХ
III стадії.

Вагітність нерідко призводить до загос+
трення і погіршення перебігу ГХ, що спричи+
нює розвиток тяжких ускладнень: виникають
гіпертонічні кризи, погіршується функціо+
нальний стан нирок, порушується коронар+
ний і мозковий кровообіг, приєднується не+
достатність кровообігу [9, 15].

М.М. Шехтман (1999) виділив шість ва+
ріантів перебігу ГХ під час вагітності, причо+
му варіант, що найчастіше згадується в літе+
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ратурі, — зниження тиску в середині вагітності
автором спостерігався рідко: тільки в 8 % хво+
рих. У 25,7 % хворих тиск був стабільним про+
тягом всього терміну вагітності (в одних — ви+
соким, в інших — близьким до нормального).
Майже настільки ж часто (у 23,6 % хворих) АТ
підвищувався на початку чи в середині вагіт+
ності і залишався на цьому рівні до терміну по+
логів. Рідше (у 10,6 % жінок) таке підвищення
тиску відбувалося в останні тижні вагітності.
У 15,1 % хворих АТ знизився на початку чи в
середині вагітності і залишався таким до по+
логів. Нарешті, у 17 % жінок АТ коливався
протягом вагітності без будь+якої закономір+
ності. Тільки в 15 % вагітних АТ в другій поло+
вині вагітності знизився, в інших з рівною час+
тотою залишався колишнім або підвищився.
Таким чином, під час вагітності перебіг ГХ
ускладнюється, АТ підвищується і стабілізуєть+
ся. Перебіг хвороби може ускладнюватися кри+
зами. Гіпертонічні кризи у вагітних М.М. Шехт+
ман спостерігав у 24 % випадків [13].

У багатьох вагітних, які страждають на
ГХ, виражені ознаки церебральної патології,
зміни кардіоневротичного характеру. Важли+
ве місце в клінічній картині ГХ займають змі+
ни серцево+судинної системи, різні форми по+
рушення серцевого ритму і провідності [16].
Часто також спостерігаються зміни очного
дна. У більшості випадків вони мають харак+
тер гіпертонічної ангіопатії, набагато рідше
ознаки артеріосклерозу судин сітківки. Гіпер+
тонічна ретинопатія зустрічається рідко, але
має важливе прогностичне значення: викли+
кає погіршення зору і необхідність рішення
питання про можливість подальшого продов+
ження вагітності. Стан очного дна не завжди
відбиває тяжкість перебігу ГХ, однак офталь+
мологічна картина дозволяє робити висновок
про ефективність проведеної терапії та розви+
ток ускладнень вагітності.

За даними дослідників [3, 10], вагітність
при ГХ нерідко супроводжується грізними уск+
ладненнями, частота яких збільшується в міру
тяжкості гіпертензії. У структурі цих усклад+
нень найбільш висока питома вага гестозів,
антенатальної загибелі плоду, невиношування
вагітності й передчасного відшарування нор+
мально розташованої плаценти [3, 9, 11].

За даними А.Г. Коломійцевої, Л.Б. Гутман
(1998), при ГХ вагітність мала ускладнений
перебіг: у 46,6 % — гестоз; у 39 % — загроза
переривання вагітності, у 29,8 % — перед+
часні пологи. В міру наростання тяжкості ос+
новного захворювання збільшується частота
таких ускладнень, як гестоз [11].

Дані про частоту гестозу вагітних супереч+
ливі. Р.І. Мінкін, Г.М. Каншина (1986) спо+
стерігали гестоз у 83–89 % вагітних з ГХ;
М.М. Шехтман (1999) — у 36–39 %. Велика

частота гестозу вагітних при ГХ зумовлена
спільністю патогенетичних механізмів, пору+
шення регуляції судинного тонусу і діяльності
нирок при цих захворюваннях [13].

Частим ускладненням вагітності при ГХ є
невиношування. За даними А.Г. Коломійцевої
зі співавт. (1998), у 28 % хворих їх стан або
порушення розвитку плоду вимагали перери+
вання вагітності або дострокового розроджен+
ня. У 71,4 % дострокове переривання вагіт+
ності відбулося при приєднанні гестозу [11].

Одним з тяжких ускладнень вагітності є пе+
редчасне відшарування плаценти. В.М. Sibai et
al. (1995) зареєстрували відшарування плацен+
ти в 1,2 % хворих; Р.І. Мінкін, Г.М. Каншина
(1986) — у 5,1 % хворих [16].

Дані про материнську смертність при ГХ
неоднорідні. За деякими даними, вона досягає
40 % [16]. Найбільш часті її причини — кро+
вовилив у мозок, ниркова недостатність і
тромбоемболічні ускладнення [11].

Пологи в жінок, які страждають на ГХ, та+
кож характеризуються рядом ускладнень. Ба+
гато авторів вказують на відносно швидкий
перебіг пологів (М. Шукер, 1983), тенденцію
до підвищеної крововтрати в третьому і ран+
ньому післяпологовому періодах [9, 16].

У жінок, які страждають на ГХ, значно
частіше, ніж у здорових породілей, доводить+
ся звертатись до оперативних втручань у по+
логах, що пов’язано з тяжкістю їх стану, ве+
ликою частотою акушерських ускладнень та
необхідністю дострокового розродження. Час+
тота операції кесарева розтину становить 6–
7 % (М.М. Шехтман, 1999); 10,9 % (А.Г. Ко+
ломійцева, Л.Б. Гутман зі співавт., 1998).

Як відомо, серед екстрагенітальних захво+
рювань, що призводять до перинатальної
смертності, ГХ займає одне з перших місць [2,
3]. У структурі перинатальної смертності при
ГХ, за даними В.І. Грищенка (1992), найбіль+
шу питому вагу має антенатальна загибель
плоду. За даними А.Г. Коломійцевої (1998),
25 % плодів гине в терміни вагітності 30–34
тиж, 50 % — 34–35 тиж, 13 % — 36–39 тиж і
12 % — 39–40 тиж. Усі загиблі плоди були
гіпотрофічними, різко відставали в розвитку
[3, 11]. Гіпотрофія плоду, за даними В.І. Гри+
щенка (1993), С.І. Галалу зі співавт. (1995),
відмічається в 13,2–49,3 % випадків.

Перебіг періоду новонародженості дітей,
матері яких страждали на ГХ, відрізнявся
більшою втратою маси тіла, підвищеною за+
хворюваністю. Характер ураження визна+
чається тяжкістю ГХ, ступенем негативного
впливу захворювання вагітної на плід, індиві+
дуальними адаптагенними компенсаторними
можливостями системи «мати–плацента–
плід». Різного роду порушення дихання і сер+
цевої діяльності, загальномозкові явища й
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осередкова неврологічна симптоматика, рухо+
ві розлади і порушення рефлексів виявлені в
50 % дітей, які народилися у матерів з ГХ [2,
14]. Характерна наявність у новонароджених
кардіопатії різного ступеня, порушення рит+
му серця, зміна провідності, збудливості й
скорочувальної здатності міокарда [7, 11].

Діти, які народилися у матерів з ГХ і пе+
ренесли хронічну внутрішньоутробну гіпок+
сію, мали більш пізнє закриття фетальних ко+
мунікацій, зниження скорочувальної здатнос+

ті міокарда, гіпокінетичний тип кровообігу.
Хронічна гіпоксія у матерів з ГХ визначає
внутрішньоутробний розвиток ряду пристосу+
вальних і дистрофічних процесів у серцево+су+
динній системі новонароджених, що вимагає
включення таких дітей в групу ризику розвит+
ку патології серцево+судинної системи.

Таким чином, ГХ у вагітних є фактором ри+
зику розвитку ускладнень у процесі гестації,
пологів і зумовлює патологічні стани у плодів,
новонароджених і дітей більш старшого віку.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Ю.С. Паращук, А.А. Егоров
Одним из основных патологических состояний считается гипертоническая болезнь, дающая вы+

сокий уровень заболеваемости и осложнений со стороны различных органов и систем. Беременность
и обусловленные ею изменения гемодинамики, метаболизма требуют от сердечно+сосудистой систе+
мы усиленной работы и нередко отягощают течение заболевания. Гипертоническая болезнь, в свою
очередь, способствует развитию осложнений в период беременности и родов, неблагоприятно влияет
на развитие плода.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, беременность, гемодинамика, метаболизм.

PECULIARITY COURSE OF PREGNANCY IN HYPERTENSION DISEASE
Y.S. Parashсhuc, A.A. Egorov

One of the main pathological conditions is considered hypertension disease, giving high level and com+
plications on the part of different organs and systems. Pregnancy and respective changes by haemody+
namics, metabolism require from the cardiovascular escalated work system and quite often burden a cur+
rent of diseases. Hypertension disease promotes development of complications in the period of pregnancy
and sorts, disadvantage influences upon the development of fruit.

Key words: hypertension disease, pregnancy, haemodynamics, metabolism.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЭФФЕКТИВНОСТИ
ЛЕЧЕНИЯ КЛИМАКТЕРИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

ГОРМОНАЛЬНЫМИ И ФИТОЭСТРОГЕНСОДЕРЖАЩИМИ
ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ

Ю.А. Дубоссарская
Днепропетровский медицинский институт народной медицины

В сравнительном аспекте проведен анализ эффективности заместительной гормональ+
ной терапии, состоящей из «натуральных» эстрогенов (17+бета+эстрадиола+эстрожеля с
утрожестаном и эстрадиола валерата с прогестагеном — климен), а также фитоэстроге+
нов (климактоплана, климадинона) в устранении проявлений климактерического син+
дрома. Несмотря на высокую клиническую эффективность гормональной терапии, в не+
которых случаях при наличии противопоказаний фитоэстрогены могут рассматривать+
ся как альтернатива заместительной гормонотерапии для лечения вегетососудистых рас+
стройств при климактерическом синдроме на первом этапе лечения больных.
Ключевые слова: климактерический синдром, заместительная гормональная терапия,

так как наряду с замедлением костных по+
терь, снижением частоты переломов и пока+
зателей резорбции костной ткани ЗГТ умень+
шает проявления урогенитальных нарушений
и частоту сердечно+сосудистых заболеваний
[7–9]. Вместе с тем у многих женщин наличие
значительного числа противопоказаний огра+
ничивает применение этой методики: наруше+
ние функции печени, склонность к тромбооб+
разованию и тромбофлебитам, врожденные
дефекты системы гемостаза, гиперпластиче+
ские процессы в матке и молочных железах.
В связи с этим в современной медицине поя+
вились тенденции к изучению и внедрению
альтернативных методов лечения, в частности
фитоэстрогенов и комплексных гомеопатиче+
ских средств [10–13].

Дискуссия по поводу ЗГТ продолжается,
так как длительное применение данной тера+
пии имеет и риск индукции опухолевого про+
цесса у пациенток с отягощенной онкологиче+
ской наследственностью, что часто не позволя+
ет проводить ЗГТ в течение продолжительного
времени, поэтому одни авторы рекомендуют
тканеспецифическую терапию в лечении кли+
мактерических расстройств у пациенток с дис+
гормональными заболеваниями молочных же+
лез [14], другие считают целесообразным на+
значать ЗГТ пациенткам после лечения рака
эндометрия [15]. Поэтому в 2004 г. было сде+
лано позиционное заявление Исполнительно+
го комитета Международного общества по ме+
нопаузе, в котором приветствуются научные
исследования, посвященные влиянию ЗГТ на
функциональные системы организма [16].

Целью настоящего исследования явился
сравнительный анализ клинической эффек+

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я

Познание физиологических и патологиче+
ских состояний, возникающих в переходном
периоде жизни женщины, представляет инте+
рес, так как является основой выбора способов
профилактики и лечения проблем, характер+
ных для этого периода жизни женщины. С те+
чением времени повышенный интерес к изуче+
нию патогенеза и результатов терапии климак+
терического синдрома (КС) не утрачивает сво+
ей актуальности. Это связано с медико+соци+
альными проблемами, возникающими в воз+
расте старше 45 лет, и с увеличивающейся по+
пуляцией женщин этого возраста, которые, по
данным ВОЗ, к 2015 г. составят 46 % [1]. По+
следние достижения в области нейроэндокри+
нологии, объясняющие патологическое тече+
ние климактерия, связаны с возможным уча+
стием процессов апоптоза [2], открытием фак+
торов роста разных классов, уменьшением син+
теза ингибина А и В, повышением активина и
экспрессии ФСГ+рецепторов в яичниках [3].
Анализируются клинические проявления КС
с учетом открытия в конце прошлого века и эф+
фекторных (классического и негеномного) ме+
ханизмов действия стероидных гормонов в ор+
ганах+мишенях [4, 5].

Острые проявления КС подвергаются са+
мостоятельному обратному развитию в тече+
ние первого года с момента их возникновения
только у 18 % женщин, у 82 % этот период со+
ставляет до 5 лет и более, при этом в 51 % слу+
чаев отмечается тяжелое течение заболевания
[6]. В развитых странах Западной Европы  и
Америки до настоящего времени профилакти+
ка и лечение климактерических расстройств
заместительной гормональной  терапией (ЗГТ)
считались «золотым стандартом» терапии,



148

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

тивности препаратов, содержащих натураль+
ный эстроген+эстрожель  с микроионизиро+
ванным натуральным гестагеном+утрожеста+
ном, климен (фирма «Шеринг+АГ»), а также
фитоэстрогенсодержащих лекарственных
средств — климактоплана (ДНV, Германия) и
климадинона (Бионорика, Германия) у паци+
енток с различными проявлениями КС в пре+
и постменопаузе.

Материал и методы. Методом рандомиза+
ции были отобраны и обследованы 123 женщи+
ны с различными проявлениями КС. Все жен+
щины были разделены на две группы: 1+ю груп+
пу составили 60 пациенток, которым была на+
значена ЗГТ: эстрожель с утрожестаном, кли+
мен (35 и 25 чел. соответственно); 2+ю — 63 па+
циентки, получающие фитоэстрогены — кли+
мактоплан и климадинон (33 и 30 жен. соот+
ветственно). Средний возраст в 1+й группе со+
ставил (53,9±6,1) года; во 2+й — (52,7±6,5) лет.

В исследование не включали пациенток,
имевших в анамнезе злокачественные новооб+
разования любой локализации, тромбоэмбо+
лические нарушения, заболевания печени и
желчных путей в стадии декомпенсации, по+
чек, сердечно+сосудистой, кровеносной сис+
тем, нарушения жирового обмена III–IV сте+
пени, маточные кровотечения неуточненного
генеза [6].

Среди наследственных заболеваний веду+
щее место занимали сердечно+сосудистые, ко+
торые имелись у родственников 53 (43,1 %)
больных. В детском возрасте 118 (96,7 %) ис+
следуемых перенесли различные инфекцион+
ные заболевания. В пубертатном периоде 11
(9,5 %) пациенток болели вирусным гепа+
титом А, 23 (18,7 %) — хроническим тонзил+
литом, у 18 (14,6 %) наблюдались отклонения
в становлении менструальной функции. В ре+
продуктивном возрасте у 16 (13 %) пациенток
имелись поликистозные яичники, 12 (9,7 %)
наблюдались по поводу различных хрониче+
ских заболеваний. КС у 32 (26 %) пациенток
осложнился гипертонической болезнью. В 27
(21,9 %) случаев выявлено нарушение функ+
ции щитовидной железы, в 60 (48,8 %) — доб+
рокачественные дисплазии молочных желез.
У 23 (18,7 %) была обнаружена климактери+
ческая кардиомиопатия. К моменту исследо+
вания у 57 (97,1 %) имели место нерегуляр+
ные маточные кровотечения с интервалом в 3–
6 мес. 66 (52,8 %) женщин находились в воз+
расте постменопаузы, средняя продолжитель+
ность которой составляла (4,25±3,75) года.

Начало появления симптомов КС в 80,5 %
случаев отмечалось спустя 1–6 мес после из+
менений характера менструальной функции.
До назначения терапии и в течение всего пе+
риода наблюдения пациентки подвергались
детальному обследованию: общеклиническо+

му, контролю АД и частоты пульса, массо+рос+
тового коэффициента, проводились гинеколо+
гические обследования, кольпоскопия с цито+
логическим исследованием мазков, клиниче+
ский и биохимический анализ крови с иссле+
дованием уровня глюкозы, липидного спек+
тра, определение гормональных характери+
стик: содержание фоллитропина (ФТ), лютро+
пина (ЛТ), пролактина (Прл), 17+β+эстрадио+
ла+Е

2
, тиреотропного гормона (ТТГ), гормонов

щитовидной железы (Т
3
Т

4
), –ультразвуковое

сканирование органов малого таза и брюшной
полости, маммография, денситометрия. При
необходимости проводили гистероскопию и
фракционный диагностический соскоб, а так+
же консультации терапевта, эндокринолога,
невропатолога. Тяжесть течения заболевания
и время обратного развития симптомов оцени+
вали с помощью модифицированного мено+
паузального индекса (ММИ) по Е.М. Вихляе+
вой [9]. В начале наблюдения его значения со+
ставили (39,85±7,68) в 1+й группе и (37,64±
6,92) — во 2+й.

В качестве лечебных воздействий назнача+
ли путем рандомизации сочетание трансдер+
мального геля — эстрожеля с утрожестаном по
200 мг, последний применяли каждые 12 дней
месяца по 200 мг на ночь (35 пациенток), кли+
мен (25 пациенток) по 1 таблетке с 5+го дня цик+
ла или ациклического кровомазания в течение
21 дня с последующим перерывом в приеме
препарата длительностью 7–10 дней. Препара+
ты назначали в течение 3–6 циклов (средняя
продолжительность гормонотерапии состави+
ла 4,5 цикла). 33 пациентки принимали ком+
плексный гомеопатический препарат «Климак+
топлан», в состав которого входят Cimicifuga D

3
,

Sepia D
2
, Lachesis D

5
, Ignatia D

3
, Sanguinaria D

2
,

ежедневно по 1–2 таблетки 3 раза в день. 30 жен+
щин принимали климадинон, содержащий фи+
тоэстроген — экстракт корневища цимицифу+
ги, в дозе 20 мг два раза в день в постоянном ре+
жиме в течение 3–6 мес (средняя продолжитель+
ность лечения составила 4,7 мес).

Индивидуально+психологические особен+
ности женщин с КС в пременопаузе должны
учитываться для выбора оптимальных мето+
дов коррекции. В связи с этим все большее
внимание исследователей привлекает к себе
сформулированная Mc. Kinlay (1996) теория
«преморбидной личности», построенная на
фактах усугубления эмоционального состоя+
ния во время менопаузы у женщин, имевших
ранее психологические проблемы (в нашем ис+
следовании это 84,7 % пациенток). У этих
женщин наблюдался климактерический нев+
роз, который проявлялся жалобами на бессон+
ницу, снижение аппетита, нарастание суетли+
вости, немотивированного волнения, боязли+
вости, тревожного ожидания неприятностей

А К У Ш Е Р С Т В О  И  Г И Н Е К О Л О Г И Я
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для себя и близких, повышенного внимания
к своему соматическому состоянию. Депрес+
сивные расстройства оценивали по шкале Гот+
ланда и дифференцировали от депрессий в
структуре психических заболеваний (возмож+
но, ранее имевших место) по дифференциаль+
но+диагностическому алгоритму [17] и были
выявлены у 67 % пациенток (40 человек из
1+й группы и 45 — из 2+й).

Статистическую обработку результатов
исследования проводили с помощью компью+
терной программы Microsoft Exсel.

Результаты и их обсуждение. Общий мас+
сово+ростовой коэффициент в начале обследо+
вания составил (27,05±3,29) кг/м2. Его даль+
нейшая динамика не имела достоверных от+
клонений в течение всего периода наблюдения.
Колебания этого коэффициента по сравнению
с исходными данными к 6+му месяцу наблюде+
ния составили в 1+й группе ±0,25 кг/м2, во
2+й — ±0,05 кг/м2. Биохимические показате+
ли (глюкоза, триглицериды), как и клиниче+
ский анализ крови, не имели достоверных от+
клонений в обеих группах на протяжении пе+
риода наблюдения, и только холестерин сни+
зился к 3+му месяцу в 1,9 раза в 1+й группе.
Не было выявлено значимых изменений в ди+
намике артериального давления, что, возмож+
но, было связано с тем, что большинство лиц
с гипертонической болезнью находились под
наблюдением терапевта и получали соответст+
вующую терапию.

До начала лечения уровни ФТ и ЛГ в 1+й
группе составили (102,04±36,15) и (42,73±
13,58) мМЕ/мл, во 2+й — (98,42±31,68) и
(52,49±20,63) мМЕ/мл. Дальнейшие исследо+
вания свидетельствовали о том, что макси+
мальное снижение гонадотропинов имело ме+
сто к 6+му месяцу лечения. На фоне ЗГТ со+
держание ФСГ и ЛГ снизилось на 79 и 71 %,
при использовании фитоэстрогенов и гомеопа+
тических средств — на 29 и 22 % соответст+
венно.  Из+за незначительных индивидуаль+
ных колебаний уровня Е

2
 различия этих по+

казателей до и после лечения не являлись дос+
товерными.

При ультразвуковом исследовании орга+
нов малого таза у 9 человек (5 женщин 1+й
группы и 4 — 2+й) были обнаружены бессим+
птомные миоматозные узлы, не превышаю+
щие 25 мм в диаметре и на фоне терапии под+
вергшиеся регресии в 1+й группе до размеров
±10 мм.  М+эхо в течение всего периода наблю+
дения было в пределах нормы в обеих группах.
При УЗИ органов брюшной полости выявле+
на мочекаменная болезнь в 12,3 % случаев,
холелитиаз — в 9,2 %. У 58 (48,6 %) пациен+
ток при  маммографии были обнаружены дис+
гормональные изменения молочных желез (у
33 человек 1+й группы и 25 — 2+й). К 6+му ме+

сяцу лечения обнаружена тенденция к умень+
шению их выраженности у 17 (56,7 %) 1+й
группы и только у 4 (17,9 %) — 2+й.

В обеих группах отмечена достоверная тен+
денция к снижению ММИ (р<0,01): в 1+й груп+
пе на 6+м месяце терапии его значение соста+
вило (23,7±8,15), а во 2+й группе — (19,83±
3,17). По данным анализа эффективности ис+
пользуемых препаратов, нейровегетативные
симптомы уменьшились примерно одинаково
в обеих группах к 6+му месяцу лечения. Одна+
ко эстрожель с утрожестаном эффективнее ку+
пировал «приливы», а также прекращение
симптомов слабости и депрессии. Обращает на
себя внимание тот факт, что из тех пациенток,
у которых был достигнут благоприятный эф+
фект в результате 3–5 циклов ЗГТ, у 92,7 % че+
ловек этот эффект отмечался уже в первые три
недели лечения. Можно считать, что это один
из важных временных интервалов для оценки
клинической эффективности препарата в каж+
дом индивидуальном наблюдении. У осталь+
ных пациенток эффект лечения был достигнут
только на 2–5+м цикле лечения. Если при при+
менении эстрожеля с утрожестаном побочные
эффекты проявились только у 3 (8,5 %) жен+
щин в виде нагрубания молочных желез, то при
приеме климена было отмечено: ациклические
кровянистые выделения у 2 (8 %) пациенток,
нагрубание молочных желез — у 4 (16 %), уве+
личение массы тела (>5 %) — у 3 (12 %). Одна+
ко, несмотря на наличие побочных эффектов,
которые были выражены незначительно на фо+
не высокой клинической эффективности, ЗГТ
не было прервано ни одной больной.

Выраженность психоэмоциональных нару+
шений снизилась во 2+й группе в 2,3 раза по
сравнению с таковой в 1+й группе. Метаболиче+
ские проявления КС уменьшились в 1+й группе
в 2 раза по сравнению с данными 2+й группы.

Препарат «Климактоплан» вызвал регрес+
сию симптомов вегетососудистых нарушений
у 62,7 % пациенток и у 52,7 % — значитель+
но смягчил проявления кардиалгии и психи+
ческой депрессии, в то время как климадинон
привел к такому же эффекту соответственно
в 41,3 и 39,8 %. Однако благоприятный эф+
фект фитоэстрогенов по своей выраженности
уступал таковому при применении натураль+
ных эстрогенов, хотя терапия фитоэстрогена+
ми не сопровождалась осложнениями, свойст+
венными «классической» ЗГТ, что свидетель+
ствует о широком диапазоне приемлемости
фитоэстрогенов при лечении КС. В патогене+
зе КС существенную роль играют изменения
функционального состояния гипоталамиче+
ских структур, которые выражаются рас+
стройствами вегетативной регуляции, а так+
же реализацией вегетативного компонента
эмоциональных реакций [9, 13]. При этом счи+
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тается вероятной связь с нейротрансмиттера+
ми и катехоламинами, а не с гонадотропина+
ми [4]. Высокий уровень гонадотропных гор+
монов также не является критерием тяжести
заболевания и может наблюдаться при неос+
ложненном течении КС и при хирургической
менопаузе без развития патологических сим+
птомов, что, вероятно, следует учитывать при
выборе лечения [8]. На фоне ЗГТ в нашем ис+
следовании имелось значительное снижение
уровня гонадотропинов в ответ на введение в
организм половых стероидов, особенно в виде
трансдермальной системы, при использова+
нии фитоэстрогенов имелась недостоверная
тенденция снижения ЛГ, ФСГ. Гормональные
препараты были эффективнее при метаболи+
ческих нарушениях, а  фитоэстрогены — при
психоэмоциональных.

По данным современной научной литера+
туры, фитоэстрогены представляют собой гли+
козиды изофлавиноидов, которые преобразу+
ются кишечными бактериями в гормонопо+
добные структуры. Так, в процессе метаболиз+
ма изофлавоноидов образуется много компо+
нентов, в частности, соединения с эстрогено+
вой активностью — энтеролоктон и энтероди+
ол. Эти соединения, обладающие слабыми эс+
трогенными свойствами, влияют, тем не ме+
нее,  на продукцию метаболизма и биологиче+
скую активность половых гормонов и внутри+
клеточных ферментов+ароматаз, регулирую+
щих внегонадное (метаболическое) образова+
ние  эстрогенов.

Данные соединения весьма перспективны
для дальнейшего их изучения в зависимости
от ряда факторов, потенцирующих их много+
образные свойства. У фитоэстрогенов есть не+
сомненные достоинства: доказана их слабо
выраженная, но достаточная эстрогеновая ак+
тивность (в нашем случае это соединения, со+
держащиеся в цимицифуге); фитоэстрогены
обладают противоопухолевым эффектом в от+
ношении гормонозависимых новообразова+
ний органов женской репродуктивной систе+
мы благодаря их способности ингибировать
активность нескольких ферментов (тирозин+
киназы и других протеиназ, ароматазы), уси+
ливающих образование половых стероидов,
посредством механизмов, не затрагивающих
рецепторов эстрогенов [4, 18].

Выводы
Оба вида терапии одинаково эффективно

воздействуют на нейровегетативные симптомы
климактерического синдрома. Заместительная
гормональная терапия быстрее купирует дан+
ные симптомы, эффективнее воздействует на
метаболические, эндокринные нарушения, по+
ложительно влияет на уровень холестерина в
крови. Фитоэстрогены оказывали преимуще+
ственно эффективное воздействие при психо+
эмоциональных расстройствах, включая кли+
мактерический невроз, депрессивные состоя+
ния, не имели противопоказаний и побочных
реакций, что указывает на перспективность их
применения в клинической практике.
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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ КЛІМАКТЕРИЧНИХ РОЗЛАДІВ
ГОРМОНАЛЬНИМИ ТА ФІТОЕСТРОГЕНВМІЩУЮЧИМИ ЛІКАРНЯНИМИ ЗАСОБАМИ
Ю.О. Дубоссарська

В порівняльному аспекті проведено аналіз ефективності замісної гормональної терапії, яка
складається з «натуральних» естрогенів (17+бета+естрадіолу+естрожелю с утрожестаном та естрадіолу
валерату з прогестагеном — клімен),  а також фітоестрогенів (клімактоплану, клімадинону) в усуненні
прояв клімактеричного синдрому. Незважаючи на високу клінічну ефективність гормональної
терапії, в окремих випадках при наявності протипоказань фітоестрогени можуть розглядатися як
альтернатива замісної гормонотерапії для лікування вегетосудинних розладів при клімактеричному
синдромі на першому етапі лікування хворих.

Ключові слова: клімактеричний синдром, замісна гормональна терапія, фітоестрогени.

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF AN EFFECTIVENESS OF A TREATMENT OF CLIMACTERIC
DISORDERS WITH HORMONAL AND PHYTOESTROGENIC MEDICAL PRODUCTS

Yu.A. Doubossarskaya
In comparative aspect we conducted an analysis of effectiveness of replace hormonal therapy contains

«natural» estrogens (17+beta+estryol+estrogel with Utrogestan and estradyol valerat with progestin —
Klimen) and also phytoestrogens (Klimaktoplan, Klimadinone) for removing manifestations of climac+
teric syndrome. Instead of high clinical effectiveness of hormonal therapy, in some cases, if there are
contra+indications, one can see phytoestrogens as alternative to hormonal replace therapy for the treat+
ment of vegeto+vascular disorders in climacteric syndrome, during first stage of treatment.

Key words: climacteric syndrome, hormonal replace therapy, phytoestrogens.

МЕСТО И РОЛЬ ТЕРМОКОАГУЛЯЦИИ
В ЛЕЧЕНИИ ЭКТОПИИ ШЕЙКИ МАТКИ
И.Н. Щербина, Л.В. Потапова, О.П. Липко

Харьковский государственный медицинский университет

В результате исследования установлено, что высокотемпературная коагуляция являет+
ся достаточно эффективным методом лечения эктопии шейки матки, процессы репара+
тивной регенерации протекают быстро и полноценно, а также отсутствуют изменения
эластических свойств шейки матки, что может быть основанием для рекомендации
к применению данного метода в клинической практике.
Ключевые слова: эктопия шейки матки, термохирургическое лечение, эпителизация,
эластические свойства.

Одним из приоритетных направлений в
развитии здравоохранения Украины является
предупреждение онкозаболеваемости. В этой
связи важное значение приобретает проблема
лечения эктопии шейки матки, являющаяся
фоновым развитием рака шейки матки.

Диапазон лечебных мероприятий при
псевдоэрозии шейки матки достаточно велик.
Ведущим при лечении этого заболевания яв+
ляется оперативное направление (крио+, элек+
тро+, лазеро+, радиохирургическое, а также
термокоагуляционное лечение).

Электрохирургическим методом является
диатермоэлектрокоагуляция (диатермокони+

зация). Эффективность ее достаточно высока.
Однако несмотря на высокий лечебный эффект
выявлены разнообразные осложнения. Они
возникают в 6,2–40,0 % случаев при примене+
нии данного метода: кровотечения из+под стру+
па, обострения хронического воспалительного
процесса матки и придатков, нарушения мен+
струального цикла и т. д. [1, 2]. Электрокоагу+
ляция часто приводит к развитию «синдрома
коагулированной шейки», дискератозу, воз+
никновению лейкоплакии, обусловленных на+
рушением трофики тканей [2].

Значительный успех в лечении псевдоэро+
зии шейки матки достигнут с внедрением в
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клиническую практику методов криохирур+
гии. При криодеструкции псевдоэрозии шей+
ки матки достигается терапевтический эф+
фект в 82–97 % случаев [1]. Криохирургиче+
ский метод имеет следующие весомые преиму+
щества перед диатермоэлектрокоагуляцией:
безболезненность, бескровность, возможность
использования в амбулаторных условиях без
анестезии, а также не вызывает склерозиро+
вания соединительной ткани, что имеет суще+
ственное значение в механизмах раскрытия
шейки матки во время родов [1].

Одним из перспективных направлений в
лечении эктопии является применение высо+
коэнергетических лазеров, в частности СО

2
+

лазера [3]. Эффективность лечения с помощью
лазерных технологий составляет 90 %, но час+
тота рецидивов достигает более 16 % [3]. До+
рогостоящая аппаратура и малая доступность
лазеротерапии широкому кругу больных ог+
раничивают ее в клинике [2].

В литературе имеются сообщения о воз+
можности применения радиохирургического
воздействия при лечении эктопических про+
цессов шейки матки [4], но метод малодосту+
пен и требует от больных материальных затрат.

При высокотемпературном воздействии
глубина повреждения ткани определяется те+
плоемкостью и длительностью действия термо+
фактора. Таким образом, дозируя температу+
ру и время воздействия, можно регулировать
глубину термокоагуляции. При использовании
данного метода не повреждаются волокнистые
структуры соединительной ткани шейки мат+
ки, происходит полная гибель эктопических
клеток, сохраняется жизнеспособность резерв+
ных клеток, а также усиливается местная им+
мунологическая реактивность.

Целью нашего исследования явилось изу+
чение характера эпителизации шейки матки
после термокоагуляции, а также состояния
эластических свойств шейки матки после про+
веденного лечения.

Материал и методы. Проведено обследова+
ние и лечение 55 пациенток с эктопией шей+
ки матки в возрасте от 18 до 35 лет. В процес+
се обследования всем больным проводили рас+
ширенную кольпоскопию с прицельной био+
псией и гистологическим исследованием пре+
паратов.

В свете кольпоскопа на шейке матки в зо+
не эктопии у 22 (40 %) женщин отмечалась
красно+серая поверхность эктоцервикса, ко+
торая состояла из мелких удлиненных или
шарообразных, просвечивающихся сосочков
с сосудами. У 20 (36,3 %) больных на фоне
красных сосочков цилиндрического эпителия
обнаруживались островки розового блестяще+
го метапластического эпителия в виде «мате+
риков» как на географической карте. У 13

(23,7 %) больных при наличии красных бар+
хатистых участков эктопии и островков мета+
пластического эпителия (неполных зон транс+
формации) наблюдались и закрытые желе+
зы — белесоватые участки, которые полу+
сферически выдавались над поверхностью
шейки матки с равномерно радиально распо+
ложенными сосудами, направленными от пе+
риферии к центру. Проба Шиллера в очаге эк+
топии была, как правило, негативной. Наи+
более распространенной гистологической фор+
мой была простая (поверхностная) эктопия —
23 (41,8 %), у 16 (29,1 %) пациенток выявле+
на железисто+папиллярная эктопия, у 9
(16,4 %) — железистая и у 7 (12,7 %) — па+
пиллярная.

Лечение эктопии термокоагуляцией про+
ведено у пациенток аппаратом собственной
разработки (пат. 43093А) во II фазе менстру+
ального цикла методом внешней аппликации
эктоцервикса с температурой 110–120° С в те+
чение 10 с.

Оценку процессов эпителизации после ле+
чения проводили в динамике: непосредствен+
но после воздействия, через 24 ч, 7 сут, через
2, 4, 6 нед — с помощью расширенной коль+
поскопии (бинокулярный кольпоскоп М+604).

Изучение эластических свойств шейки
матки проведено у 55 женщин. Контрольную
группу составили 25 здоровых женщин. Эла+
стические свойства шейки матки оценивали в
I фазе менструального цикла через 6 мес после
термокоагуляции. Для оценки эластических
свойств шейки матки совместно с НПО «Хар+
трон» разработано устройство (пат. 51578А).

Полученные результаты статистически
обработаны методом вариационной статисти+
ки с использованием критерия Стьюдента–
Фишера.

Результаты и их обсуждение. Клинически
состояние эктоцервикса после термокоагуля+
ции выглядело следующим образом.

Непосредственно после термокоагуляции
на поверхности шейки матки определялась бе+
лая, ровная, местами складчатая поверх+
ность, напоминающая пленку, которую мож+
но было легко приподнять пинцетом. Это так
называемый коагуляционный струп толщи+
ной до 2–3 мм, который четко отвечал разме+
рам и контурам рабочей головки термокоагу+
лятора. Коагуляционный струп окружал вен+
чик гиперемии до 3 мм шириной за счет сети
расширенных подэпителиальных сосудов.

Таким образом, при термовоздействии
происходит коагуляционный некроз в резуль+
тате поверхностного термического ожога
(ІІІа степень), а зона гиперемии в виде расши+
рения сосудов представляется защитной реак+
цией, которая активирует обменные процес+
сы в неизмененных тканях шейки матки ря+
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дом с некрозом, что позволяет ограничить его
распространение вглубь тканей и сохранить
репарационные возможности клеточных эле+
ментов шейки матки, т. е. резервных клеток.
Кроме того, такая реакция препятствует раз+
витию обширного альтеративно+воспалитель+
ного процесса с последующим разрастанием
грубой соединительной ткани.

Через 24 ч после термовоздействия при
кольпоскопии у больных определялся умерен+
ный отек ткани шейки матки, область гипе+
ремии вокруг коагуляционного струпа увели+
чивалась и достигала 5–6 мм. Поверхность бы+
ла влажной, местами с явлениями лимфореи.

Отрицательных субъективных ощущений
в этот период женщины не отмечали.

На 7+е сутки после термовоздействия шей+
ка матки при кольпоскопии имела следующий
вид. Отек ткани шейки матки значительно
уменьшился. У 15 (27,3 %) больных эктоцер+
викс представлял собой грануляционную
ткань ярко+розового цвета с шероховатой по+
верхностью. В 40 (72,7 %) случаях коагуляци+
онный струп сохранялся, в основном частич+
но. Беловато+сероватая поверхность струпа ис+
тончена, сморщена и нередко сочеталась со сво+
бодными гиперемированными участками гра+
нуляционной ткани. Наблюдались явления
плазмореи. В некоторых случаях из нежной,
легко травмируемой грануляционной ткани во
время осмотра возникало кратковременное ка+
пиллярное кровотечение, которое не требова+
ло гемостатических вмешательств.

В этот период 10 (18,2 %) женщин отме+
чали незначительное увеличение выделений
из половых путей.

Через 2 нед у 49 (89,1 %) женщин поверх+
ность бывшей эктопии была представлена
лишь грануляционной тканью, у 6 (10,9 %) —
грануляции сочетались с бледно+серыми смор+
щившимися участками некротического стру+
па. Отечность тканей шейки матки практиче+
ски исчезла.

15 (27,3 %) женщин отмечали между 7+ми
и 13+ми сутками после термовоздействия по+
явление 1–2+дневных кровомазаний, которые
прекратились самостоятельно.

Спустя 4 нед после термохирургического
лечения в 51 (92,7 %) случае шейка матки в

свете кольпоскопа имела обычный вид, харак+
терный для здоровых женщин. Чистая, бле+
стящая розовая поверхность свидетельствова+
ла о полной эпителизации зоны эктопии мно+
гослойным плоским эпителием.

При проведении пробы Шиллера вся вла+
галищная порция шейки матки равномерно
окрашивалась раствором Люголя в коричне+
вый цвет.

У 4 (7,3 %) женщин эпителизация шейки
матки была неполной и сочеталась с гипере+
мированными участками шероховатой грану+
ляционной ткани, расположенной на разной
удаленности от наружного зева шейки матки.

Жалоб в этот период больные не предъяв+
ляли.

Спустя 6 нед эпителизация была полностью
завершена у 53 (96,4 %) пациенток. Обычного
вида многослойный плоский эпителий покры+
вал всю поверхность шейки матки. Проба
Шиллера была одинаково положительной.

У 2 (3,6 %) женщин эпителизация экто+
пии шейки матки оставалась неполной. Этим
пациенткам проводилось консервативное ле+
чение в виде бактерицидных влагалищных
свечей, мазевых аппликаций эктоцервикса до
полной эпителизации.

Эластические свойства шейки матки после
термохирургического лечения (2,00±0,06)
достоверно не отличались от таких же пока+
зателей у здоровых женщин (2,40±0,06)
(p>0,05).

Выводы
Относительно быстрая эпителизация экто+

цервикса после термовоздействия может быть
обусловлена достаточно большой прочностью
коагуляционного струпа, предупреждающего
проникновение инфекции, сохранением под+
лежащих тканей шейки матки и, возможно,
антисептическим эффектом высокой темпера+
туры в зоне коагуляции. Термохирургическое
лечение эктопии шейки матки не приводит к
значительному (достоверному) снижению эла+
стических свойств шейки матки. Эластика
шеечных тканей через 6 мес после термохи+
рургического лечения достоверно не отлича+
ется от растяжимости тканей шейки матки
здоровых женщин.
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МІСЦЕ ТА РОЛЬ ТЕРМОКОАГУЛЯЦІЇ У ЛІКУВАННІ ЕКТОПІЇ ШИЙКИ МАТКИ
І.М. Щербіна, Л.В. Потапова, О.П. Ліпко

На основі дослідження встановлено, що високотемпературна коагуляція є достатньо ефективним
методом лікування ектопії шийки матки, при якому процеси репаративної регенерації перебігають
швидко та повноцінно, а також відсутні зміни еластичних властивостей шийки матки, що може бу+
ти підставою для рекомендації до використання даного методу у клінічній практиці.

Ключові слова: ектопія шийки матки, термохірургічне лікування, епітелізація, еластичні
властивості.

PLACE AND PART OF THERMOCOAGULATION AT TREATMENT OF ECTOPY OF CERVIX UTERUS
I.N. Scherbina, L.V. Potapova, O.P. Lipko

In the result of researching was devoted, that the method of treatment ectopy of cervix uterus by
thermocoagulation is rather effective, the processes of reporative reconstruction make speedy and pro+
perly, becides, the changings of elastic properties of tisses of cervix uterus were not noticed. This method
of treatment can be recommended for use in clinical practice.

Key words: ectopy of cervix uterus, thermosurgical treatment, epithelization, elastic properties.
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ВЛИЯНИЕ ВИДА НАЗУБНЫХ ШИН
НА СМЕЩЕНИЕ КОСТНЫХ ОТЛОМКОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ

ДВУСТОРОННИХ ПЕРЕЛОМОВ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ
В ОБЛАСТИ ТЕЛА И МЫЩЕЛКОВОГО ОТРОСТКА

С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕЖЗУБНЫХ ПРОКЛАДОК
Е.Н. Рябоконь

Харьковский государственный медицинский университет

Изучен характер заживления переломов у 30 больных с двойными одно+ и двусторонни+
ми переломами нижней челюсти в пределах зубного ряда и мыщелкового отростка при
применении различных назубных шинирующих конструкций и межзубных прокладок.
Укрепление назубных проволочных шин быстротвердеющей пластмассой, при лечении
больных с двойными одно+ и двусторонними переломами нижней челюсти в пределах
зубного ряда и мыщелкового отростка позволяет в 2 раза снизить смещение костных
отломков в области тела челюсти при применении рациональной конструкции межзуб+
ной прокладки.
Ключевые слова: мыщелковый отросток нижней челюсти, межзубные прокладки, пе�
реломы нижней челюсти, назубные шины.

го ряда, когда используется различная их фик+
сация назубными шинами при лечении боль+
ных с двойными одно+ и двусторонними пере+
ломами НЧ в пределах зубного ряда и мыщел+
кового отростка с использованием биомехани+
ческих рациональных межзубных прокладок.

Материал и методы. Изучен характер за+
живления переломов у 30 больных с двойными
одно+ и двусторонними переломами НЧ в пре+
делах зубного ряда и мыщелкового отростка при
применении различных назубных шинирую+
щих конструкций. Назубные проволочные гну+
тые алюминиевые шины с зацепными петлями
использовали у 16 больных, такие же шины с
укреплением их к зубам быстротвердеющей
пластмассой — у 14. Для репозиции костных от+
ломков в области мыщелкового отростка НЧ ис+
пользовали разработанные рациональные кон+
струкции межзубных прокладок [5].

У 6 из 16 больных, леченных с помощью
традиционного шинирования и рациональ+
ных конструкций межзубных прокладок, пе+
реломы в области зубного ряда были без сме+
щения костных отломков и у 10 лиц — со сме+
щением. У 5 из 14 больных, которым прово+
дилось армирование назубных шин быстрот+
вердеющей пластмассой, были переломы в
пределах тела НЧ без смещения костных от+
ломков и у 9 лиц — с их смещением.

С Т О М А Т О Л О Г И Я

СТОМАТОЛОГИЯ

Лечение больных с двойными одно+ и дву+
сторонними переломами нижней челюсти (НЧ)
в области мыщелкового отростка (при наруж+
ном смещении малого отломка с захождением
по оси ветви челюсти), сочетающимися с пере+
ломами в пределах зубного ряда, представля+
ет значительные трудности. Наличие перело+
мов в двух сегментах НЧ требует репозиции и
фиксации костных отломков на этих уровнях
челюсти. Для устранения смещения костных
отломков в области мыщелкового отростка НЧ
применяют межзубные прокладки различных
конструкций. Проведенное исследование по
биомеханическому обоснованию конструкци+
онных особенностей межзубных прокладок по+
казало, что не все предложенные ранее виды
конструкций рациональны [1–4]. Установле+
но, что в зависимости от применяемой конст+
рукции и материала из которого изготовлена
межзубная прокладка, выбора опорных зубов,
а также сроков ее ношения зависит положи+
тельный результат лечения или осложнения
[3, 4]. Нами предложены рациональные кон+
струкции межзубных прокладок, которые учи+
тывают угол разобщения зубных рядов челю+
стей при смещении НЧ вниз, что снижает их
неблагоприятное влияние [1, 2, 5–7].

Целью исследования явилось изучение
смещения костных отломков в пределах зубно+
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О результатах лечения судили по клини+
ко+рентгенологическим данным.

Результаты и их обсуждение. Характер ре+
позиции костных отломков в пределах зубного
ряда в значительной степени зависит от метода
их фиксации и применяемых конструкций.

Применение двучелюстного шинирования
позволяет репонировать костные фрагменты
в области тела НЧ, а состояние отломков в об+
ласти мыщелкового отростка остается без
рентгенологически видимых изменений. При
добавлении межзубной прокладки анатомиче+
ская целостность челюсти в области мыщел+
кового отростка восстанавливается, а на мес+
те перелома тела часто определяется смеще+
ние отломков.

При лечении 16 больных с помощью тра+
диционного шинирования с использованием
рациональных конструкций межзубных про+
кладок получены следующие результаты.
Наиболее часто смещение костных отломков
в области тела НЧ происходят под влиянием
межзубной прокладки у больных, у которых
смещение костных отломков было диагности+
ровано до лечения. Межзубная прокладка
оказывает положительное воздействие на сто+
роне мыщелкового отростка и отрицатель+
ное — в месте перелома тела. Так, до лечения
у 10 больных из 16 наблюдалось смещение от+
ломков в пределах зубного ряда. При приме+
нении рациональных межзубных прокладок
у 4 (40 %) из 10 лиц определялось смещение
костных отломков в области тела под дейст+
вием межзубной прокладки. У 6 больных, у
которых не наблюдалось смещения отломков
в области тела челюсти до лечения, примене+
ние рациональных конструкций межзубных
прокладок позволило добиться восстановле+

ния высоты ветви НЧ без смещения отломков
в области тела. Только у 1 больного (16,7 %)
наблюдалось смещение отломков в области те+
ла НЧ (таблица).

Таким образом, у 5 (31,3 %) из 16 больных
с использованием двучелюстного шинирова+
ния проволочными алюминиевыми гнутыми
шинами наблюдалось смещение отломков в
области тела при применении рациональных
конструкций межзубных прокладок.

Укрепление проволочных гнутых назуб+
ных шин быстротвердеющей пластмассой уси+
ливает фиксацию костных отломков в преде+
лах зубного ряда и значительно улучшает со+
противление к их взаимному смещению при ис+
пользовании межзубных прокладок. Смеще+
ние костных отломков в области тела челюсти
после применения рациональных конструкций
межзубных прокладок наблюдали у 2 (14,3 %)
из 14 больных (таблица), причем при перело+
мах в области тела, где до лечения не наблюда+
лось смещения костных отломков, не было его
и после применения межзубных прокладок ни
у одного из пяти больных. У больных, у кото+
рых до лечения определялось смещение кост+
ных отломков в пределах зубного ряда, несмот+
ря на армирование назубных проволочных
шин быстротвердеющей пластмассой, смеще+
ния наблюдали у 2 (22,2 %) из 9 больных.

Выводы
1. Укрепление назубных проволочных шин

быстротвердеющей пластмассой при лечении
больных с двойными одно+ и двусторонними
переломами нижней челюсти в пределах зуб+
ного ряда и мыщелкового отростка позволяет
снизить процент негативного влияния межзуб+
ных прокладок, что выражается в смещении
костных отломков в области тела челюсти.

Смещение костных отломков в пределах зубного ряда в зависимости
от применяемых назубных шин при лечения больных с двойными одно�

и двусторонними переломами в области мыщелкового отростка и тела НЧ

С Т О М А Т О Л О Г И Я
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2. Создание проволочно+пластмассовой
назубной шины на нижнем зубном ряду ниж+
ней челюсти позволяет в 2 раза снизить сме+

щение костных отломков в области тела челю+
сти при применении рациональной конструк+
ции межзубной прокладки.
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ВПЛИВ ВИДУ НАЗУБНИХ ШИН НА ЗСУВ КІСТКОВИХ ВІДЛОМКІВ ПРИ ЛІКУВАННІ ДВОБІЧНИХ
ПЕРЕЛОМІВ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ В ДІЛЯНЦІ ТІЛА ТА ВИРОСТКОВОГО ВІДРОСТКА
З ЗАСТОСУВАННЯМ МІЖЗУБНИХ ПРОКЛАДОК
Є.М. Рябоконь

Вивчено характер загоєння переломів у 30 хворих з подвійними одно+ і двусторонніми перелома+
ми нижньої щелепи у межах зубного ряду та виросткового відростка при застосуванні різних назуб+
них шинуючих конструкцій і міжзубних прокладок. Зміцнення назубних дротових шин швидко+
твердіючою пластмасою, при лікуванні хворих з подвійними одно+ і двосторонніми переломами ниж+
ньої щелепи у межах зубного ряду і виросткового відростка дозволяє в 2 рази знизити зсув кісткових
відломків в ділянці тіла щелепи при застосуванні раціональної конструкції міжзубної прокладки.

Ключові слова: виростковий відросток нижньої щелепи, міжзубні прокладки, переломи нижньої
щелепи, назубні шини.

INFLUENCE OF DENTAL SPLINTS TYPES ON MOVEMENT OF OSTEAL FRAGMENTS AT TREATMENT
OF TWO:SIDED FRACTURES OF MANDIBLE IN REGION OF THE BODY AND CONDYLAR PROCESS
WITH APPLICATION OF INTERDENTAL SHIMS

Ye.N. Ryabokon
The nature of healing of double one and two+sided fractures of mandible in limens of a dentition and

condylar process is studied for 30 patients with application of different dental splint construction and
interdental shims. The strengthening of dental wire splints by fast+hardening plastic allows to reduce in
two times movement of osteal fragments in region of jaw body at treatment of patients with double one
and two+sided fractures of mandible in limens of dentition and condylar process with application of ratio+
nal design of interdental shim.

Key words: condylar process mandible, interdental shim, fractures of mandible, dental splints.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ САНИТАРНО�ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА
ПЫЛЕОБРАЗОВАНИЯ АЛЬГИНАТНЫХ ОТТИСКНЫХ МАТЕРИАЛОВ

И.В. Янишен
Харьковский государственный медицинский университет

Исследовано пылеобразование отечественных альгинатных оттискных материалов, при+
меняемых в ортопедической стоматологии. Выявлены различия в уровнях концентра+
ции как в зависимости от материала, так и в зависимости от технологических фаз. Кро+
ме того, использование полученных моделей пылеобразования в рабочей зоне позволя+
ет рассчитывать потенциальные уровни концентрации пыли между фазами контроля
пылеобразования альгинатных материалов. Изучение закономерности пылеобразова+
ния в различные фазы технологического цикла изготовления оттиска позволяют рас+
сматривать пылеобразование в качестве одной из значимых характеристик оттискного
стоматологического материала.
Ключевые слова: ортопедическая стоматология, оттискные материалы, оттиски,
технологические свойства, пыль.

В качестве фильтрующего материала ис+
пользовали фильтры из перхлорвиниловой
ткани АФА+ВП+10, в качестве побудителя воз+
духа — электрический аспиратор со скоро+
стью протягивания воздуха от 0 до 20 л/мин.
Для определения привеса фильтра использо+
вали электроаналитические весы. Скорость
протягивания воздуха составляла 10 л/мин,
а количество протянутого воздуха — не менее
200 л, которое в дальнейшем приводилось к
нормальным условиям. Температуру воздуха
измеряли по показаниям сухого термометра
психрометра Ассмана, а величину атмосфер+
ного давления — барометром+анероидом. Все+
го было отобрано и проанализировано 70 проб
воздуха.

Полученные данные обработаны статисти+
чески.

Результаты и их обсуждение. Сравнитель+
ную санитарно+гигиеническую оценку пыле+
образующей способности альгинатных отти+
скных материалов «Стомальгин+02» и «Сто+
мальгин+04» проводили в соответствии с тех+
нологией получения оттисков. Известно, что
технология получения оттисков состоит из
следующих этапов:

• вскрытие упаковки;
• засыпка мерником порошка (альгинатно+

го оттискного материала) в резиновую колбу;
• добавление водяным мерником воды в ре+

зиновую колбу с порошком;
• получение однородной гелеобразной мас+

сы путем перемешивания порошка с водой;
• перенесение массы на оттискную ложку,

получение оттиска.
Данные гигиенической оценки стадий по+

лучения оттисков свидетельствуют о возмож+
ности поступления аэрозолей альгинатного

Состояние воздушной среды производствен+
ных помещений в значительной мере определя+
ется технологическим процессом, который мо+
жет способствовать не только изменению пара+
метров микроклимата, но и выделению в воз+
дух вредных веществ и пыли, что может при+
вести к формированию у работающих заболева+
ний профессиональной этиологии [1, 2].

Как в отечественных, так и в зарубежных
источниках литературы отсутствуют данные,
касающиеся санитарно+гигиенической харак+
теристики альгинатных оттискных материа+
лов, представляющие собой, как правило, дис+
персные аэрозоли, которые могут являться
потенциальными загрязнителями окружаю+
щей и производственной среды. В связи с этим
актуальной остается проблема санитарно+ги+
гиенической характеристики применяемых
альгинатных оттискных материалов в стома+
тологической практике [3–5].

Целью исследования явилась сравнитель+
ная санитарно+гигиеническая оценка пылеоб+
разования применяемых отечественных аль+
гинатных оттискных материалов.

Материал и методы. Сравнительную сани+
тарно+гигиеническую оценку пылеобразую+
щей способности альгинатных оттискных ма+
териалов «Стомальгин+02» и «Стомальгин+04»
проводили путем определения концентрации
взвешенных пылевых частиц обоих применяе+
мых материалов в воздухе рабочей зоны вра+
ча+стоматолога+ортопеда на всех технологиче+
ских этапах получения оттиска в ортопедиче+
ском отделении Харьковской областной стома+
тологической поликлиники.

Содержание аэрозолей в воздухе определя+
ли по массе пыли в единице объема (мг/м3), т.
е. весовым методом [6].
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оттискного материала «Стомальгин+02» и
«Стомальгин+04» в производственную зону
только во время вскрытия упаковки с альги+
натным оттискным материалом, засыпке его
в мерник и резиновую колбу, а также при пе+
ремешивании (таблица).

на+02» присуща пылеоброзовательная способ+
ность, она отсутствует у материала «Стомаль+
гина+04».

Безусловно, говорить о возможности не+
благоприятного воздействия данного вида аэ+
розоля на состояние здоровья врачей+ортопе+

Концентрация взвешенных пылевых частиц альгинатного оттискного материала
на разных стадиях получения оттисков, мг/м3

Как видно из данных, представленных в
таблице, пылеобразование у «Стомальгина+04»
практически отсутствует, так как концентра+
ция взвешенных пылевых частиц находится на
одном уровне в течение всей рабочей смены.
«Стомальгин+02» обладает пылеобразующей
способностью, о чем свидетельствует наличие
в воздухе рабочей зоны пылевых частиц, кон+
центрации которых значительно варьируют в
зависимости от стадии приготовления оттис+
ков. Наиболее выраженная запыленность на+
блюдается при засыпке порошка материала
мерником в резиновую колбу, при этом концен+
трация его в воздухе рабочей зоны достигала
9 мг/м3. Учитывая изложенное, можно утвер+
дительно предположить, что для «Стомальги+

дов нецелесообразно, так как время контакта
с ним составляет менее 10 % рабочего време+
ни, согласно проведенным хронометражным
наблюдением. Однако потери альгинатного
оттискного материала в виде пыли, безуслов+
но, приводят к экономическим потерям, с од+
ной стороны, и, с гигиенической точки зре+
ния, к загрязнению оборудования, спецодеж+
ды, открытых участков тела — с другой.

Таким образом, предложенный нами бес+
пылевой альгинатный оттискной материал
«Стомальгин+04» может широко применять+
ся в зубном и челюстно+лицевом протезирова+
нии, ортопедической стоматологии, т. е. там,
где есть необходимость в получении анатоми+
ческого оттиска.
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ПОРІВНЯЛЬНА САНІТАРНО:ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА ПИЛОУТВОРЕННЯ АЛЬГІНАТНИХ ВІДБИТКОВИХ
МАТЕРІАЛІВ
І.В. Янішен

Досліджено пилоутворення вітчизняних альгінатних відбиткових матеріалів, застосовуваних в
ортопедичній стоматології. Виявлено розходження в рівнях концентрації як у залежності від ма+
теріалу, так і в залежності від технологічних фаз. Крім того, використання отриманих моделей пи+
лоутворення в робочій зоні дозволяє розраховувати потенційні рівні концентрації пилу між фазами
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контролю пилоутворення альгінатних матеріалів. Вивчення закономірності пилоутворення в різні
фази технологічного циклу виготовлення відбитка дозволяють розглядати пилоутворення в якості
однієї зі значущих характеристик відбиткового стоматологічного матеріалу.

Ключові слова: ортопедична стоматологія, відбиткові матеріали, відбитки, технологічні влас�
тивості, пил.

COMPARATIVE SANITARY:HYGIENIC APPRAISEMENT OF DUST GENERATION OF DOMESTIC
ALGINATE IMPRESSION MATERIALS
I.V. Yanishen

Dust generation of domestic alginate impression materials, used in prosthetic dentistry, has been inves+
tigated. Differences in the level of concentration depending upon both material and technological phases
has been discovered. Moreover, the use of the models of dust generation in the work area permits to calcu+
late possible levels of dust concentration between the phases of controlling dust generation of alginate ma+
terials. Investigating patterns of dust generation during different phases of technological cycle of cast pro+
duction proves dust generation to be one of significant characteristics of dental impression material.

Key words: prosthetic dentistry, impressions materials, casts, technological properties, dust.
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ШКОЛА И СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ
С АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В.А. Огнев
Харьковский государственный медицинский университет

На основании комплексного медико+социального исследования изучено состояние здо+
ровья детей, посещающих общеобразовательные школы. Установлено, что у 22,5 % де+
тей обострение аллергического заболевания наступает в условиях школы. Отмечено, что
в школах не в полной мере проводятся мероприятия по вторичной профилактике аллер+
гических заболеваний: в 42,7 % случаев в классах, где занимаются дети с этими заболе+
ваниями, находятся различные предметы аллергенного характера, 45,6 % детей при+
влекают к работам, связанным с различными аллергенами, которые могут спровоциро+
вать обострение. Аллергические заболевания снижают успеваемость в основном из+за
большого количества пропусков занятий по болезни. Школьные аптечки не в полной
мере укомплектованы лекарственными препаратами, необходимыми для оказания пер+
вой медицинской помощи детям с аллергическими заболеваниями.
Ключевые слова: дети, аллергия, школа, профилактика.

рованы к особенностям развития и состояния
здоровья детей. Все это создает условия для
ухудшения их здоровья. К тому же необходи+
мо учитывать, что четверть суток дети школь+
ного возраста находятся в условиях учебно+
воспитательных учреждений, и на их здоро+
вье оказывают влияние своевременность ока+
зания первой медицинской помощи, а также
условия пребывания в школе, организация
учебного процесса, взаимоотношения с одно+
классниками и учителями. Нами изучены эти
факторы.

Материал и методы. Материаламом иссле+
дования послужили данные анкетирования
13 250 детей или их родителей, анализа 670
контрольных карт диспансерного наблюдения
(ф. 030/у), историй развития ребенка (ф. 112/у),
медицинских карт ребенка (ф. 026у); 1159 ста+
тистических карт больного, выбывшего из
стационара (ф. 066/у) и медицинских карт
стационарного больного (ф. 003/у); материа+
лы программированного обследования по спе+
циально разработанным картам 743 детей с
аллергическими заболеваниями и 387 лиц
контрольной группы.

Результаты и их обсуждение. Установле+
но, что у 22,0 % детей обострение аллергиче+
ских заболеваний происходит в условиях
школы. В большей мере это относится к ал+
лергодерматозам (41,2 %), реже к аллергиче+

Среди современных проблем медицины и
здравоохранения, привлекающих внимание
исследователей во всем мире, важное место за+
нимают аллергические заболевания: бронхи+
альная астма, аллергический ринит, атопиче+
ский дерматит.

Медико+социальное значение этих заболе+
ваний определяется прежде всего широкой
распространенностью и увеличением из года
в год заболеваемости населения экономически
развитых стран, особенно детей. Возникая в
детстве, они приводят к физическим, психо+
эмоциональным и другим ограничениям в по+
вседневной жизни ребенка, нередко к инва+
лидности и смертности.

Важную роль в сохранении и укреплении
здоровья детей занимают учебно+воспитатель+
ные учреждения, в частности общеобразова+
тельные школы.

Современные школы находятся в поисках
новых технологий обучения детей, предусмат+
ривающих разностороннее развитие личности
с учетом индивидуальных психофизиологиче+
ских и интеллектуальных возможностей де+
тей. В связи с существенным обновлением
учебных программ, техническим переоснаще+
нием школ, созданием новых моделей учебно+
воспитательных учреждений наблюдается
усиленная интенсификация учебного процес+
са, но учебные программы не всегда адапти+
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скому риниту и бронхиальной астме (соответ+
ственно 26,9 и 12,5 %). Это можно объяснить
тем, что бронхиальная астма по своей приро+
де чаще всего обостряется в вечернее и ночное
время, а аллергический ринит и аллергодер+
матозы — в дневное.

В связи с тем что обострения аллергических
заболеваний часто происходят в условиях шко+
лы, постоянное наличие у пациентов необходи+
мых лекарственных препаратов для оказания
первой медицинской помощи является обяза+
тельным условием. По нашим данным, у 64,0 %
детей с аллергическими заболеваниями, нахо+
дящихся в школе, при себе не было необходи+
мых лекарственных препаратов. Лекарствен+
ные средства чаще всего отсутствовали у детей
с аллергодерматозами (81,9 %) и аллергиче+
ским ринитом (64,7 %) и реже — у больных
бронхиальной астмой (54,0 %).

Школьные аптечки недостаточно уком+
плектованы необходимыми лекарственными
препаратами для оказания медицинской по+
мощи детям с аллергическими заболевания+
ми. Только в 24,3 % случаев отмечено нали+
чие необходимых лекарственных препаратов.
Школьные аптечки несколько больше уком+
плектованы лекарственными средствами для
оказания помощи детям с бронхиальной аст+
мой (в 27,0 % случаев).

Одним из важных элементов вторичной
профилактики аллергических заболеваний
является устранение контакта с аллергенами
различной природы, так называемыми триг+
герами. При уточнении этого вопроса 42,7 %
детей с аллергическими заболеваниями ука+
зали на наличие в классах различных предме+
тов (чучела животных, птиц, аквариумы, хи+
мические реактивы и др.), которые могут вы+
звать у них обострение заболевания. Наиболь+
шее количество триггеров отмечали дети с
бронхиальной астмой (46,0 %) и аллергодер+
матозами (41,7 %) и меньше — дети с аллер+
гическим ринитом (35,9 %). Но этот показа+
тель не зависел от тяжести течения заболева+
ния и места жительства; различия были несу+
щественными. В школах довольно часто
(45,6 %) детей с аллергическими заболевания+
ми привлекали к различным работам (уборка
помещений, сортировка книг, уборка терри+
тории и т. д.), что могло спровоцировать обо+
стрение аллергического заболевания.

Как известно, успеваемость опосредованно
может служить критерием здоровья детей, так
как зависит от их работоспособности. По нашим
данным, среди больных 9,5 % были отличника+
ми, 50,4 % — учились хорошо, 35,5 % — удов+
летворительно и 4,3 % — неудовлетворительно.
Как видно, большинство успешно справлялись
с учебной нагрузкой. Существенных различий
в успеваемости детей в зависимости от формы

аллергического заболевания нами не выявлено,
но среди детей с тяжелой формой бронхиальной
астмы количество неуспевающих детей в 3 раза
больше, чем среди детей с легкой степенью аст+
мы (соответственно 10,1 и 3,0 %), также мень+
ше детей, успевающих на отлично (соответст+
венно 5,8 и 9,1 %). Это следствие частых про+
пусков занятий, в том числе и вследствие гос+
питализаций.

При опросе 23,4 % детей отрицали связь
между успеваемостью и болезнью, в то же вре+
мя 44,7 % указали, что болезнь существенно
влияет на качество успеваемости.

Частой причиной неуспеваемости являют+
ся пропуски занятий по болезни, что влечет за
собой не только снижение успеваемости детей,
но и увеличение временной нетрудоспособно+
сти у родителей по уходу за детьми. Это под+
черкивает социально+экономическую значи+
мость данной проблемы. По нашим данным, бо+
лее 10 дней занятий в течение года пропуска+
ют 59,4 % детей с аллергическими заболева+
ниями, 17,2 % — от 6 до 10 дней. Пропуски за+
нятий зависят от нозологической формы аллер+
гического заболевания. Практически одинако+
во часто они наблюдались у детей с аллергодер+
матозами и аллергическим ринитом (78,2 и
79,0 % случаев соответственно), достоверно
больше пропусков было у детей с бронхиаль+
ной астмой — 92,5 %. Более 10 дней пропусков
занятий за учебный год имеют 75,3 % детей с
бронхиальной астмой, 46,1 % — с аллергиче+
ским ринитом и 40,3 % — с аллергодермато+
зом. Особенно много пропусков занятий было
у детей с тяжелой формой астмы — более
10 дней за год пропускают 91,3 % детей, а с лег+
кой формой — 65,2 %. Различия статистиче+
ски достоверны. Больше занятий по болезни
пропускают городские дети в сравнении с сель+
скими. В городской местности таких детей
89,2 %, в сельской — 82,0 %. Также городские
дети чаще пропускают более 10 дней занятий,
чем сельские (63,8 и 54,8 %).

Известное положение, что дети с аллерги+
ческими заболеваниями особенно нуждаются
в лечебно+охранительном режиме, в том чис+
ле в условиях школы, побудило изучить от+
ношение к ним одноклассников и учителей.
Порой неправильное поведение педагога, ме+
дицинской сестры школы, одноклассников
может вызвать обострение аллергического за+
болевания. Результаты опроса показали, что
25,2 % одноклассников, по мнению больных
детей, не знают о их болезни, 36,8 % относят+
ся к этому безразлично, 6,0 % допускают слу+
чаи «шуток» в их адрес и 32,1 % относятся с
пониманием и сочувствием.

Школьные учителя, в отличие от однокласс+
ников, с большим пониманием относятся к бо+
лезни детей (в 61,3 % случаев), они больше ин+
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формированы об их болезни (не знали о болезни
только 4,1 % учителей). Однако 19,8 % педаго+
гов безразлично относятся к болезни детей, а
14,8 % детей считают, что учителя, учитывая
их болезнь, занижают требования в учебе.

Таким образом, у 22,5 % детей обострение
аллергического заболевания наступает в усло+
виях школы. Наиболее часто обостряются в
школе аллергодерматозы — 41,2 %. Однако
как руководство школы, так и медицинский
персонал не проводят мероприятия по вторич+
ной профилактике аллергических заболева+
ний в достаточном объеме. В 42,7 % случаев в
классах, где занимаются дети с аллергически+
ми заболеваниями, находятся различные
предметы аллергенного характера, 45,6 % де+
тей привлекаются к работам, связанным с раз+

личными аллергенами, которые могут спро+
воцировать обострение аллергического забо+
левания. Аллергические заболевания снижа+
ют успеваемость в связи с большим количест+
вом пропусков занятий по болезни. 59,4 %
больных детей пропускают более 10 дней за+
нятий в течение года. Школьные аптечки не в
полной мере укомплектованы лекарственны+
ми препаратами, необходимыми для оказания
первой медицинской помощи детям с аллер+
гическими заболеваниями. Кроме того, недос+
таточно соблюдается лечебно+охранительный
режим в отношении детей с этими заболева+
ниями, 36,8 % одноклассников относятся к
их болезни безразлично, 6,0 % допускают слу+
чаи «шуток» в их адрес. 4,1 % педагогов не
знали о болезни детей.

ШКОЛА І СТАН ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ З АЛЕРГІЧНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ

В.А. Огнєв
На підставі комплексного медико+соціального дослідження вивчено стан здоров’я дітей, що від+

відують загальноосвітні школи. Встановлено, що у 22,5 % дітей загострення алергічного захворю+
вання настає в умовах школи. Відмічено, що в школах не повною мірою проводяться заходи вторинної
профілактики алергічних захворювань: у 42,7 % випадків у класах, де займаються діти з даними
захворюваннями, знаходяться різні предмети алергенного характеру, 45,6 % дітей залучають до ро+
біт, пов’язаних з різними алергенами, що можуть спровокувати загострення. Алергічні захворюван+
ня знижують успішність в основному внаслідок великої кількості пропусків занять через хворобу.
Шкільні аптечки не повною мірою укомплектовані лікарськими препаратами, необхідними для на+
дання першої медичної допомоги дітям з алергічними захворюваннями.

Ключові слова: діти, алергія, школа, профілактика.

SCHOOL AND HEALTH CONDITION OF CHILDREN WITH ALLERGIC DISEASES
V.A. Ognev

On the basis of the complex medico+social investigation it was studied the health condition of the chil+
dren attending the primary and secondary schools. It was defined that the recurrence of allergic diseases in
22,5 % children occurs in shcools’ conditions. It was observed that the secondary prophylaxes of allergic
diseases in school is not provided satisfactory. For example, in 42,7 % cases there are different objects of
allergic character in classes where the children with allergic diseases learn. 45,67 % children are engaged
to works connected with different allergic things that can provoke the recurrens of allergic diseases. The
allergic diseases decrease the school success in the most cases for a great number of missed lessons because
of these disease.

Key words: children, allergy, school, prophylaxes.
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ВЛАДИМИР ВИКТОРОВИЧ БОБИН
(К 80�ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

тацией под руководством профессора Н.Н. Пятницкого и затем профессора Р.Д. Синельникова.
С 1951 года, более полстолетия, В.В. Бобин работает в Харьковском медицинском университе+
те. Он прошел путь от аспиранта до профессора кафедры анатомии. С 1971 по 1992 год руково+
дит кафедрой; в настоящее время он профессор той же кафедры.

Развивая научные традиции харьковской анатомической школы, созданные академиком
В.П. Воробьевым и профессором Р.Д. Синельниковым, Владимир Викторович стал известным уче+
ным в области эволюционной морфологии. Круг научных интересов В.В. Бобина весьма широк.

В.В. Бобин в эволюционном плане изучает различные отделы периферической нервной сис+
темы. Его первое крупное исследование связано с изучением связей между нервами верхней ко+
нечности человека и связи между этими нервами у 40 видов животных (кандидатская диссерта+
ция (1953). На основе данного исследования издана монография «Плечевое сплетение, его длин+
ные ветви и связи между ними» (1958). Судя по многочисленным отзывам, анатомы с интересом
встретили эту фундаментальную монографию. Продолжая это направление, В.В. Бобин защи+
тил докторскую диссертацию «Лицевой нерв человека и некоторых животных» (1967). Этот боль+
шой труд основан на изучении лицевого нерва у человека в пре+ и постнатальном онтогенезе и у
50 видов позвоночных животных, представителей 15 отрядов млекопитающих. Другое направ+
ление научных исследований В.В. Бобина — изучение структурной организации многих череп+
ных и спинномозговых нервов.

Вместе учениками он изучает морфологические особенности ветвей тройничного нерва. Ре+
зультатом этих исследований явилась монография: «Хирургическая анатомия нервов жеватель+
ного аппарата» (соавторы Г.А. Гаджиев, В.Б. Шадлинский, 1991).

В 2004 году исполняется 80 лет со дня рожде+
ния Владимира Викторовича Бобина крупного уче+
ного Харьковского государственного медицинско+
го университета, почетного академика Междуна+
родной академии интегративной антропологии,
академика Украинской академии наук националь+
ного прогресса, профессора кафедры анатомии че+
ловека нашего вуза. В.В. Бобин родился 17 октяб+
ря 1924 года в г. Харькове во врачебной семье. Его
дед Владимир Павлович Бобин был известным в
Украине врачом+общественником. Отец Виктор
Владимирович Бобин много лет заведовал кафед+
рой анатомии в Крымском медицинском институ+
те. Семья В.В. Бобина в дальнейшем переезжает из
Харькова в Симферополь, где молодой Бобин учил+
ся в I средней школе г. Симферополя. Эта школа
известна тем, что в ней в свое время учился
И.В. Курчатов, а еще ранее преподавал химию
Д.И. Менделеев. После окончания школы Влади+
мир Викторович обучается в Крымском медицин+
ском институте, который закончил в 1947 году с
отличием. В дальнейшем он обучался в клиниче+
ской ординатуре на кафедре нервных болезней
(1947–1949), где работал над кандидатской диссер+

Ю Б И Л Е Й



165

МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ И ЗАВТРА. 2004. № 3

Одним из научных направлений В.В. Бобина является разработка проблем антропологии.
Многие его работы посвящены симметрии и асимметрии в строении периферических нервов,
вопросам компенсаторной иннервации, изучению макромикроскопической анатомии и миело+
архитектоники нервов, участвующих в вертикальной статике человека.

Кроме того, В.В. Бобин изучает особенности околоносовых пазух на искусственно деформи+
рованных черепах, найденных в раскопках (Харьковская область, Крым). Ряд работ посвящен
изучению доисторических трепанаций черепа (Харьковская область).

Важным разделом научного творчества ученого является его совместная работа с клиници+
стами. С известным неврологом В.В. Кавериной (Санкт+Петербург) он изучает проблемы регене+
рации периферических нервов. Вместе с профессором Е.Г. Дубенко им издано учебное пособие
по клинической анатомии черепных нервов. Этим пособием уже много лет пользуются студенты
старших курсов и практические врачи (1973).

В соавторстве с клиницистами В.В. Бобиным выполнено исследование, посвященное морфо+
логическому обоснованию иглорефлексотерапии (VІ съезд невропатологов и психиатров Украи+
ны, 1979), а также особенностям строения микроциркуляторного русла перикарда («Актуаль+
ные проблемы кардиологии», Харьков, 1977). В соавторстве с анатомами (В.М. Лупырь) и кли+
ницистами (В.Н. Хворостинка и др.) им написаны главы в «Руководстве к практическим заня+
тиям по гастроэнтерологии (ответственный редактор профессор В.Н. Хворостинка) и в руково+
дстве «Об’єктивні методи дослідження серця та судин» (под редакцией профессора Ж.Д. Семи+
доцкой,1993).

Ряд работ В.В. Бобина и его учеников посвящен проблеме экологии. В них исследовано влия+
ние рентгеновского и лазерного облучения на нервный аппарат и другие структуры различных
органов и систем (в эксперименте на животных). Результаты этих опытов показали, что лазер+
ное облучение, проведенное после жесткого рентгеновского воздействия, способствует регене+
рации поврежденных тканей.

В.В. Бобина постоянно интересуют вопросы истории медицины. В 1969 году в качестве от+
ветственного секретаря он активно участвовал в подготовке к изданию книги «Очерки истории
Харьковского медицинского института» (ответственный редактор профессор Б.А. Задорожный,
1969). Совместно с профессором В.М. Лупырем им издана работа «Харьковская анатомическая
школа» (1990). Опубликованы статьи и воспоминания о ведущих анатомах и антропологах
(В.П. Воробьев, Р.Д. Синельников, Н.Д. Довгялло и др.), о научной деятельности ученых и ру+
ководителях харьковской, киевской, крымской, курской, минской, ростовской научных школ.

В 2002 году в великолепном издании книги (под редакцией ректора университета академика
А.Я. Цыганенко «Вчені Харківського державного медичного університету») им опубликован ряд
биографических статей, посвященных известным анатомам нашего университета с момента его
основания (1805).

В.В. Бобин — автор 350 научных работ, 50 из них  изданы за последние пять лет. Среди этих
работ 20 учебников и учебных пособий, 8 монографий, 3 статьи в «Большой медицинской эн+
циклопедии».

В.В. Бобин — участник многих международных и украинских конгрессов по анатомии, ан+
тропологии, зоологии, невропатологии, кардиологии. На некоторых из них он выступал с про+
граммными докладами.

На I съезде анатомов, гистологов, эмбриологов и топографоанатомов Украины он, совместно
с академиком К.И. Кульчицким выступал с докладом «Развитие анатомической науки в Украи+
не» (Винница, 1980). В. В. Бобин был одним из основных организаторов VIIУкраинской конфе+
ренции морфологов, посвященных столетию со дня рождения академика В.П. Воробьева (1976).
На этой конференции он также выступал с программным докладом о дальнейшем развитии на+
учного наследия академика В.П. Воробьева.

Под руководством В.В. Бобина подготовлены 2 докторских диссертации и 21 кандидатская.
Его ученик и преемник по кафедре академик МАИА В.М. Лупырь в настоящее время является
ведущим ученым+анатомом Украины. Академик МАИА С.Ю. Масловский успешно возглавляет
кафедру гистологии нашего университета, член+кор. МАИА В.А. Ольховский — кафедру судеб+
ной медицины. Ученики В.В. Бобина стали руководителями кафедр: В.И. Решетилов (Запоро+
жье), Д.Е. Жаныбеков (Алма+Аты), В.Н. Нурмухамбетова (Алма+Аты), В.Б. Шадлинский (Ба+
ку), A.M. Гуллыева (Ашгабад) и др. Под редакцией В.В. Бобина изданы 18 кафедральных сбор+
ников («Макромикроскопическая анатомия нервной системы»), в которых принимали участие
ведущие морфологи Украины и стран СНГ (М.Г. Привес, М.Р. Сапин, Б.З. Перлин, В.И. Зяблов
и мн. др.). В.В. Бобин постоянно уделяет большое внимание подготовке современных учебных
пособий и учебников для студентов. За комплекс учебных пособий В.В. Бобин в соавторстве с

Ю Б И Л Е Й
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В.И. Зябловым и М.Р. Сапиным был
удостоен премии и диплома Министер+
ства здравоохранения СССР (1990).

В.В. Бобин — талантливый педа+
гог+воспитатель. Его лекции насыще+
ны клиническими примерами, всегда
иллюстрированы слайдами и другими
техническими средствами. Многие ты+
сячи студентов — выпускников уни+
верситета прошли анатомическую под+
готовку под его руководством и в на+
стоящее время успешно работают во
многих областях Украины и других го+
сударствах. Некоторые из них стали
видными учеными в различных облас+
тях медицинской науки, а некото+
рые — видными общественными и го+
сударственными деятелями.

Ю Б И Л Е Й

С 1985 года В.В. Бобин — председатель Харьковского научного общества анатомов, гистоло+
гов, эмбриологов и топографоанатомов, почетный член правления Украинского, Белорусского
и Харьковского научных обществ. С 1990 по 1996 г. был экспертом ВАК Украины.

В.В. Бобин принимает активное
участие в деятельности нашего вуза.
Он был заместителем проректора по
научной работе, возглавлял производ+
ственную комиссию МК, был членом
проблемной комиссии, участвовал в
работе факультетского совета. Регу+
лярно выступает в качестве официаль+
ного оппонента в специализированном
совете по защите докторских диссер+
таций по анатомии при ХГМУ.
В.В. Бобин является членом редколле+
гии «Украинского радиологического
журнала», журналов «Вісник морфо+
логії», «Експериментальна і клінічна
медицина», «Медицина сегодня и зав+
тра», «Вісник Харківського націо+
нального університету ім. В.Н. Кара+
зіна» и др. В 1999 году в связи с 75+ле+

тием Президент Украины наградил В.В. Бобина Почетной грамотой. Почетную грамоту полу+
чил В.В. Бобин и от Министерства здравоохранения Украины.

В.В. Бобин — многосторонний ученый с большой палитрой научных интересов. Этим можно
объяснить и большой интерес В.В. Бобина к работе в Харьковской академии дизайна и искусст+
ва, где уже ряд лет он преподает пластическую анатомию, участвует в разработке учебных и
научных программ.

В.В. Бобин ведет большую общественную работу в нашем университете. В связи с подготов+
кой к празднованию 200+летнего юбилея нашего вуза он участвует в организации некоторых
экспозиций в залах «Музея университета». Он также активно участвует в пропаганде научных и
политических знаний среди студентов, принимает участие в работе Харьковского дома ученых
и в ряде программ по телевидению. Свою активность Владимир Викторович старается передать
ученикам, студентам+кружковцам, о которых он постоянно заботится уже многие годы.

Зав. кафедрой анатомии человека
доктор мед. наук    С.Н. Калашникова

Академик МАИА    В.М. Лупырь

Зав. кафедрой гистологии,
цитологии и эмбриологии
академик МАИА    С.Ю. Масловский
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Авторам журнала

Требования к оформлению статей

1. Журнал принимает к публикации оригинальные и обзорные статьи по различным проблемам
клинической и экспериментальной медицины.

2. Объем оригинальной статьи — не менее 5 и до 10 страниц текста, обзорных — до 12, кратких
сообщений — до 3 страниц.

3. Статья подается в редакцию в двух распечатанных экземплярах и на дискете в виде текстового
файла.

4. Текстовый файл на дискете должен иметь формат редактора Word или .rtf. Имя файла (латин+
скими буквами) должно соответствовать фамилии первого автора. Весь материал статьи должен со+
держаться в одном файле.

5. Текст статьи должен быть распечатан шрифтом Times New Roman (или другим), кегль 14, меж+
строчный интервал — полуторный. Одна страница распечатанного текста должна вмещать 60–
65 знаков в строке, 28–30 строк на странице.

6. Рукопись  подписывается всеми авторами.
7. На титульном листе работы должна находиться отметка руководителя учреждения, в котором

выполнена работа, о разрешении на публикацию (заверяется печатью). К статье прилагаются офи+
циальное направление от руководителя учреждения и экспертное заключение (о соответствии «По+
ложенню про порядок підготовки матеріалів, призначених для відкритого публікування» (Київ,
1992).

8. Оригинальные статьи пишутся по следующей схеме:
Название статьи
Авторы (И.О. Фамилия)
Университет (институт, академия)
Вступление (заголовком не выделяется)
Материал и методы исследований
Результаты исследований
Обсуждение результатов исследований
Выводы
Список литературы (в порядке упоминания в тексте; если авторов более четырех — указыва+

ются  три фамилии, а потом «и др.», если четыре — то все четыре фамилии; обязательно дается на+
звание  журнальной статьи)

Резюме с названием и фамилией автора, а также ключевые слова обязательно на трех язы+
ках — украинском, русском, английском.

9. Статья может быть написана на украинском или русском языке.
10. Текст статьи может быть иллюстрирован таблицами, графиками, схемами, диаграммами лю+

бой степени сложности, фотографиями микропрепаратов. Таблицы должны иметь вертикальную ори+
ентацию и создаваться с помощью мастера таблиц (опция «Таблица — вставить таблицу» редактора
Word), заголовок и номер (если их не менее двух).  Формулы создаются с помощью редактора формул
MS Equation, графики и диаграммы — с помощью MS Graph, MS Excel).  Фотографии и другие
растровые изображения представлять в оригинале и/или отдельными файлами TIFF,  Photoshop EPS
с разрешением не менее 300 dpi.

11. Текст статьи и все относящиеся к статье материалы должны быть тщательно выверены; ци+
таты, таблицы, иллюстрации, формулы, сведения о дозировках должны быть завизированы автора+
ми на полях.

12. Дополнительно  авторам необходимо сообщить о себе следующие сведения: фамилию, имя,
отчество, место работы, должность, научную степень, ученое звание, тему выполненной (выполняе+
мой) научной работы, домашний адрес и контактные телефоны, e+mail (распечатываются на отдель+
ном листе и вносятся в файл).

Все статьи, представленные в редакцию, проходят редактирование и рецензирование. Редакция
оставляет за собой право сокращать и корректировать текст статьи в части, не затрагивающей содер+
жания работы. При необходимости статья может быть возвращена авторам для доработки или отве+
тов на возникшие вопросы.

Журнал не принимает материалы, ранее опубликованные или поданные для публикации в дру+
гие печатные издания.

Адрес редакции: Украина, 61022, г. Харьков, пр. Ленина, 4, ХГМУ, учебно+лабораторный кор+
пус, кафедра гистологии, цитологии и эмбриологии,  к. 48.

Тел.: (0572) 70–77–300.
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