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Інтегральним показником су-
спільного розвитку країни, відоб-
раженням її соціально-еконо-
мічного та морального стану,
могутнім фактором формуван-
ня демографічного, економічно-
го, трудового та культурного
потенціалу суспільства є рівень
здоров’я населення, який за
останні роки значно знизився.
Згідно з визначенням Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я
(ВООЗ), здоров’я є станом по-
вного соціального, біологічно-
го і психологічного благополуч-
чя людини, а не тільки відсут-
ністю хвороб і фізичних вад.
Були визначені складові фор-
мування здоров’я, а саме: спо-
сіб життя — до 50 %, вплив нав-
колишнього середовища —
до 20 %, генетична компонен-
та (спадковість) — до 20 %, до-
ступність і якість медичної до-
помоги — до 10 %.

За даними всеукраїнського
опитування, яке проводилося
з 5 по 15 листопада 2006 р.
у 110 населених пунктах усіх
областей України та Криму,
17,8 % дорослих жителів Украї-
ни вважають своє здоров’я
«добрим» і тільки 2,1 % респон-
дентів визначили своє здоров’я
як «дуже добре». Найбільша
кількість респондентів (51,4 %)

оцінюють власний стан здоро-
в’я як середній (ні добрий, ні
поганий); 22 % кваліфікують
його як «поганий» і 6,5 % — як
дуже поганий. Таким чином,
загальна сума негативних оці-
нок (28,5 %) перевищує відсо-
ток позитивних (19,9 %), а до-
мінуючою оцінкою є «середнє»
здоров’я (51,4 %). Однією з
причин обрання половиною рес-
пондентів середньої відповіді,
можна припустити, є фактична
необізнаність людей про ре-
альний стан власного здоров’я.
З одного боку, вони можуть не
знати про деякі свої захворю-
вання, а з другого — припису-
вати собі неіснуючі хвороби.

Сьогодні в Україні висока
(порівняно з економічно розви-
нутими країнами) передчасна
смертність (в т. ч. дитяча та
материнська, смертність у пра-
цездатному віці, причому серед
чоловіків утричі вища, ніж се-
ред жінок); високий рівень за-
гальної захворюваності насе-
лення на фоні значного поши-
рення факторів ризику захво-
рювань, передусім тютюноку-
ріння, вживання алкоголю і нар-
котиків; вищий рівень пошире-
ності хвороб серед малозабез-
печеного населення; триває по-
ширення епідемії туберкульозу

і ВІЛ/СНІДу; на здоров’я насе-
лення мають значний негатив-
ний вплив падіння рівня життя
і забруднення навколишнього
середовища, наслідки Чорно-
бильської катастрофи, а та-
кож високий рівень зайнятості
на виробництвах із несприятли-
вими для здоров’я умовами
праці.

Одна із найгостріших проб-
лем здоров’я населення Украї-
ни — високі рівні захворюва-
ності, інвалідності та смертності
внаслідок хвороб системи кро-
вообігу. Так, смертність від та-
ких хвороб зросла порівняно з
початком 90-х майже у 1,5 ра-
зи. Україна посідає одне з пер-
ших місць в Європі за рівнем
смертності від цереброваску-
лярної патології та перше — для
населення до 65 років. Серце-
во-судинні захворювання в усіх
розвинутих країнах є основною
причиною смерті, однак рівень
її в Україні значно вищий, при-
чому у відносно молодому віці,
насамперед серед чоловіків.

Епідемія ВІЛ-інфекції/СНІДу
охопила більшість регіонів Ук-
раїни. В останні два роки збуд-
ник активно розповсюджуєть-
ся трьома шляхами: через кров
(в основному серед спожива-
чів ін’єкційних наркотиків),
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статеві стосунки та від матері
до дитини. Найбільш уражені
області розташовані на сході
та півдні України (Донецька,
Дніпропетровська, Одеська, Ми-
колаївська, АР Крим). Саме ці
регіони лідирують і за кіль-
кістю споживачів наркотиків, і
за рівнем захворюваності на
гепатит В (інфекції, яка має
спільні з ВІЛ шляхи передачі).

Протягом останніх років рі-
вень захворюваності на тубер-
кульоз збільшився у 2,5 рази,
рівень смертності від туберку-
льозу — в 2,8 разу. Зросла
кількість тяжких і задавнених
форм туберкульозу, виникла
нова проблема фтизіатричної
галузі — розвиток мультирези-
стентного та ВІЛ-асоційовано-
го туберкульозу.

Дещо покращилася ситуація
у сфері репродуктивного здо-
ров’я населення. Показник ма-
теринської смертності та рівень
смертності дітей віком до року
з 90-х років має тенденцію до
зменшення.

Рівень смертності внаслідок
онкологічних захворювань ос-
танніми роками був відносно ста-
більним (2004 р. — 195,5; 2005 р.
— 194,9; 2006 р. — 191,9 на
100 тис. населення). Однак ви-
кликає тривогу розповсюджен-
ня онкопатології серед насе-
лення працездатного віку та
значна частка захворювань, діа-
гностованих на пізніх стадіях.

Високим є рівень «смерт-
ності, якої можна запобігти»
(preventable mortality) за наяв-
ності відповідної політики в сфері
охорони здоров’я та ефективної
роботи медичної служби (своє-
часного звернення по медичну
допомогу й адекватного медич-
ного втручання).

Зберігається значний рівень
загальної інвалідності. Кількість
інвалідів сягає майже 2,5 млн.

Причинами низького рівня
здоров’я населення України є
відсутність у більшості людей

навичок здорового способу жит-
тя; деструкція суспільства і не-
задовільне матеріальне стано-
вище громадян; негативний
вплив навколишнього природ-
ного середовища; не завжди
достатня і доступна медична
допомога.

Завдяки успіхам медицини у
попередженні та лікуванні ін-
фекційних хвороб, основними
причинами смерті стали хро-
нічні захворювання серцево-
судинної системи, онкологічні
хвороби, нещасні випадки то-
що. Західне суспільство було
переорієнтоване на боротьбу з
тими факторами ризику, що
впливають на виникнення і пе-
ребіг цих хвороб. Розрив за по-
казником очікуваної тривалос-
ті життя між країнами Західної
Європи і колишнього СРСР по-
чався у 70-ті роки і досяг най-
вищого рівня у 1995 р. Ця різни-
ця сягає до 10 років за даними
ВООЗ і майже на 50 % зумов-
лена хворобами серцево-су-
динної системи, де основними
факторами ризику обгрунтова-
но вважаються паління, вжи-
вання алкоголю, дієта, недо-
статня фізична активність, стрес.
Смертність в Україні неухильно
зростає з середини 60-х років,
але темп її підвищення суттє-
во прискорився у 90-ті роки в
усіх вікових групах, за винятком
дітей у віці 5–14 років. Хворо-
би системи кровообігу є найча-
стішою причиною передчасної
смерті. Що стосується смерт-
ності дітей у віці до одного ро-
ку, то основними причинами
смерті немовлят є стани, що
виникають у перинатальному
періоді, вроджені аномалії, хво-
роби респіраторної системи та
інфекційні захворювання. Ста-
новище, що склалося, як вже
вказувалося раніше, є резуль-
татом впливу різних процесів,
у т. ч. і незадовільного стану
навколишнього середовища в
багатьох регіонах України.

Фактори ризику для здоров’я
населення, наявні в навколиш-
ньому середовищі України, різ-
номанітні. У спадок від колиш-
нього СРСР Україні залишився
високий рівень концентрації
промислових об’єктів із заста-
рілими енергомісткими техно-
логіями, низька ефективність
очисних споруд, наслідки аварії
на ЧАЕС. Енергомісткість вало-
вого національного продукту в
Україні у 9 разів вища, ніж у
країнах Європейського союзу.
Вплив багатьох забруднювачів
на здоров’я може компонувати-
ся з іншими факторами (палін-
ня, алкоголь, економічні нега-
разди). Ця негативна дія на здо-
ров’я не завжди достатньо ви-
вчена, але сьогодні не існує сум-
нівів у тому, що забруднювачі
середовища можуть підвищу-
вати кількість захворювань ор-
ганів дихальної системи, пух-
лин різної локалізації, деяких
вроджених аномалій тощо, а
також погіршувати самопочуття.

Забруднення атмосферного
повітря за ступенем хімічної не-
безпеки для людини посідає
перше місце. Це зумовлено в
першу чергу тим, що забруд-
нюючі речовини з атмосферно-
го повітря мають найбільш ши-
роке розповсюдження та випа-
дають у різні середовища. На-
приклад, атмосферні опади
дають до 10 % забруднення
водних об’єктів басейну Дніп-
ра, значно забруднюють грунт і
т. п. Крім того, людина спожи-
ває за добу і в цілому за життя
в об’ємному відношенні по-
вітря набагато більше, ніж во-
ди та їжі. Тим  же часом при-
рода поставила істотні захисні
бар’єри тільки для шкідливих
речовин, що потрапляють до
організму через шлунково-киш-
ковий тракт, не забезпечивши
таким же надійним захистом ле-
гені. Враховуючи, що майже тре-
тина населення України зазнає
впливу забруднювачів повітря,
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цей факт деякою мірою може
пояснити зростання інфекційної
захворюваності на дифтерію,
туберкульоз тощо, а також від-
сутність належного ефекту від
вакцинації. Зростає кількість ви-
падків хронічного бронхіту, брон-
хіальної астми, новоутворень
дихальної системи. Оцінюючи
розміри шкоди від хімічного
забруднення атмосферного
повітря, потрібно брати до ува-
ги, що таке забруднення може
знижувати адаптаційні можли-
вості організму і, як наслідок,
опір до негативних факторів
іншої етіології; підвищувати рі-
вень захворюваності, в першу
чергу на хвороби дихальної сис-
теми; впливати на рівень смерт-
ності населення.

Становище, що склалося,
потребує активних дій. На роз-
в’язання проблем можна споді-
ватися тільки за умови, що охо-
рона здоров’я стане предме-
том всебічно обгрунтованої по-
літики в усіх галузях діяльності
людини.

Вважають, що зменшити ан-
тропогенне навантаження на
організм можна двома пара-
лельними шляхами. Перший —
заборона і/або регламентація
надходження в навколишнє се-
редовище шкідливих для здо-
ров’я людей речовин і факто-
рів. Другий шлях зменшення
негативного впливу — підви-
щення стійкості людського ор-
ганізму за рахунок збільшення
неспецифічної резистентності,
розширення можливостей імун-
ної системи, активізації віднов-
лювальних процесів.

Слід зазначити, що перший
шлях майже цілковито знахо-
диться в руках держави та її
інституцій. Пересічна людина
не має змоги впливати на про-
цеси, що розгортаються на цьо-
му рівні.

Але вже з 80-х років основні
профілактичні програми ВООЗ
базуються на стратегії зміцнен-

ня здоров’я, тобто на міждис-
циплінарній системі, яка по-
єднує профілактику захворю-
вань (зменшення впливу нега-
тивних факторів) і збільшення
резервів здоров’я (стимулю-
вання позитивних факторів).
Вважають, що для зміцнення і
захисту здоров’я нічого кращо-
го, ніж санітарна просвіта, не
існує. Санітарна просвіта є дійо-
вим інструментом формування
здоров’я, і це видно на при-
кладі США. За 12 років (1980–
1992) при впровадженні профі-
лактичних програм щодо лік-
відації шкідливих звичок (палі-
ння, алкоголь, гіподинамія,
надмірне вживання тваринних
жирів) смертність від хвороб
серця і судин зменшилася май-
же наполовину. Втім, як вказу-
валося, ці хвороби є основною
причиною передчасної смерті
громадян України.

Право громадянина на охо-
рону здоров’я закріплено у Кон-
ституції України, але не існує
відповідальності за легковаж-
ність, що веде до втрати здо-
ров’я. Соціальні та економічні
стимули для формування ак-
тивного відношення кожної осо-
би до свого здоров’я сьогодні
практично відсутні. За даними
МОЗ України, на 2006 р. було
тільки зареєстровано 700 тис.
хворих на алкоголізм. Різко
скоротився відсоток людей, які
систематично займаються фіз-
культурою. Населення в ціло-
му більш схильне перекладати
відповідальність за своє здоро-
в’я на державу і систему охо-
рони здоров’я зокрема.

Багато років наша держава
відповідала як за організацію,
так і за фінансування медичної
допомоги. Хоча ці витрати скла-
дали незначну частку валово-
го національного продукту, але
за останні роки реальні суми,
що виділяються державою на
охорону здоров’я, різко скоро-
тилися. Фінансування необхід-

но підвищити до прийнятного
рівня, але цілком ясно, що до
сум, які б забезпечували якіс-
ну медичну допомогу населен-
ню при існуючій системі охоро-
ни здоров’я, фінансування під-
вищене не буде. Разом із тим
урядовці, від яких залежить фі-
нансування заходів охорони
здоров’я, мають зрозуміти, що
здоров’я населення не є тільки
місцем вкладання грошей, які
при тому відволікаються від
важливих соціальних потреб.
Здоров’я населення — це знач-
ний внесок в економічний роз-
виток держави, яка не може
розвиватися при поганому ста-
ні здоров’я населення.

Політика держави у сфері
охорони материнства і дитин-
ства, зміцнення генофонду ба-
зуватиметься на основі забез-
печення визначених законодав-
ством прав жінок і дітей у всіх
сферах життєдіяльності, здійс-
нення заходів, спрямованих на
надання соціальної допомоги
молодим сім’ям, охорону праці
жінок репродуктивного віку,
створення умов, сприятливих
для зміцнення фізичного, пси-
хічного здоров’я та соціально-
го благополуччя дітей і підліт-
ків, розширення їх доступу до
спортивних, оздоровчих за-
кладів, молодіжних клубів, роз-
виток індустрії дитячого харчу-
вання, забезпечення однаково-
го доступу населення до служб
репродуктивного здоров’я, пла-
нування сім’ї, медико-генетич-
ного консультування, медичної
допомоги жінкам під час вагіт-
ності та пологів.

Потрібно створити умови для
здорового способу життя, акти-
візувати профілактичну діяль-
ність у системі охорони здоров’я,
що передбачає вдосконалення
нормативно-правової бази, фор-
мування державної політики,
спрямованої на збереження та
зміцнення здоров’я населення.
Запроваджуватиметься систе-
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ма соціально-економічного сти-
мулювання здорового способу
життя, обмеження тютюнопа-
ління та реклами алкоголю, тю-
тюну й інших шкідливих для
здоров’я речовин. Гігієнічне ви-
ховання населення має бути
трансформоване у державну
систему безперервного навчан-
ня і здійснюватиметься на всіх
етапах соціалізації особистості.
Широке впровадження профі-
лактичних технологій потребує
серйозних змін у роботі амбу-
латорно-поліклінічних закла-
дів. Ключовою фігурою має
стати сімейний лікар — лікар
загальної практики. У процесі
реформування системи охоро-
ни здоров’я медична наука роз-
глядається як рушійна сила,

що забезпечує всебічне науко-
ве обгрунтування необхідності
перебудови галузі, визначає
прогнозні тенденції здоров’я
населення та розробляє науко-
во обґрунтовані заходи щодо
його поліпшення.

Потенціал медичної науки
становитимуть науково-дослід-
ні установи, підпорядковані Мі-
ністерству охорони здоров’я Ук-
раїни та Академії медичних
наук України, а також наукові
підрозділи вищих медичних і
фармацевтичних навчальних
закладів і закладів післядип-
ломної освіти.

Поточний прогностичний ана-
ліз і математичне моделювання
на більш віддалений (довгостро-
ковий) період, які грунтуються на

показниках довкілля, якості хар-
чування, питної води, демогра-
фічних і тенденціях сучасного
розвитку, а також на соціально-
економічному становищі в країні,
не дають підстав сподіватися на
краще, якщо не вжити науково
обгрунтованих заходів, не забез-
печувати їх відповідним фінан-
суванням і не надавати належ-
ної державної підтримки. Розви-
ток громадських і державних за-
ходів з охорони здоров’я насе-
лення і виникнення уявлень про
громадське здоров’я, його рівні,
критерії та показники створили
логічну необхідність у науково-
му осмисленні, оцінці, розробці
ефективних форм, служб, ме-
тодів, тобто потребу в науці про
здоров’я та його охорону.

У випусках журналу:

 Теорія і експеримент
 Клінічна практика
 Профілактика,
реабілітація, валеологія

 Нові технології
 Огляди, рецензії,
дискусії

Ціна передплати на півріччя (три номери):

— для підприємств та організацій — 60 грн;
— для індивідуальних передплатників — 30 грн.

Передплатні індекси:

— для підприємств та організацій — 48717;
— для індивідуальних передплатників — 48405.
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Проблема

Злоякісні пухлини — одна з важливих меди-
ко-соціальних проблем сучасного суспільства
[1]. За останні роки збільшився інтерес щодо
вивчення ролі та значення екології, забруднен-
ня довкілля, шкідливих звичок, раціонального
харчування і захворюваності на злоякісні пух-
лини. У зв’язку із постійним збільшенням контин-
генту осіб, які завершили курс радикального
лікування і мають обгрунтовані шанси на трива-
ле виживання, важливим аспектом є розробка
та впровадження реабілітаційних заходів і про-
ведення медико-генетичного консультування, що
вирішують не тільки моральні, етичні, психологічні
проблеми, а й сприяють активному поверненню
онкологічних хворих до повноцінного життя [1; 2].

У межах адміністративної території, на якій
здійснюється збір, нагромадження й опрацюван-
ня статистичних даних щодо злоякісних пухлин,
важливим розділом роботи популяційного реєст-
ру є постійний аналіз демографічних показників
[3; 4]. Вивчення епідеміології злоякісних пухлин
— пріоритетний напрям в онкології. За прогно-
зами ВООЗ, захворюваність і смертність від он-
кологічних хвороб у цілому світі зросте за пері-
од з 1999 по 2020 рр. — від 10 до 20 млн нових
випадків і від 6 до 12 млн реєстрованих смер-
тей [5].

Варто зазначити, що для об’єктивного про-
гнозування стану захворюваності (зокрема, на
злоякісні пухлини) та смертності населення не-
обхідно проводити моніторування цих показників
[3; 5] у різних регіонах України з урахуванням
екологічної ситуації, інтенсивності мутагенного
забруднення довкілля. Саме тому результати
епідеміологічних досліджень щодо виявлення
факторів, які збільшують ризик виникнення раку,
та факторів, які його знижують, є необхідною

умовою для розробки і впровадження методів
профілактики злоякісних пухлин [6].

Мета роботи — вивчити географічні особли-
вості захворюваності на злоякісні пухлини (С00–
С95) серед молодих людей у Тернопільській
області та визначити райони з відносно високи-
ми й низькими показниками.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження грунтується на персоніфікова-
них даних канцер-реєстру Тернопільської об-
ласті про випадки захворювань на злоякісні пух-
лини молодих людей до 34-річного віку за 1997–
2004 рр. (код С00–С95) згідно з МКХ–Х пере-
гляду. Статистичну обробку результатів здійсне-
но за допомогою статистичної програми “Sta-
tistika 5.0”. Необхідні дані про чисельність і ста-
тево-віковий склад населення 17 районів Тер-
нопільської області та міста Тернополя отримані
у Головному управлінні статистики в Тернопіль-
ській області [7–11].

Результати дослідження
та їх обговорення

Узагальнений аналіз частоти злоякісних пух-
лин серед людей молодого віку (до 34 років)
засвідчив, що за 8-річний період було діагнос-
товано 947 випадків цієї патології у місті Терно-
полі та районах Тернопільської області. Най-
більшу кількість випадків виявлено в 1997 р. —
147, а найменшу в 2003 р. — 98 (табл. 1).

Варто зазначити, що в різні роки кількість зло-
якісних пухлин серед людей молодого віку ко-
ливалася від 1 до 36. По одному випадку за-
хворювання у 1997 та 2004 рр. зареєстровано у
Лановецькому районі, в 2001 р. — у Бережансь-
кому, у 1998 і 2002 рр. — у Козівському, в 1998 та

УДК 616-006.6-036.22:[61:312/313]
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1999 рр. — у Підгаєцькому, в Шумському — в
2002 р. і у Монастириському — в 2000 р. А
в 2002–2004 рр. у Підгаєцькому районі не було
виявлено жодної молодої особи зі злоякісними
пухлинами. Найбільшу кількість злоякісних пух-
лин діагностовано у Теребовлянському районі
в 1997 р. — 19. За всі ці проаналізовані роки по-
над 50 випадків злоякісних пухлин зареєстро-
вано у молодих мешканців Борщівського, Бучаць-
кого, Гусятинського, Збаразького, Кременецько-
го та Теребовлянського районів. У місті Терно-
полі за 1997–2004 рр. таких випадків було 224.

Нами встановлено, що у 1997–2004 рр. кіль-
кість випадків виявлення злоякісних пухлин у
людей молодого віку мала хвилеподібний ха-
рактер. Водночас кількість молодого населен-
ня до 34 років зменшувалася в усіх районах
Тернопільської області та місті Тернополі (рис. 1).
Цей показник був найбільшим у 1997 р. і становив
565 009 осіб, а в 2004 р. населення цієї вікової
категорії по області зменшилося до 521 710 осіб.
Найменша кількість населення за згаданий
період проживала у Підгаєцькому та Лановець-
кому районах, а найбільша — у Кременецькому і
Борщівському районах та місті Тернополі.

Закономірно, що наступним етапом роботи
було визначення частоти злоякісних пухлин се-

ред людей молодого віку на 100 000 населення
(табл. 2). За цей період частота злоякісних пух-
лин у людей до 34 років у Тернопільській об-

Таблиця 1
Кількість випадків виявлення злоякісних пухлин серед людей молодого віку

(до 34 років) у місті Тернополі  та районах Тернопільської області
в динаміці 1997–2004 рр. за даними канцер-реєстру

Райони Роки дослідження
№

Тернопільської
1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

1997–з/п
області 2004

1 м. Тернопіль 36 22 33 27 27 22 26 31 224

2 Бережанський 5 2 8 6 1 4 2 4 32

3 Борщівський 11 11 6 6 3 7 4 9 57

4 Бучацький 6 7 9 5 8 8 6 7 56

5 Гусятинський 4 8 2 5 6 8 7 14 54

6 Заліщицький 4 8 4 2 6 3 4 4 35

7 Збаразький 10 10 5 9 10 5 6 5 60

8 Зборівський 4 4 3 6 3 3 3 2 28

9 Козівський 3 1 5 4 4 1 3 3 24

10 Кременецький 9 5 5 6 7 8 6 8 54

11 Лановецький 1 5 7 6 5 2 3 1 30

12 Монастириський 4 5 3 1 3 4 2 7 29

13 Підволочиський 7 7 2 4 6 8 7 5 46

14 Підгаєцький 5 1 1 4 2 0 0 0 13

15 Теребовлянський 19 7 8 7 4 8 5 8 66

16 Тернопільський 4 6 9 8 2 5 3 10 47

17 Чортківський 7 6 7 11 8 4 7 9 59

18 Шумський 8 3 5 4 5 1 4 3 33

Усього 147 118 122 121 110 101 98 130 947

Рис. 1. Кількість населення молодого віку
(до 34 років) у місті Тернополі та районах Тер-
нопільської області в динаміці 1997–2004 рр.
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Таблиця 2
Частота злоякісних пухлин серед людей молодого віку (до 34 років)

у місті Тернополі та районах Тернопільської області в динаміці 1997–2004 рр.
на 100 000 населення за даними канцер-реєстру

Райони Роки дослідження
№

Тернопільської
1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

1997–з/п
області 2004

1 м. Тернопіль 27,45 17,03 25,89 21,54 21,78 18,09 21,86 26,84 22,6±0,7

2 Бережанський 23,28 9,36 38,01 28,56 4,93 20,17 10,09 20,22 19,3±1,7

3 Борщівський 31,0 31,36 17,25 17,45 8,88 21,02 12,18 27,69 20,9±1,3

4 Бучацький 17,41 20,27 26,06 14,48 24,47 24,62 18,51 21,63 20,9±0,7

5 Гусятинський 12,95 26,17 6,62 16,63 19,75 26,89 23,68 47,79 22,6±1,8

6 Заліщицький 15,73 31,63 16,02 8,2 24,76 12,84 17,47 17,76 18,1±1,2

7 Збаразький 35,19 35,56 17,93 32,5 36,87 18,54 22,32 18,61 27,2±1,5

8 Зборівський 18,34 18,32 13,88 28,0 14,23 14,47 14,56 9,7 16,4±1,1

9 Козівський 15,79 5,32 26,69 21,5 21,29 5,39 16,28 16,41 16,1±1,3

10 Кременецький 24,01 13,37 13,44 16,23 19,84 22,93 17,33 23,25 18,8±0,8

11 Лановецький 6,9 35,17 50,27 43,2 35,09 14,12 21,42 7,16 26,7±2,5

12 Монастириський 24,58 31,21 19,08 6,48 20,06 27,47 13,95 49,59 24,1±1,9

13 Підволочиський 33,53 33,91 9,82 19,89 29,67 40,12 35,51 25,53 28,5±1,7

14 Підгаєцький 48,64 9,91 10,15 41,42 19,77 0 0 0 16,2±2,9

15 Теребовлянський 56,77 21,16 24,56 21,7 12,63 25,84 16,22 26,13 25,6±2,1

16 Тернопільський 13,91 20,84 31,32 27,82 7,08 17,78 10,62 34,98 20,5±1,5

17 Чортківський 18,13 15,65 18,38 29,07 21,32 10,58 18,74 24,43 19,5±0,9

18 Шумський 48,04 18,19 30,67 24,75 29,8 6,01 24,14 18,22 25,0±1,9

Усього 26,2±2,9 21,9±2,0 22,0±2,3 23,3±2,1 20,7±1,9 18,2±2,0 17,5±1,6 23,1±2,6 21,6±0,8

ласті становила 21,6±0,8 на 100 000 населен-
ня. Найнижча частота цієї патології була зафік-
сована у 2003 р. —  17,5±1,6 на 100 000 насе-
лення (98 випадків), а найвища — 26,2±2,9 у
1997 р. (147 випадків). У районах Тернопільсь-
кої області найнижча частота злоякісних пухлин
у людей молодого віку за 1997–2004 рр. була
зареєстрована у 1998 р. у Козівському районі —
5,32 на 100 000 населення, а найвища — у Те-
ребовлянському районі у 1997 р. — 56,77 на
100 000 населення.

На рис. 2 зображено частоту злоякісних пух-
лин у людей молодого віку в місті Тернополі та
районах Тернопільської області за 1997–2004 рр.
Найнижчі показники частоти цієї патології спо-
стерігалися у Козівському (16,1 на 100 000 на-
селення), Підгаєцькому (16,2 на 100 000 насе-
лення) та Зборівському (16,4 на 100 000 населен-
ня) районах, а найвищі — у Збаразькому (27,2 на
100 000 населення) та у Підволочиському (28,5 на
100 000 населення) районах, що не мало віро-
гідної різниці (Р>0,05) порівняно з частотою зло-
якісних пухлин у людей до 34 років у місті Тер-
нополі та районах Тернопільської області за
1997–2004 рр.

Цікавим є той факт, що найменша частота
злоякісних пухлин реєструвалася в районах, які

належать до районів з дуже складною еколого-
географічною ситуацією. Це Козівський район —
території з місцевостями хвилястих межиріч і
плоских плакор, зайняті переважно під сільсько-
господарські угіддя, які є дуже перетвореними
внаслідок антропогенного навантаження, з низь-
ким потенціалом стійкості до господарських
впливів, а також Зборівський район — місцевість
хвилястих межиріч, зайнята переважно під сільсь-
когосподарські угіддя, що є високотрансформо-
ваними внаслідок антропогенного навантажен-
ня, з середнім потенціалом стійкості [12; 13].

Промислові відходи в області утворюються в
основних і побічних виробництвах переробної, хар-
чової, машинобудівної, легкої промисловості вна-
слідок спалювання твердого палива й експлуатації
автомобільного транспорту. У 1999 р. найбільша
кількість промислових відходів була зафіксована
у Кременецькому районі — 16 089,5 тонн (часто-
та злоякісних пухлин серед людей молодого віку
— 13,4 на 100 000 населення — значно менша,
ніж в інших районах), тимчасом як у Бережансь-
кому районі утворилося 4,5 тонн промислових
відходів, що значно менше, ніж у інших районах,
а частота злоякісних пухлин серед людей моло-
дого віку була найбільшою — 38 на 100 000 на-
селення [14].
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Водночас у зоні посиленого радіологічного
контролю — Заліщицькому та Чортківському
районах (згідно з Постановою Кабінету Міністрів
України № 106 від 23.07.1991 р. та розпоря-
дженням Кабінету Міністрів України від 12.04.93
№ 17-р) частота онкологічних захворювань була
меншою, ніж у населення деяких інших районів,
хоча не було виявлено вірогідної різниці (Р>0,05)
порівняно з частотою злоякісних пухлин у лю-
дей до 34 років у Тернопільській області за
1997–2004 рр.

Отримані дані можна пояснити з позицій муль-
тифакторіальної патології, до якої належать зло-
якісні пухлини. Нині відомо, що в їхньому виник-
ненні мають значення три групи факторів: сере-
довища, стохастичні та генетичні. Кожний із цих
факторів впливає на формування та перебіг он-
кологічних захворювань.

Оскільки райони Тернопільської області від-
різняються між собою за географічними та кліма-
тичними умовами, фізичними і хімічними факто-
рами промислових викидів й автотранспорту, то
можна припустити, що ці екзогенні фактори дов-
кілля відіграють більшу роль у людей зрілого та
похилого віку. Нагромадження мутацій, знижен-
ня репараційної здатності ДНК сприяють канце-
рогенезу і в спадково обтяжених, і в необтяже-
них осіб. У молодому віці екзогенні фактори
відіграють меншу роль, ніж у старших, на пер-
ший план виходить генетична схильність до он-
кологічних захворювань. У зв’язку з цим вивчен-
ня частоти злоякісних пухлин у людей молодо-
го віку дозволяє більш об’єктивно оцінити вне-
сок спадкового фактора у розвиток злоякісних
пухлин. З метою профілактики, своєчасного ви-
явлення та ранньої діагностики цієї патології
необхідно проводити подібні дослідження в різ-
них регіонах України.

Перспективи подальших розвідок у даному
напрямку полягають у вивченні ролі генетичної
обтяженості у виникненні та розвитку злоякісних
пухлин у кожного пацієнта з урахуванням еко-
логічної зони проживання та професійних шкід-
ливостей.

Висновки

1. Частота злоякісних пухлин у молодих лю-
дей до 34 років у місті Тернополі та районах Тер-
нопільської області за 1997–2004 рр. становила
21,6±0,8 на 100 000 населення. За досліджува-
ний період коливання частоти цієї патології мало
хвилеподібний характер.

2. Вірогідне зменшення (P<0,05) частоти зло-
якісних пухлин у людей молодого віку серед
районів Тернопільської області зафіксовано у
Зборівському районі (16,4 на 100 000 населен-
ня), а по роках — у 2003 р. (17,5 на 100 000 на-
селення) порівняно із 1997–2004 рр.

3. Найнижчі показники частоти злоякісних пух-
лин у людей до 34 років у районах Тернопільсь-
кої області за цей 8-річний період спостерігали-
ся у Козівському (16,1 на 100 000 населення) та
Підгаєцькому (16,2 на 100 000 населення), а най-
вищі — у Підволочиському (28,5 на 100 000 на-
селення), хоча не виявлено вірогідної різниці
порівняно з даними по області (Р>0,05).

Оскільки райони Тернопільської області від-
різняються між собою щодо промислових, фізич-
них, хімічних та екологічних факторів, то можна
припустити, що екзогенні фактори відіграють
меншу роль у молодому віці, ніж у старших осіб,
а генетична схильність до онкозахворювань у
молодому віці має більше значення. Тому ви-

Рис. 2. Частота злоякісних пухлин серед людей
молодого віку (до 34 років) у місті Тернополі та ра-
йонах Тернопільської області в динаміці 1997–
2004 рр. на 100 000 населення за даними канцер-
реєстру
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вчення частоти злоякісних пухлин у людей мо-
лодого віку вимагає подальшого дослідження з
метою профілактики, своєчасного виявлення та
ранньої діагностики цієї патології.
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Сьогодні поширеність серед
молоді захворювань, які пере-
даються статевим шляхом
(ЗПСШ), зростає, через що ця
проблема набула надзвичайної
актуальності. В Україні, за да-
ними [1], останніми роками за-
реєстровано близько 400 тис.
нових випадків ЗПСШ, що ста-
вить нашу країну на одне з най-
вищих місць щодо поширеності
цієї патології у Європі. Голов-
ними причинами зростання
ЗПСШ серед молоді є знижен-
ня рівня життя, безробіття, по-
ширення алкоголізму й нарко-
манії, зростання злочинності,
залучення юнаків і дівчат у кри-
мінальне середовище, неконт-
рольовані державою порногра-
фія та проституція й багато ін-
ших [2].

Дуже актуальною пробле-
мою є тенденція «омолоджу-
вання» ЗПСШ. За даними [3],
останніми роками кількість під-
літків, хворих на сифіліс, збіль-
шилася в 14 разів, дітей до

12 років — у 35 разів. При
аналізі статевого складу захво-
рілих на сифіліс в Україні на-
прикінці ХХ ст. [4] видно, що
збільшення кількості хворих
жінок відбулося внаслідок ста-
тевої диспропорції в групі хво-
рих віком 14–18 років, що ав-
тор пояснює зростанням жіно-
чої та дитячої проституції. Ци-
томегаловірус і герпес, як свід-
чить дослідження [5], перева-
жають у період з 14 до 17 років.
Причому цитомегаловірус у цьо-
му віці зустрічався майже вчет-
веро частіше, ніж до 14 років
(відповідно 27,8 і 7,7 %), гер-
пес — у 2,5 рази частіше (26,3 і
11, 1 %). Частота трихомоніазу
у період від 18 до 20 років ста-
новила 17 % (у 1,5 рази часті-
ше, ніж у популяції). Дослі-
дження частоти Candida albi-
cans і Gardnerella vaginalis не
такі показові. Автори відміча-
ють, що в ранні вікові періоди
«вагомий внесок» у збільшен-
ня відсотка виявлення ЗПСШ

належить дівчаткам із чотирма
і більше одночасно виявлени-
ми інфекціями, причому наяв-
ність відразу кількох позитив-
них результатів у однієї паці-
єнтки корелювала з її юним
віком [5].

Особливості клінічних про-
явів і перебігу ЗПСШ сьогодні
характеризуються можливістю
одночасної наявності різнома-
нітних урогенітальних інфекцій
у одного хворого (мікст-інфек-
ції). Незначні або стерті клінічні
прояви урогенітальних інфек-
цій (хронічні, торпідні або під-
гострі форми) частіше перебіга-
ють на фоні зниженої імунної
відповіді організму людини, що
негативно позначається на тер-
мінах одужання. Частий розви-
ток серйозних ускладнень
(близьких і відстрочених), які
уражують різні органи та сис-
теми, особливо репродуктивну,
— прогностично несприятли-
вий момент у перебігу захворю-
вання [3].
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Дослідження останніх років
довели, що разом із гонокока-
ми, трихомонадами, хламідіями
та іншими збудниками у паці-
єнтів виявляються умовно-па-
тогенні мікроорганізми аеробів,
при цьому як етіологічний фак-
тор виступає мікробна асоціація
з притаманними тільки їй біо-
логічними властивостями. На
сучасному етапі урогенітальні
запальні захворювання у бага-
тьох випадках втрачають влас-
тиву їм спочатку специфічність
клінічного перебігу. Тому поділ
урогенітальних запальних за-
хворювань на специфічні та не-
специфічні, як вважають [6],
нині став вельми умовним. По-
частішали випадки виявлення
змішаних інфекцій, а в мікроб-
них асоціаціях патогенність кож-
ного мікроба зростає [7–9]. Ут-
руднюється діагностика, стає
можливим розвиток ускладнень
і рецидивів захворювання, змі-
нюється клінічний перебіг ін-
фекції.

Основними шляхами інфіку-
вання дітей ЗПСШ, на думку
[3], є такі: трансплацентарний
— ВІЛ, вірусні гепатити В і С,
сифіліс, папіломавірусна ін-
фекція; перинатальний — ВІЛ,
вірусні гепатити В і С, сифіліс,
гонококова, трихомонадна, хла-
мідійна і папіломавірусна ін-
фекції; передача інфекції при
грудному вигодовуванні — ВІЛ
(для вірусних гепатитів В і С,
сифілісу ризик інфікування не-
достатньо з’ясований); прямий
контакт: автоінокуляція (герпе-
тична і папіломавірусна інфек-
ції); через побутові предмети
(ризик інфікування трихомонад-
ною і папіломавірусною інфек-
ціями побутовим шляхом сьо-
годні вивчений недостатньо,
для інших інфекцій, що переда-
ються статевим шляхом (ІПСШ)
— практично виключений); ста-
тевий контакт (усі ІПСШ); при
внутрішньовенному введенні
наркотиків, переливанні крові
і/або продуктів крові (ВІЛ, ві-
русні гепатити В і С).

Раніше статевий шлях інфі-
кування ІПСШ був більш харак-
терним для підлітків, проте нині

зросла кількість випадків пере-
дачі інфекції подібним шляхом
і в групі дітей до 12 років. За
даними різних дослідників, від
7,5 до 70 % від загальної кіль-
кості запальних захворювань
нижніх відділів сечостатевого
тракту у дітей належать до
ЗПСШ, при цьому їх поши-
реність у дітей із статевими кон-
тактами в анамнезі коливаєть-
ся в таких межах: гонорея —
від 0 до 26,3 %, хламідіоз — від
3,9 до 17 %, трихомоніаз — від
0 до 19 %, сифіліс — від 0 до
5,6 %. Різниця в показниках
обумовлена тим, що захворю-
ваність на ЗПСШ широко ва-
ріює як у різних регіонах, так і
в популяціях одного регіону [3].

В Україні найчастішою інфек-
цією серед ІПСШ, за даними [1],
є трихомоніаз: тільки за період
2000–2004 рр. на нього захво-
ріло понад 1 млн осіб. Захво-
рюваність на трихомоніаз пере-
вищує захворюваність на гоно-
рею у 5–6 разів і останніми ро-
ками зростає [10]. Високою за-
лишається захворюваність на
трихомоніаз серед підлітків 15–
17 років: за даними [11], —
146 пацієнтів на 100 тис. відпо-
відного населення.

Через анатомо-фізіологічні
особливості дитячого організму
захворюваність на трихомоніаз
і його перебіг змінюються і за-
лежать від віку інфікованої ди-
тини. Найвищі показники за-
хворюваності реєструються в
пубертатному віці (від настан-
ня менархе до 16 років). Зара-
ження в більшості випадків від-
бувається статевим шляхом, хо-
ча не можна повністю виклю-
чати варіанти побутового зара-
ження при недотриманні пра-
вил особистої гігієни. Розвива-
ється трихомонадний вульво-
вагініт. Перебіг захворювання,
як правило, гострий, з вираже-
ними клінічними ознаками запа-
лення. Особливість перебігу
трихомоніазу в даному віково-
му періоді полягає в зниженні
загальної здатності до відмежу-
вання запального вогнища, зу-
мовленої дисбалансом імунної
системи на фоні піка зростан-

ня і диференціювання всіх тка-
нин дитячого організму [3; 6].

Урогенітальний трихомоніаз
(УТ) може перебігати у вигляді
моноінфекції, змішаної або по-
єднаної інфекції. За даними
[12], у вигляді моноінфекції УТ
зустрічається у 10,5 % хворих,
а змішані форми в асоціації з
іншими інфекціями — у 89,5 %
пацієнтів.

Таким чином, клінічні симп-
томи трихомоніазу визначають-
ся, перш за все, кількістю мік-
робних агентів, що зумовлюють
розвиток запалення, і послідов-
ністю залучення їх в інфекцій-
ний процес з урахуванням сту-
пеня патогенності й вірулент-
ності кожного з них. Не менш
важливий вік інфікованого па-
цієнта, оскільки в різні фізіо-
логічні періоди життя людини
стан імунологічної реактивності
має свої особливості, що впли-
вають на перебіг запальних
процесів [10].

Відповідно клінічний перебіг
УТ визначається сукупністю
різноманітних причин, що вклю-
чають вплив інфекційного аген-
та на макроорганізм, з одного
боку, і активність імунної від-
повіді макроорганізму — з дру-
гого. В свою чергу,  «агресив-
ність» інфекційного агента (в
даному випадку — вагінальної
трихомонади) залежить від ін-
фікуючої дози збудника, пато-
генності й вірулентності штаму
вагінальної трихомонади, наяв-
ності змішаної або поєднаної
інфекції. У відповідь реакція
макроорганізму на дію патоген-
ного агента розвивається за-
лежно від початкового стану
імунітету (загального і місцево-
го), наявності реінфекції або
рецидиву, преморбідного фо-
ну, фізіологічного стану епіте-
лію сечостатевого тракту і від-
повідно рН піхви. У зв’язку з
даними теоретичними перед-
умовами захворювання у різних
хворих перебігає з різною клі-
нічною симптоматикою — від
безсимптомного носійства до
яскраво виражених симптомів
запалення [3]. Реалізація пато-
генних і вірулентних властивос-
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тей асоційованих із вагінальною
трихомонадою мікроорганізмів
значною мірою залежить від
початкового стану макроорга-
нізму, який визначається сукуп-
ністю багатьох факторів, що
включають функції нервової,
ендокринної, імунної та інших
систем. При пошкодженні, не-
дорозвиненні або інволюції за-
хисно-біологічних бар’єрів мак-
роорганізму формується вог-
нище запальної реакції різного
ступеня вираженості. Дефект за-
хисно-біологічних бар’єрів може
мати фізіологічний і патологіч-
ний характер [13].

Внутрішньоклітинна персис-
тенція патогенних бактерій уро-
генітального тракту спричи-
нюється здатністю трихомонад
поглинати їх та сапрофітні
бактерії, на що вказують [14].
Це супроводжується уражен-
ням епітелію, його деструкцією
та дисплазією. При безсимптом-
ному перебігу трихомонада три-
валий час персистує в сечоста-
тевій системі, викликаючи ус-
кладнення з боку репродуктив-
ної функції чоловіків [15]. За
даними деяких авторів, трихо-
монадний уретрит у чоловіків у
30 % випадків перебігає в гост-
рій формі, в 60–70 % — у хро-
нічній або безсимптомній. У 30–
50 % хворих діагностуються
ускладнення у вигляді проста-
титів, везикулітів, епідидимітів,
баланопоститів. При аналізі клі-
нічних проявів змішаної трихо-
монадно-бактеріальної інфекції
у 118 чоловіків [10] виявили в
87,9 % випадків простатит, у
72,7 % — ознаки уретриту, у
24,2 % — порушення потенції,
у 10,7 % — орхоепідидиміт.

Як вказують [16], при захво-
рюванні на УТ у жінок первин-
но трихомонадна інфекція ура-
жує піхвовий епітелій і рідше —
епітелій цервікального каналу.
Вторинно виникають вульвіти,
вестибуліти, бартолініти, церві-
цити. Ізольоване ураження яко-
їсь ділянки сечостатевої систе-
ми спостерігається вкрай рідко.
При обстеженні 52 жінок зі змі-
шаною трихомонадно-бактері-
альною інфекцією [10] у 57,7 %

виявили ендоцервіцит, у 55,8 %
— вульвовагініт, у 44,2 % — ад-
нексит. Ретельний аналіз клі-
нічного перебігу УТ дозволив
[12] дійти висновку, що при змі-
шаних трихомонадно-бактері-
альних інфекціях проявляють-
ся нові властивості асоціацій
трихомонад із бактеріями. Спри-
чинюючи запалення слизової
оболонки, трихомонади, на дум-
ку авторів, готують підгрунтя
для участі в ньому патогенних
і умовно-патогенних мікроор-
ганізмів, що дає підстави роз-
глядати УТ як протозойно-бак-
теріальне захворювання.

Лідируючи серед інфекцій
піхви, трихомоніаз характери-
зується не тільки своєю широ-
кою розповсюдженістю та ве-
ликою кількістю вогнищ, а й
значною частотою тяжких ус-
кладнень. У жінок розвивають-
ся патологія вагітності, пологів
і новонароджених, післяаборт-
ні інфекції, підвищується ризик
розвитку раку шийки матки [17].
Свіжий трихомоніаз починаєть-
ся гостро, підгостро або торпід-
но, хронічний — перебігає тор-
підно з частими періодами за-
гострення. Клінічні прояви ва-
ріюють від безсимптомного три-
хомонадоносійства до тяжкого
кольпіту. За даними [13], у 14 %
хворих процес має висхідний
характер.

Таким чином, трихомоніаз —
це серйозна медико-соціальна
проблема. Водночас із постій-
ним зростанням захворюванос-
ті простежується тенденція змі-
ни клінічної картини цього за-
хворювання у чоловіків і жінок,
а також численних артефактів
лабораторної діагностики. Пере-
важання млявих, безсимптомних
форм УТ, складних для діагнос-
тики, сьогодні пов’язують із по-
рушенням природної екологічної
рівноваги мікроорганізмів, які
підтримують гомеостаз, що, у
свою чергу, призводить до зміни
біоценозу, зниження резистент-
ності колонізації слизових, фор-
мування складних мікробних
асоціацій [12; 18; 19].

Одним із найдавніших вене-
ричних захворювань є гоноко-

кова інфекція (ГІ) — гонорея,
збудником якої є гонокок — Neis-
seria gonorrhoeae. Це — грам-
негативний аероб, мікроаеро-
фільний кок, який належить до
сімейства Neisseriacea, роду
Neisseria, виду Neisseria gonorr-
hoeae [19].

Захворювання проявляєть-
ся у вигляді гнійного запален-
ня слизової оболонки сечоста-
тевих шляхів (гонорея), кон’юн-
ктиви очей (бленорея), інших
органів.

Незважаючи на те, що нині
існує багато лікарських засобів
для лікування ГІ, це питання не
втратило своєї актуальності.
Рівень зростання захворюва-
ності на гонорею (гостру і хро-
нічну) ставить проблеми еконо-
мічного і соціального характе-
ру. Хронічні форми патологічно-
го процесу, розвитку яких сприя-
ють різноманітні фактори (нера-
ціональне лікування, самоліку-
вання, змішані сечостатеві ін-
фекції тощо), млявий, стертий
перебіг ГІ, що супроводжується
багатовогнищевим ураженням
верхнього і нижнього відділів
сечостатевого тракту, безсимп-
томне носійство гонокока ви-
кликають певні труднощі діа-
гностики даного захворювання
[19].

Клінічні прояви гонореї про-
тягом останніх десятиріч набу-
ли певних рис, які можна оха-
рактеризувати як особливості
клінічного перебігу цієї інфекції:
подовження інкубаційного тер-
міну і зменшення вираженості
клінічної маніфестації процесу,
зростання стійкості гонокока до
цілої низки препаратів [3; 6].

На гонорею хворіють і хлоп-
чики, і дівчатка, але серед дів-
чат гонорейна інфекція зустрі-
чається у 10–15 разів частіше,
причому, як вважають [6], час-
тота інфікованості гонококами у
дівчаток залежить від віку, хро-
нологічних коливань імунітету
і гормонального стану. Гонорея
у дівчаток має особливості пе-
ребігу. Гонорейний вульвовагі-
ніт виникає у віці 3–7 років, коли
знижений біологічний захист
геніталій. У старшому віці за-
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хворюваність на гонорею змен-
шується, причому в цей період
зустрічається і статевий шлях
зараження. Клінічний перебіг
гонореї у дівчаток характери-
зується іноді торпідним рециди-
вуючим і навіть безсимптомним
перебігом. Проте найтиповішим
є гострий початок захворюван-
ня [3; 6]. При цьому характер-
на багатовогнищевість уражен-
ня: уражуються піхва (100 %),
сечовипускальний канал (60 %),
пряма кишка (0,5 %). Після 1–
3-денного інкубаційного періо-
ду з’являються рясні гнійні ви-
ділення, розлита гіперемія зо-
внішніх статевих органів, про-
межини, шкіри внутрішньої по-
верхні стегон, періанальних
складок. Бартолініт у дівчаток
пубертатного і препубертатно-
го віку, як правило, не зустрі-
чається, в цьому періоді нерідко
уражається слизова оболонка
шийки матки. Первинний гоно-
рейний ендоцервіцит у «нейт-
ральному періоді» за відсут-
ності або при слабкому розвит-
ку залозистої тканини зустрі-
чається рідко. Значно частіше
виявляють вторинний розвиток
ендоцервіциту при хронічному
перебігу гонореї у дівчаток ві-
ком 8–10 років або старше. Пе-
ребіг його, як правило, млявий,
торпідний. Висхідна гонорея у
дівчаток спостерігається також
рідко, але про це треба пам’я-
тати, особливо за наявності ен-
доцервіциту. Захворюванню
сприяє відсутність у дівчаток
бар’єра у вигляді закритого, як
у дорослих, внутрішнього зіва;
складки цервікального каналу
у них не кінчаються, як у дорос-
лих, у внутрішньому зіві, а про-
довжуються в порожнину мат-
ки. Головним чином, уражаєть-
ся ендометрій. Описані в літе-
ратурі випадки висхідної гоно-
реї, коли було виставлено по-
милковий діагноз «гострий апен-
дицит» [3; 6]. Серед ускладнень
гонококової інфекції найзагроз-
ливішим є розвиток запальних
захворювань органів малого
таза (ЗЗОМТ) і перигепатиту,
хоча ці захворювання найбільш
характерні для дівчаток підліт-

кового віку і дорослих жінок. У
деяких випадках (близько 15 %)
ЗЗОМТ можуть закінчуватися
оклюзією маткових труб, що на-
далі є причиною безплідності;
у деяких дітей захворювання
набуває дисемінованого харак-
теру [3].

Хламідіози — різноманітні за
патогенезом і клінічними про-
явами ЗПСШ. Найбільшого зна-
чення останніми роками набу-
ли урогенітальні хламідійні ін-
фекції (ХІ), що належать  до
ІПСШ, які спричинюються Chla-
mydia trachomatis. Урогеніталь-
ний хламідіоз (УХ) — антропо-
нозна інфекція: її джерело —
хворі особи (хламідії не є пред-
ставниками нормальної мікро-
флори, тому їх виявлення у здо-
рових людей — це доказ хро-
нічного безсимптомного пере-
бігу хламідіозу). Основний ме-
ханізм зараження — контактний,
шлях передачі — статевий. Ви-
сокий відсоток виявлення хла-
мідій у групі ризику з частою
зміною статевих партнерів (у
дівчаток-підлітків — 39 %, вагіт-
них дівчаток-підлітків — 47 %)
[20]. Особливістю УХ є різно-
манітність клінічних проявів і
відсутність вираженої симптома-
тики. Захворювання, як пра-
вило, перебігає мало- або асим-
птомно, що зумовлено своє-
рідністю біології С. trachomatis,
унікальним життєвим циклом і
взаємодією з клітинами організ-
му хазяїна. Відомо, що з 10 хво-
рих на хламідіоз не більш як у
трьох інфекція перебігає за ти-
пом гострого запального про-
цесу і має клінічні прояви, тоб-
то поділ проявів УХ на гостру і
хронічну форми достатньо умов-
ний [19]. Слід враховувати, що
маніфестні захворювання реє-
струються, головним чином, у
тому випадку, коли наявна асо-
ційована інфекція, а саме асо-
ціант (гонокок, трихомонада
тощо) зумовлює розвиток клі-
нічної картини інфекційного про-
цесу, і/або на фоні пригнічення
імунної відповіді з боку макро-
організму. Незважаючи на різ-
номанітність розповсюдження
ХІ в організмі хворого, їх реалі-

зація може бути досягнута за
умови неспроможності захисно-
біологічних бар’єрів організму
[20].

Запальні захворювання се-
чостатевих органів хламідійної
етіології у дітей сьогодні не
привертають належної уваги
лікарів. Проте УХ у дітей зустрі-
чається частіше, ніж інші ЗПСШ.
Збудником інфекції є Chlamydia
trachomatis. Інкубаційний пері-
од — 10–14 днів. Клінічно ХІ
може перебігати по-різному. Ни-
ні з Chlamydia trachomatis по-
в’язують: захворювання стате-
вих і сечових шляхів (вульво-
вагініти, уретрити, цистити, піє-
літи, пієлонефрити); захворю-
вання респіраторного тракту і
ЛОР-органів (синусити, отити,
бронхіти і пневмонії); кон’юнк-
тивіти; артрити; синдром Рей-
тера; захворювання шлунково-
кишкового тракту (діареї); за-
хворювання серцево-судинної
системи (ураження міокарда).
Така різноманітність клінічних
форм ХІ заслуговує на пильну
увагу лікарів багатьох спеці-
альностей [6; 13].

У сексуально активних під-
літків УХ також перебігає без
яскравих клінічних проявів. Най-
більш постійним симптомом у
дівчаток є застійна гіперемія
вульварного кільця. Виділення,
як правило, незначні, слизисті,
свербіж і печіння при сечови-
пусканні не дуже виражені. Без-
симптомний або малосимптом-
ний перебіг УХ підвищує ризик
розвитку висхідної інфекції,
який у дітей і так досить висо-
кий через вікові особливості ор-
ганізму і відсутність факторів
природного захисту урогеніталь-
ного тракту. Висхідна ХІ може
призводити до ускладнень у виг-
ляді різних запальних захворю-
вань верхніх відділів генітально-
го тракту (ендометриту, сальпін-
гіту, тубооваріального абсцесу і
тазового перитоніту, а також
будь-яких їх комбінацій) [3].

Обстеження на наявність
хламідій, навіть за відсутності
симптомів захворювання, реко-
мендується проводити в осіб,
які входять до групи ризику:



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË16

сексуально активних підлітків;
немовлят, народжених від ма-
терів, що не пройшли курс ліку-
вання ХІ; дітей, чиї батьки ін-
фіковані [21].

Віруси простого герпесу (ВПГ)
1-го і 2-го типів (ВПГ-1 і ВПГ-2)
належать до роду Simplexvirus.
Вони вельми поширені в люд-
ській популяції (за різними дже-
релами, інфіковано 60–95 %
дорослого і дитячого населен-
ня планети) [22]. За даними чис-
ленних досліджень, до 18 років
понад 90 % жителів міст інфіку-
ються одним або кількома шта-
мами щонайменше 7 клінічно
значущих герпес-вірусів (ВПГ-1,
ВПГ-2, варицела зостер, ЦМВ,
вірус Епштейна — Барра (ВЕБ),
герпесу людини 6-го і 8-го ти-
пів) [23].

Герпесвірусні інфекції (ГВІ)
широко розповсюджені у світі і
мають тенденцію до неухиль-
ного зростання. Їх особливістю
є можливість залучення в ін-
фекційний процес багатьох ор-
ганів і систем, чим зумовлюєть-
ся різноманітність захворю-
вань, що спричинюються гер-
песвірусами, — вони  варіюють
від простих шкірно-слизових до
загрожуючих життю генералізо-
ваних інфекцій [24]. Важлива
властивість герпесвірусів — це
здатність після первинного ін-
фікування в дитячому віці до-
вічно персистувати в організмі
і реактивуватися під впливом
різних екзо- й ендогенних про-
вокуючих факторів. Інфікуван-
ня людини герпесвірусами су-
проводжується клінічними симп-
томами відповідного гострого
інфекційного захворювання в
середньому не більше ніж у
50 % людей, здебільшого у ді-
тей: раптова еритема (вірус гер-
песу людини 6-го типу), афтоз-
ний стоматит (ВПГ-1 і ВПГ-2),
вітряна віспа (вірус варицела зо-
стер), інфекційний мононуклеоз
(ВЕБ), мононуклеозоподібний
синдром (ЦМВ). У решти пацієнтів
інфекція перебігає безсимптом-
но, що особливо характерно для
підлітків і дорослих [24].

Крім біологічних властивос-
тей штаму герпесвірусу, вплив

на перебіг гострих і рецидиву-
ючих герпесвірусних захворю-
вань справляють індивідуальні
(вікові, статеві, філо- і онкоге-
нетичні) особливості імунної
відповіді інфікованої людини
на численні антигени вірусу.
Часто, особливо при зниженні
імунореактивності організму,
герпесвіруси виступають як
віруси-опортуністи, призводячи
до тяжчого, з незвичайними
клінічними проявами, перебігу
основного захворювання.

До збудників TORCH-інфек-
цій належать ВПГ-1 і ВПГ-2, а
також ЦМВ. Їм належить важ-
лива роль у порушенні репро-
дуктивної функції людини, роз-
витку серйозних захворювань
матері, плода, новонароджено-
го і дітей молодшого віку [6; 24].
Захворювання, спричинені ві-
русами ВПГ, ЦМВ, ВЕБ, роз-
глядаються як СНІД-індикаторні
через їх часте виявлення при
даній патології. В 1988 р. їх бу-
ло  включено в розширене ви-
значення випадків, що підляга-
ють епідеміологічному нагляду
з приводу СНІДу. Результати
досліджень останніх років свід-
чать про роль деяких герпесві-
русів (ВГЛ-8, ЦМВ, ВЕБ та ін.)
у розвитку деяких злоякісних но-
воутворень: назофарингеаль-
ної карциноми, лімфоми Беркіт-
та, В-клітинної лімфоми, раку
молочної залози, аденокарци-
номи кишечнику і простати, кар-
циноми цервікального каналу
шийки матки, саркоми Капоші,
нейробластоми та ін. Найбіль-
шою загрозою для здоров’я є
герпетичні нейроінфекції (ле-
тальність сягає 20 %, а часто-
та інвалідизації — 50 %), оф-
тальмогерпес (майже у полови-
ни хворих він призводить до
розвитку катаракти або глауко-
ми) і генітальний герпес. Ма-
буть, усі відомі герпесвірусні ін-
фекції можуть рецидивувати,
проте поріг і причини транс-
формації гострої форми в ре-
цидивуючу для кожного типу
герпесвірусу свої. В цілому гер-
песвірусні інфекції набувають ре-
цидивуючого перебігу не більше
ніж у 8–20 % хворих [22]. Реци-

дивуючі герпесвірусні захворю-
вання у деяких людей можуть
сприйматися як хронічні, коли
вони розвиваються протягом
багатьох років, не тільки руйну-
ючи фізичне здоров’я та функ-
ції життєво важливих систем,
але й психологічно вкрай не-
сприятливо впливаючи на хво-
рого. Тому на практиці герпесві-
русні інфекції класифікують з
урахуванням одночасно локалі-
зації процесу, рецидивування та
етіології. Причини рецидивую-
чого перебігу герпесвірусних
інфекцій багатоманітні. Одна з
них полягає в тому, що транс-
формація гострого герпесві-
русного процесу в хронічний
відбувається при явному «по-
туранні» імунної системи. Якщо
появу набутого імунодефіциту
в результаті хіміотерапії або
ВІЛ-інфекції легко пояснити, то
всі спроби з’ясувати, чим зу-
мовлений основний дефект
імунної відповіді в імунологічно
повноцінних людей із рециди-
вуючим перебігом герпесвірус-
ної інфекції, виявилися безус-
пішними. Причина полягає, ма-
буть, у кількісній і якісній особ-
ливостях персистенції та ла-
тенції конкретного штаму герпес-
вірусу в організмі хворого [22].

Н. К. Нікулін і С. І. Новикова
у своєму дослідженні відзна-
чили, що з 138 хворих на си-
філіс підлітків у 70,7 % вияв-
лені супровідні урогенітальні
інфекції. У більшості підлітків
із мікст-інфекціями (76 %) ра-
зом із сифілісом було виявле-
но ще по одному захворюван-
ню, у 24 % — асоціації 2–4 ін-
фекцій. Найчастіше інші ЗПСШ
поєднувалися з вторинним ре-
цидивним (33 %), раннім при-
хованим сифілісом (29 %),
вторинним свіжим (27 %) і
рідше — з первинним сифілі-
сом (10 %). Характерною особ-
ливістю перебігу сифілісу на
фоні супровідних інфекцій бу-
ла більша різноманітність клі-
нічних проявів, супровідні ж
інфекції часто мали атиповий
перебіг з ускладненнями і реци-
дивами. Звертали на себе ува-
гу екстрагенітальна локалізація
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первинних сифілом (порожни-
на рота, періанальна ділянка),
сифіломи, ускладнені вторин-
ною інфекцією, атипові тверді
шанкри при первинному сифі-
лісі; при вторинному свіжому
сифілісі у 79 % виявлялася ро-
зеола, спостерігалися часті па-
пульозні висипання на слизовій
оболонці порожнини рота, до-
лонно-підошовні сифіліди (10 %),
паховий лімфаденіт або полі-
аденіт (48 %); при вторинному
рецидивному сифілісі папульоз-
ні висипання спостерігалися у
95 % хворих, долонно-підошов-
ні сифіліди — у 27 %, широкі кон-
диломи в періанальній ділянці
— у 23 % хворих [25].

Таким чином, огляд лише
невеликої частини наукових до-
сліджень, які проводяться у
світі з питань особливостей клі-
нічного перебігу ЗПСШ на су-
часному етапі, дозволяє дійти
висновку, що урогенітальна
інфекція є важливою пробле-
мою у дитячому і підлітковому
віці. Висока частота виявлення
ЗПСШ, велика соціальна зна-
чущість наслідків даних захво-
рювань визначають необхід-
ність підвищеної уваги до цієї
групи пацієнтів з боку лікарів
різних спеціальностей з метою
збереження для держави здо-
рового покоління.
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У минулому сторіччі в люд-
ських популяціях збільшилися
деякі антропометричні характе-
ристики — зріст, розміри чере-
па, головного мозку. Разом із
цим зросли середні популяційні
показники IQ і частота коротко-
зорості [1]. Підвищена частота
короткозорості та рання її мані-
фестація простежуються в скан-
динавських країнах, у народів
узбережжя Тихого океану й в
арктичних поселеннях.

Виявлено високий зв’язок
між короткозорістю та IQ у гру-
пах із високим інтелектом. По-
казано, що серед дітей, які ма-
ють IQ більше 130 балів, корот-
козорість поширена в 3–5 разів
частіше, ніж серед дітей із се-
редніми значеннями IQ. Вияв-
лено, що в короткозорих людей
IQ вище на 7–8 балів порівня-
но з людьми без аномалій зору
[2]. Відомо, що легкі ступені ко-
роткозорості розповсюджені се-
ред чоловіків і жінок приблиз-
но однаковою мірою, більш тяж-
кі — частіше серед жінок. Зок-
рема, серед членів товариства
інтелектуалів Mensa у 47 % жі-
нок і 33 % чоловіків відзначено
ранній розвиток короткозорості
(до 10-літнього віку). Водночас
наявні факти вимагають більш
детального аналізу, оскільки, за
традиційними уявленнями, IQ у
жінок у середньому нижчий, ніж
у чоловіків. Показано, що під-
вищений невербальний IQ мо-
же бути незалежним і більш
сильним фактором ризику ко-
роткозорості, ніж інтенсивне чи-
тання (виміряне за кількістю
прочитаних за тиждень книжок)
[3].

Передбачається, що в основі
спряженості короткозорості й
інтелекту лежить загальний ген
з плейотропним ефектом. Де-
які дослідники відзначають ет-
нічні розходження асоціації се-
редньопопуляційного значення
IQ та частоти короткозорості.
Так, найбільше короткозорих
людей серед євреїв і азіатів (у
деяких популяціях Японії, Таї-
ланду та Сінгапуру частота ко-
роткозорості сягає 70–90 %),
після них йде біле населення
Європи і США (до 30–40 %) і
африканське населення (до
10–20 %) [4]. Симптоматика ко-
роткозорості наявна, однак, і
при деяких спадкових захворю-
ваннях, зокрема синдромі Мар-
фана, Шерешевського — Тер-
нера та інших, не сполучених
із підвищеним IQ.

В Україні популяційні дослі-
дження з пошуку фенотипічних
маркерів академічного інтелек-
ту відсутні. Результати, отрима-
ні на одній популяції, як відо-
мо, неможливо апроксимувати
на інше населення, бо кожна
популяція характеризується пев-
ним генофондом і специфікою
популяційних процесів. Маючи
надійні маркери, встановлення
яких швидке та недороге, до-
слідники могли б формувати
перспективні групи для моле-
кулярно-генетичного аналізу,
тому актуальність проведення
асоціативного скринінгу в Ук-
раїні очевидна.

Мета дослідження — аналіз
можливих асоціацій короткозо-
рості з IQ у різних групах ака-
демічної молоді популяцій Схід-
ної України.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженнях взяли участь
1560 жителів України. Збір ін-
формації проведено з ураху-
ванням етичних вимог при ро-
боті з людиною. Інформація
про вік, стать, національність і
місце народження досліджува-
ного та його батьків, наявність
короткозорості та вік, в якому
вона почалась, а також про мо-
тивацію до навчання в школі та
вузі й академічну успішність от-
римана методом анкетування.
Для оцінки рівня IQ використа-
но тест Айзенка [5]. Знайдено
характеристики розподілів (    s).
Зв’язок між кількісними ознака-
ми, які розподілені нормально,
оцінювали за допомогою кое-
фіцієнта кореляції Пірсона (r).
Статистичний аналіз проведе-
но з використанням критерію t
та χ2 та однофакторного дис-
персійного аналізу. База даних
сформована в програмі Mic-
rosoft Excel. Розрахунки викона-
но в програмах Microsoft Excel
і Biostat.

Результати дослідження
та їх обговорення

З аналізу було виключено
осіб, які є для представників
основної групи — академічної
молоді (школярів старших кла-
сів шкіл і студентів вузів) — ро-
дичами будь-якого ступеня спо-
рідненості. Серед цього контин-
генту у певної частини інфор-
мація щодо наявності або від-
сутності короткозорості була не-
повною, такі індивіди також бу-
ли виключені з подальших до-
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сліджень. Після цього для ро-
боти було залишено 198 чоло-
віків і 514 жінок. Середній вік
обстежених становив (17,7±
±0,2) (s = 2,1) року у чоловіків і
(17,5±0,1)  (s = 1,8) року у жінок,
вікові розходження серед жінок
і чоловіків відсутні. За етнічною
належністю 78,8 % були україн-
цями, 17,1 % — росіянами та
4,1 % — представниками інших
національностей.

Частота короткозорих жінок
дещо більша (23,9 %), ніж час-
тота короткозорих чоловіків
(18,7 %), однак розходження не
є вірогідними (табл. 1).

Незважаючи на те, що більш
точна інформація про вік, в
якому почала проявлятися ко-
роткозорість, була надана жін-
ками, все ж приблизно у 3/4 об-
стежених незалежно від статі
це сталося в дитячому віці (до
10 років), тобто задовго до мо-
менту їх обстеження.

Загальновідомий той факт,
що розповсюдженість коротко-
зорості підвищується в групах
із більш високим рівнем освіти.
Незважаючи на вузький віковий
інтервал, в якому знаходились
обстежені, середній вік корот-
козорих жінок дещо вищий, ніж
здорових (табл. 2). Припуска-
ючи, що насправді не вік, а ака-
демічний статус (школярі або
студенти), який, у свою чергу,
залежить від віку, в більшій мірі
пов’язаний із порушенням зору,
аналіз розподілу короткозорос-
ті у школярів і студентів було
проведено окремо (табл. 3).

З табл. 3 випливає, що в чо-
ловічій частині популяції корот-
козорих школярів 35,5 %, а сту-
дентів удвічі менше — 17,8 %.
У жіночій частині популяції, нав-

паки, у студенток частота корот-
козорості вдвічі більша (29,4 %),
ніж у школярок (14,4 %). Таким
чином, перехід із більш низько-
го академічного статусу (шко-
ляр) у більш високий (студент),
очевидно, відбувається «роз-
бавленням» здоровими індиві-
дами короткозорих у чоловіків
і «концентруванням» коротко-
зорих серед жінок. Можливо,
вступ до вузу є тією «лазівкою»,
яка відводить певну частину чо-
ловіків від служби в армії. Якщо
буде підтверджена гіпотеза про
асоціацію академічного інте-
лекту, який вимірюється в ба-
лах IQ і необхідний для успіш-
ного навчання, з короткозорі-
стю, то можна на основі цих
даних побачити менший добір
при переході зі статусу «шко-
ляр» у статус «студент» у чо-
ловіків. Крім цього, більшу час-
тоту короткозорості серед шко-
лярів чоловічої статі можна по-
яснити розповсюдженістю се-
ред цієї групи гемблінгу в усіх
його проявах (пристрасті до
комп’ютерних ігор, ігрових ав-
томатів, відеофільмів, Internet-
чатів), який сприяє значному
навантаженню на очі та корот-
козорості, хоча деякі вчені не
вбачають впливу подібних роз-
ваг на прогресування коротко-
зорості [6]. Іншим поясненням
може бути те, що у жінок корот-
козорість може починатись у се-
редньому дещо пізніше (на по-
чаткових курсах вузів), ніж у
чоловіків, хоча дані цього до-
слідження не можуть підтвер-
дити або спростувати цю гіпо-
тезу. Не виключено також, що

на схильність до короткозорості
можуть впливати інші фактори,
такі як паління батьків, грудне
або штучне вигодовування то-
що [7], врахування яких у да-
ному дослідженні не ставило-
ся за мету.

При пошуку асоціацій IQ та
короткозорості дані про осіб
різної статі різного академічно-
го статусу були проаналізовані
окремо, оскільки порівняння се-
реднього академічного інтелек-
ту в групах короткозорих і здо-
рових чоловіків і жінок у цілому
не дало статистично значущих
розходжень, хоча між групами
школярів і студентів незалеж-
но від стану зору такі розхо-
дження існують приблизно в
7 балів для чоловіків і 5 балів
для жінок (табл. 4).

В однорідних за академіч-
ним статусом групах короткозо-
рих і здорових однієї статі віро-
гідних розходжень немає. Як

Таблиця 1
Розповсюдженість
короткозорості

серед академічної молоді

  Стать              Стан зору

короткозорі здорові

Чоловіки 37 161
Жінки 123 391

Примітка. χ2 = 1,96; v = 1; Р>0,05.

Таблиця 2
Вікові характеристики короткозорих

і здорових обстежених

             Стан зору

  Стать короткозорі здорові t P

n s n s

Чоловіки 37 17,9±0,4 2,2 161 17,7±0,2 2,1 0,52 >0,05
Жінки 123 17,8±0,1 1,6 391 17,4±0,1 1,9 2,11 <0,05

x±Sx x±Sx

Примітка. n — кількість обстежених;          — середнє арифметичне та
його статистична похибка; s — стандартне відхилення, t — критерій Стьюден-
та; Р — рівень значущості.

x±Sx

Таблиця 3
Зв’язок академічного статусу

та короткозорості

Академічний        Стан зору
    статус

короткозорі здорові

Школярі 16 29
Студенти 21 97

Школярі 27 160
Студенти 96 231

Примітка. У чоловіків χ2 = 4,89;
v = 1; Р < 0,05; у жінок χ2 = 13,74; v = 1;
Р < 0,001.

Чоловіки

Жінки
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серед жінок, так і серед чоло-
віків IQ у осіб без порушень
зору вищий у студентському,
ніж у шкільному середовищі.
Щодо короткозорих індивідів та-
кож виявлена тенденція більш
високих значень IQ у студентів
порівняно зі школярами (Р на
рівні 0,08 у чоловіків та 0,06 у
жінок відповідно, при розши-
ренні вибірки, очевидно, роз-
ходження стали б вірогідними).
Таким чином, у дослідженій ви-
бірці підвищений показник IQ у
більшій мірі асоційований з ака-
демічним статусом, а не з ко-
роткозорістю.

Виходячи з припущення, що
особи з більш високою мотива-
цією до навчання витрачають
більше часу на академічні за-
няття (навантаження на зоро-
вий апарат), тобто мають підви-
щений фактор ризику до набут-
тя короткозорості, було зробле-
но аналіз розподілу короткозо-
рості в групах із наявністю та
відсутністю мотивації до на-
вчання. Результати, наведені в
табл. 5, свідчать про відсут-
ність зв’язку між мотивацією до
навчання та порушеннями зору
як серед чоловіків, так і особ-
ливо серед жінок.

Деякими дослідниками до-
ведено, що академічна успіш-
ність, хоча і вища в осіб із ко-
роткозорістю (які більше часу
віддають навчанню, менше —
фізичній активності), все ж таки

меншою мірою пов’язана з по-
рушенням зору, ніж спадковість
[8]. При вивченні зв’язку між
шкільною академічною успіш-
ністю та розповсюдженістю ко-
роткозорості не показано роз-
ходжень у частоті індивідів із
порушенням зору серед тих,
хто навчається переважно на
«відмінно», «добре» та «задо-
вільно» (табл. 6).

Аналіз IQ у різних групах
шкільної академічної успішності
та серед короткозорих і здоро-
вих осіб подано в табл. 7.

З табл. 7 випливає, що ко-
роткозорість не є специфічним
маркером (виняток — чоловіки-
відмінники, але кількість спо-
стережень невелика) підвище-
ного IQ у осіб з відмінною шкіль-
ною успішністю.

Слід також враховувати, що
на короткозорість значною мі-
рою можуть впливати генетичні
фактори, що показано західни-
ми вченими [9]. У сучасних умо-
вах (використання телевізорів,
комп’ютерів) розповсюдженість
короткозорості зростає; слід
зважати й на те, що успадкову-
ваність цієї ознаки досить ве-

Таблиця 4
Рівень IQ у різних групах досліджених

Статистичні показники

         Рівень IQ чоловіки жінки

n s n s

1. Всі однієї статі 177 115,5±0,9 11,6 450 115,0±0,5 10,8
2. Всі короткозорі 33 117,4±2,0 11,4 108 116,1±0,9 9,7
3. Всі здорові 144 115,1±0,9 11,6 342 114,6±0,6 11,1
4. Всі студенти 101 119,0±0,9 10,5 273 117,0±0,6 10,3
5. Всі школярі 76 110,8±1,3 11,4 177 111,9±0,8 10,8
6. Короткозорі 19 120,4±2,4 10,3 83 117,1±1,0 9,3
    студенти
7. Здорові студенти 82 118,7±1,2 10,6 190 116,9±0,8 10,7
8. Короткозорі школярі 14 113,3±3,2 12,0 25 112,9±2,1 10,5
9. Здорові школярі 62 110,2±1,4 11,3 152 111,7±0,9 10,8

Примітка. Позначення, як у табл. 2. У чоловіків: t2-3 = 1,03; Р > 0,05;
t4-5 = 4,96; Р < 0,001; t6-7 = 0,63; Р > 0,05; t8-9 = 0,92; Р > 0,05; t6-8 = 1,82;
Р > 0,05 (Р = 0,08); t7-9 = 4,63; Р < 0,001; у жінок: t2-3 = 1,26; Р > 0,05;
t4-5 = 5,03; Р < 0,001; t6-7 = 0,15; Р > 0,05; t8-9 = 0,52; Р > 0,05; t6-8 = 1,92;
Р > 0,05 (Р = 0,06); t7-9 = 4,40; Р < 0,001.

x±Sx x±Sx

Таблиця 5
Мотивація до навчання

та розповсюдженість короткозорості

        Мотивація до навчання

       чоловіки             жінки

         шкільне       навчання      шкільне        навчання
        навчання         у ВНЗ        навчання         у ВНЗ

Короткозорі 15 5 11 1 60 15 48 10

Здорові 63 33 40 19 167 46 90 20

Зв’язок
              χ2 = 0,30         χ2= 1,80       χ2= 0,01         χ2 = 0,004

між ознаками
           v = 1             v = 1           v = 1             v = 1

          P > 0,05       P > 0,05       P > 0,05        P > 0,05
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лика [10]. Насправді ж успад-
ковується не сама короткозо-
рість, а реакція на специфічні
фактори, такі як інтенсивна ро-
бота на близькій відстані, на-
приклад, читання [11]. Значна
успадковуваність будь-якої оз-
наки означає тільки те, що роз-
ходження в певній популяції та
в певний час значною мірою зу-
мовлені генами. Саме тому в
дослідженій популяції було
проведено попередню оцінку
частот короткозорості в групах
родичів першого ступеня спо-
ріднення. Отримані дані свід-
чать про те, що у короткозорих
дітей подібний дефект зору ма-
ли батьки в 47 % випадків по-
рівняно з 25 % у здорових ді-
тей. Імовірність для сибса ко-
роткозорого бути короткозорим

становить 54 %, для сибса здо-
рового — 20 %. Навіть без по-
глибленого аналізу очевидною
є певна генетична зумовле-
ність короткозорості і в дослі-
дженій популяції.

Подальший аналіз плану-
ється проводити з метою пошу-
ку іншого маркера високого по-
казника IQ та виявлення зв’яз-
ку його генетичного контролю
з академічним інтелектом. Вико-
ристання цього маркера сприя-
тиме оптимізації добору перс-
пективних груп для молекуляр-
но-генетичних досліджень IQ.
Це особливо важливо для чо-
ловіків, бо їх тестування поєд-
нується з підвищеною триво-
гою, дратівливістю у зв’язку з
оцінкою інтелектуального ста-
тусу, що може не мати успіху

та штучно занижувати рівень їх
академічного інтелекту при тес-
туванні.

Проведене дослідження є
фрагментом психогенетичного
проекту з вивчення особистіс-
них і когнітивних ознак у насе-
лення України та виконано при
підтримці гранту Президента
України «Оцінка інтелектуаль-
ного потенціалу молоді Украї-
ни засобами генетики».

Висновки

1. Розповсюдження коротко-
зорості серед академічної мо-
лоді популяцій Східної України
не відрізняється у представни-
ків різної статі.

2. Серед чоловіків більше ко-
роткозорих школярів, серед жі-
нок — студенток.

3. Короткозорість серед ака-
демічної молоді не асоційова-
на з мотивацією до навчання.

4. Рівень IQ у групах корот-
козорих і здорових однієї статі
в цілому не відрізняється.

5. Не встановлено розходжень
у рівні IQ у групах короткозо-
рих і здорових школярів і сту-
дентів.

6. Більш високі значення IQ
виявлені у студентів, а не у шко-
лярів, незалежно від стану їх
зору.

7. Короткозорість не є мар-
кером підвищеного IQ серед
академічної молоді Східної Ук-
раїни.

Примітка. Позначення, як у табл. 2; F — F-критерій (дисперсійне співвідношення).

Таблиця 7
Рівень IQ залежно від шкільної академічної успішності

та стану зору

Група академічної
Стан зору

F   Р      успішності короткозорі здорові

n s n s

Чоловіки
«Відмінно» 7 126,6±3,9 10,4 26 119,2±1,5 7,8 4,3 <0,05
«Добре» 12 117,8±2,8 9,6 61 116,4±1,4 10,6 0,2 >0,05
«Задовільно» 7 111,3±2,6 6,7 27 106,9±2,0 10,6 1,1 >0,05

Жінки
«Відмінно» 40 120,0±1,7 10,5 87 118,4±1,1 10,4 0,6 >0,05
«Добре» 40 112,0±1,2 7,4 149 113,9±0,9 10,8 1,1 >0,05
«Задовільно» 6 111,5±5,6 13,6 28 106,9±2,2 11,8 0,7 >0,05

x±Sx x±Sx

Таблиця 6
Розповсюдженість короткозорості в групах

із різним рівнем шкільної академічної успішності

   Рівень шкільної академічної успішності

Короткозорі 7 12 7 40 40 6

Здорові 26 61 27 87 149 28
Зв’язок χ2 = 0,5; v = 2; χ2 = 5,3; v = 2;
між ознаками Р > 0,05 Р > 0,05

«
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Теорія та експеримент

Враховуючи, що самим ба-
гатим джерелом кальцію є мо-
локо та молочні продукти, ра-
ціон середньостатистичної лю-
дини може повністю забезпечи-
ти добову норму цього елемен-
та (1000–1500 мг) [1–5]. У той
же час проблема захворювань
скелета, пов’язаних із дефіци-
том кальцію, не розв’язана, а
кількість хворих рахітом дітей,
дорослих із остеопенією й остео-
порозом не зменшується [6–8].
Цей факт можна пояснити не-
достатнім засвоєнням кальцію,
що потрапляє до організму. Ві-
домо, що для його нормально-
го всмоктування та повноцінно-
го використання потрібні віта-
міни D, C, B2, B6 і К, лимонна
кислота, середньоланцюгові
тригліцериди, деякі амінокис-
лоти [1; 4; 9]. До аліментарних
факторів, що погіршують за-
своєння кальцію, належить над-
лишкове утримування в їжі фі-
тинової кислоти, фосфатів, жи-
рів, щавлевої кислоти, а також
захворювання шлунково-киш-
кового тракту, гормональні по-
рушення, антибіотики різко при-
гнічують усмоктування цього
елемента [9–11]. У такому разі
для корекції кісткового метабо-
лізму необхідно не збільшувати
споживання кальцію, а вирішу-
вати питання щодо його повно-
цінного засвоювання.

Метою даного дослідження
стало експериментальне ви-

вчення порушень обміну каль-
цію в організмі щурів при мо-
делюванні гепатохолециститу
та його корекції різними препа-
ратами. Як регулятори засвоєн-
ня кальцію обрали вітамін D3
[1; 2; 8], цитрат кальцію (каль-
цит) [3–5; 8], лецитин [11; 12] і
комбінацію (лецитин, вітамін
D3, кальцит).

Матеріали та методи
дослідження

Порушення обміну кальцію
моделювали за допомогою пе-
реведення 1-місячних щурів на
раціон м’якої консистенції та
неприродний за своїм складом
для гризунів (сухе молоко, цу-
кор, суха яловича печінка) [13].
На фоні цього на 2-й і 3-й тиж-
день тваринам відтворювали
гепатохолецистит за допомо-
гою перорального щоденного
введення комплексу туберкуло-
статиків (ізоніазид по 50 мг/кг,
рифампіцин по 500 мг/кг і піра-
зинамід по 1500 мг/кг). Як вка-
зано у методичних рекоменда-
ціях, у результаті застосування
туберкулостатиків відбуваєть-
ся гепатоцитоліз, холестаз, зни-
ження жовчоутворення, індук-
ція СРО та ПОЛ [14]. Таким чи-
ном, у тварин на фоні спожи-
вання ними неприродного раціо-
ну відтворювали субхронічне
ушкодження печінки та жовчно-
го міхура (гепатохолецистит).
Профілактику препаратами по-

чинали з 1-го дня експеримен-
ту, тобто за один тиждень до
введення туберкулостатиків.
Щури були поділені на групи по
10 у кожній: 1-ша група — інтакт-
ний контроль на дієті віварію;
2-га група — модель гепатохо-
лециститу без профілактики; 3-тя
група — гепатохолецистит + ві-
тамін D3 36 МО/кг; 4-та група
— гепатохолецистит + кальцит
500 мг/кг; 5-та група — гепато-
холецистит + лецитин 500 мг/кг;
6-та група — гепатохолецис-
тит + лецитин D3 500 мг/кг.

Препарати вводили перо-
рально натще щодня .за винят-
ком вихідних днів. Через 60 днів
щурів 1, 2, 3-ї груп пересаджу-
вали до метаболічних кліток
для збирання добового калу та
сечі. У сечі щодня протягом
трьох діб визначали вміст каль-
цію, глікозаміногліканів (ГАГ),
оксипроліну (ОП) та креатині-
ну [15–17]. У кормі та калі про-
водили визначення загального
кальцію. Отримані результати
усереднювали за три доби. Піс-
ля цього тварин усіх груп ви-
водили з експерименту шляхом
кровопускання з серця під тіо-
пенталовим наркозом (20 мг/кг).
Виділяли стегнові кістки для
біохімічного аналізу. Визначали
вміст кальцію — за реакцією з
орто-крезолфталеїнкомплексо-
ном [15], вміст неорганічного
фосфору — за відновленням
фосфорно-молібденової кис-
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лоти [18]. Статистичну обробку
отриманих результатів прово-
дили із використанням t-крите-
рію Стьюдента [19].

Результати дослідження
та їх обговорення

Відтворення гепатохолецис-
титу у щурів на фоні дефект-
ного харчування призводить до
різкого пониження концентрації
кальцію у кістковій тканині:
Р < 0,002 після 30 днів і
Р < 0,001 після 60 днів (табл. 1).
Це є підтвердженням того, що
не завжди розвиток патології
кісткової тканини пов’язаний із
дефіцитом кальцію у раціоні,
оскільки з неприродним раціо-
ном щури отримували кальцію
у 1,5 рази більше, ніж щури 1-ї
групи, які знаходилися на стан-
дартному раціоні віварію. Про-
філактичне застосування віта-
міну D3, кальциту чи лецитину
істотно не вплинуло на вміст
кальцію в кістковій тканині
щурів, який був на вірогідно
низькому рівні порівняно з інтак-
тними тваринами на двох ета-
пах дослідження. Незважаючи
на низькі значення досліджу-
ваного показника у 6-й групі
щурів після 60 днів вживання
лецитину D3, вміст кальцію все

ж був більш високим, ніж після
застосування інших досліджу-
ваних препаратів.

Моделювання патології істот-
но не вплинуло на вміст неор-
ганічних фосфатів у кістковій
тканині. Виявилася деяка тен-
денція до зниження цього по-
казника у 2-й групі на обох тер-
мінах дослідження, але це не
підтверджено статистичною об-
робкою. Введення вітаміну D3
через 60 днів призвело до віро-
гідного зниження рівня фос-
фатів у кістковій тканині
(Р<0,02). Кальцит чудово ство-
рив такий самий ефект, який
проявився після 30 днів і збе-
рігся після 60 днів спостере-
ження. Застосування лецитину
чи лецитину D3 сприяло більш
вираженому падінню рівня фос-
фатів у кістковій тканині щурів
із патологією, тому що показни-
ки, що вивчаються, були ві-
рогідно нижчими від значень не
тільки в інтактних щурів, але
порівняно з тваринами 2-ї гру-
пи, яким моделювали патоло-
гію (див. табл. 1).

Абсолютні значення рівня
кальцію та неорганічних фос-
фатів у кістковій тканині не завж-
ди відображають якість гідрок-
сіапатиту. Більш чітко характе-

ризує цю властивість основно-
го мінералу кісткової тканини
коефіцієнт співвідношення кон-
центрації кальцію до фосфатів
(Са/Р). Як бачимо із наведених
даних у табл. 1, цей коефіцієнт у
інтактних щурів дорівнює 1,41 та
1,43 після 30 і 60 днів відповід-
но. Відтворення патології істот-
но знижує це співвідношення до
1,01 та 0,93, що свідчить про
зменшення частки кальцію у
кристалах гідроксіапатиту й є
негативним фактором, оскіль-
ки знижується резистентність
кристалів гідроксіапатиту та
кісткової тканини у цілому до
несприятливих впливів. Таке
значне зниження співвідношен-
ня Са/Р свідчить також про на-
явність патології кісткової тка-
нини.

Введення тваринам вітаміну
D3 або додаткового кальцію у
складі кальциту не вплинуло на
коефіцієнт Са/Р ані після 30,
ані після 60 днів. Профілакти-
ка лецитином у 4-й групі сприя-
ла деякому збільшенню спів-
відношення Са/Р після 30 днів
і практично оптимізувала його
після 60 днів. Більш рання нор-
малізація Са/Р встановлена у
кістковій тканині щурів після
30-денного введення їм леци-

Таблиця 1

Концентрація кальцію та фосфору в гомогенатах стегнової кістки щурів
із гепатохолециститом і його корекція лецитином D3

Вміст кальцію, Вміст фосфору,
Са/Р№      Група тварин ммоль/кг моль/кг

30 днів 60 днів 30 днів    60 днів   30 днів   60 днів

1 Інтактна 5,18±0,43 5,85±0,22 3,67±0,31 4,09±0,52 1,41 1,43

2 Гепатохолецистит 3,21±0,41 2,93±0,35 3,18±0,28 3,15±0,27 1,01 0,93
P<0,002 P<0,001

3 Гепатохолецистит 2,64±0,23 2,68±0,45 3,32±0,13 2,45±0,42 0,80 1,09
+ вітамін D3 P<0,001 P<0,001 P<0,02

4 Гепатохолецистит 2,38±0,56 3,09±0,39 2,04±0,32 2,20±0,37 1,17 1,40
+ лецитин P<0,001 P<0,001 P<0,002 P<0,01

P1<0,02 P1<0,05

5 Гепатохолецистит 2,70±0,54 2,65±0,33 2,54±0,27 2,42±0,28 1,06 1,10
+ кальцит P<0,002 P<0,001 P<0,02 P<0,01

0,05<P1<0,1

6 Гепатохолецистит 2,41±0,21 3,23±0,38 1,70±0,21 2,08±0,29 1,42 1,55
+ лецитин D3 P<0,001 P<0,01 P<0,001 P<0,002

P1<0,001 P1<0,01
Примітка. У табл. 1 і 2: Р — вірогідність відмінностей від показника в інтактній групі, Р1 — вірогідність відмін-

ностей від показника в групі з моделюванням патології.
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тину D3. Після 60 днів дослі-
дження значення коефіцієнта
Са/Р у кістковій тканині щурів,
які отримували лецитин D3, бу-
ли навіть вищі, ніж у інтактних
тварин. Необхідно наголосити,
що збереження коефіцієнта
Са/Р на високому рівні під впли-
вом лецитинових препаратів
відбулося на фоні низьких зна-
чень кальцію та ще більш низь-
ких — фосфатів. А оскільки ви-
значення цих мінеральних ком-
понентів проводили у висуше-
них кістках, то можна припус-
тити, що профілактичне вве-
дення препаратів на фоні па-
тології стимулювало синтез ор-
ганічної основи кістки. Тому при
розрахунку вмісту кальцію та
фосфатів на грам кісткової тка-
нини їх абсолютні значення бу-
ли низькими за рахунок маси
органіки, яка збільшилася. У да-
ному дослідженні показовим ви-
явився лише коефіцієнт Са/Р,
який свідчить про якість гідро-
ксіапатиту кістки, знижений при
патології та збережений у нормі
при профілактиці лецитинови-
ми препаратами.

Підтвердженням порушення
білкового обміну кістки при па-
тології печінки у поєднанні з не-
раціональним харчуванням є
дослідження ГАГ й ОП у до-
бовій сечі щурів у перерахунку
на креатинін (табл. 2). У нашо-
му дослідженні виявлено, що
гепатохолецистит у щурів спри-
чинює зниження виділення з
сечею ГАГ у 2,0 рази й ОП у 2,1
разу (Р<0,001), що свідчить про
патологічні зміни у кістковій тка-
нині, а саме про зниження біо-
синтезу цих полімерів.

У тварин 6-ї групи, яким на
фоні патології проводили про-
філактику лецитином D3, від-
мічено вірогідне збільшення до-
сліджуваних показників у до-
бовій сечі щурів. Незважаючи
на те, що рівень ГАГ й ОП у сечі
щурів 6-ї групи не досяг зна-
чень, які спостерігаються у здо-
рових тварин, можна говорити
про виражену остеопротектор-
ну дію лецитину D3 при непри-
родному харчуванні та пато-
логії печінки, індукованій прийо-

мом туберкулостатиків (див.
табл. 2).

Результати дослідження ба-
лансу кальцію в організмі щу-
рів узагальнені у табл. 3. Вміст
кальцію у сироватці крові та до-
бовому калі тварин не зазнає
значних змін як при відтворен-
ні патології, так і при введенні
лецитину D3. Спостерігається
тенденція до зниження кальци-
урії у щурів, які отримували ле-
цитин D3. Розрахунок добової
абсорбції кальцію в організмі
щурів на 100 г маси показав
стабільність його показника у
тварин із патологією та вірогід-
не збільшення у щурів, яким
вводили лецитин D3 (Р<0,05).
Оскільки основним депо каль-
цію в організмі є кісткова тка-
нина, можна припустити, що
збільшення абсорбції даного
елемента під впливом лецити-
ну D3 здійснилося саме у кіст-
ках тварин. Ці дані разом із
збільшенням співвідношення
Са/Р підтверджують поліпшен-

ня якості кісткової тканини щу-
рів, які отримували лецитин D3.

Таким чином, аналіз резуль-
татів дослідження основних
мінеральних компонентів кіст-
кової тканини, показників син-
тезу колагену кісток і балансу
кальцію в організмі тварин свід-
чить про серйозні порушення
обмінних процесів у кістковій
тканині, зумовлених неприрод-
ним харчуванням у поєднанні з
патологією печінки та жовчно-
го міхура. Та, незважаючи на те,
що у неприродному для щурів
раціоні вміст кальцію у 1,5 рази
перевищував його рівень у стан-
дартному раціоні, такий непри-
родний раціон, а також додат-
кове введення кальцію у складі
кальциту не привели до нагро-
мадження цього елемента у кіст-
ковій тканині. Регулятор каль-
цієвого обміну вітамін D3 також
не вплинув на фіксацію каль-
цію в кістках, що може бути по-
в’язано з особливостями від-
творюваної патології. Лише ле-

Таблиця 2

Вміст глікозаміногліканів, оксипроліну та креатиніну
в добовій сечі щурів із гепатохолециститом

і його корекція лецитином D3

№      Група тварин Глікозаміноглікани, Оксипролін,
ОД/мг креатиніну мг/мг креатиніну

1 Інтактна, n=9 289,1±21,3 3,72±0,40

2 Гепатохолецистит, 142,2±10,2 1,76±0,08
n=9 P<0,001 P<0,001

6 Гепатохолецистит 214,3±18,5 2,87±0,09
+ лецитин D3, n=9 P<0,02 P<0,05

P1<0,002 P1<0,001

Таблиця 3

Вміст кальцію у сироватці крові, його виділення
з сечею та калом у щурів із гепатохолециститом

і його корекція лецитином D3

Добова

№     Група тварин Сироватка Сеча Кал абсорбція
моль/л мг/добу мг/добу в організмі,

мг/100 г маси

1 Інтактна, n=9 2,65±0,16 1,76±0,49 9,81±1,14 24,44±1,25

2 Гепатохолецистит, 2,62±0,19 1,81±0,36 9,68±0,98 26,23±2,31
n=9

6 Гепатохолецистит 2,33±0,08 1,25±0,28 10,55±1,02 32,84±3,82
+ лецитин D3, n=9 Р<0,05

Примітка. Р — вірогідність відмінностей від показника в інтактній групі.
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цитин, а особливо лецитин D3
оптимізував співвідношення
Са/Р у кістковій тканині щурів,
сприяв підвищенню абсорбції
кальцію в організмі тварин і
стимулював синтез матриксних
біополімерів.

Механізм регулюючої дії ле-
цитину може здійснюватися зав-
дяки гепатопротекторним вла-
стивостям препарату, його здат-
ності поліпшувати фізико-хіміч-
ні характеристики жовчі та, тим
самим, усмоктування вітаміну
D, а також внаслідок стимуляції
мінерального обміну в кістковій
тканині. На підставі проведено-
го дослідження для профілак-
тики порушень обміну в кіст-
ковій тканині, що пов’язана із
патологією печінки та жовчно-
го міхура, тривалим прийман-
ням антибіотиків або нераціо-
нальним харчуванням, можна
рекомендувати лецитинові пре-
парати, бажано у комбінації з
вітаміном D.
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У патогенезі захворювань
пародонта велика увага при-
діляється ролі протеолітичних
ферментів, які становлять по-
тенціальну небезпеку для біль-
шості білкових структур. Протеа-
зи продукуються поліморфно-
ядерними лейкоцитами, пато-
генними мікроорганізмами, слин-
ними залозами, ушкоджують
сполучнотканинну основу ясен

шляхом деструкції колагенових
фібрил. Внаслідок їхньої дії ут-
ворюються вазоактивні пепти-
ди, які порушують проникність
епітеліальної мембрани в ланці
зубоясенного з’єднання, а та-
кож сприяють ушкодженню су-
динної системи пародонта [1–
3].

До найважливіших фізіоло-
гічних регуляторів протеолізу

належать специфічні інгібітори,
які зв’язують протеолітичні фер-
менти, позбавляючи їх повністю
або частково гідролітичної ак-
тивності [4; 5]. Як препарат,
здатний гальмувати активність
деструктивних ферментів ела-
стази і катепсинів, нами запро-
поновано інгібітор Баумана —
Бірк (ІББ) із бобів сої. Розроб-
лена лабораторна технологія
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отримання ІББ із соєвого бо-
рошна, визначена його актив-
ність in vitro і для зовнішнього
застосування виготовлені гелі
з введенням ІББ 1,5 і 3 %.

Мета роботи — обгрунтува-
ти в експерименті доцільність
місцевого застосування інгібіто-
ра еластази з сої для лікуван-
ня та профілактики запальних
процесів у тканинах пародонта.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені на
40 самцях щурів лінії Вістар
стадного розведення віком 2 міс
середньою масою (126±8) г.
Модель пародонтиту відтворю-
вали за допомогою введення в
стандартний раціон переокис-
неної рослинної олії з розрахун-
ку 1 г на щура за добу. Пере-
окиснену олію отримували шля-
хом безперервного  стру-
шування соєвої олії у присут-
ності 2%-го розчину CuSO4 до
отримання перекисного числа
37–50 ммоль кисню/кг олії [6].

Щури були розподілені на
чотири групи: дві контрольні та
дві дослідні, по 10 особин у кож-
ній групі: 1-ша — інтактний конт-
роль; 2-га — модель пародон-
титу; 3-тя — модель пародон-
титу + профілактика гелем з
1,5%-м ІББ; 4-та — модель
пародонтиту + профілактика
3%-м ІББ. Гель щурам наноси-
ли щодня натщесерце за допо-
могою ватного тампона на сли-
зову оболонку ротової порож-
нини. Тривалість експеримен-
ту становила 30 днів, після чого
щурів виводили з експеримен-
ту під тіопенталовим наркозом
(20 мг/кг) шляхом кровопускан-
ня з серця [6]. Збирали сироват-
ку крові, виділяли слизову обо-
лонку язика і щоки. Активність
фосфатаз визначали за гідро-
лізом пара-нітрофенілфосфа-
ту: кислої при рН 4,8, лужної —
при рН 10,5 [7], загальну про-
теолітичну активність (ЗПА) —
за гідролізом казеїну [7], вміст
інгібітора трипсину — за залиш-
ковою активністю трипсину [8],
вміст малонового діальдегіду
— за реакцією з тіобарбітуро-

вою кислотою [9], активність
каталази — за реакцією пере-
кису водню з солями молібде-
ну [10]. Статистичну обробку
одержаних результатів прово-
дили з використанням t-крите-
рію Стьюдента [11].

Результати дослідження
та їх обговорення

Як показано в табл. 1, вве-
дення в раціон тварин пере-
окисненої олії не вплинуло на
вміст інгібітора трипсину в си-
роватці крові щурів. Водночас
місцеве застосування ІББ у
складі гелю сприяло вірогідно-
му підвищенню цього показни-
ка (Р<0,01 і Р<0,05 у 3-й і 4-й гру-
пах відповідно). У тварин ЗПА
сироватки крові дещо зростала
при відтворенні пародонтиту і
знижувалася в дослідних гру-
пах під впливом профілактики
гелем, що містить ІББ. Відмічені
зміни позначилися на коефі-
цієнті співвідношення ІТ/ЗПА,
рівень якого непрямо свідчить
про ступінь неспецифічної ре-
зистентності. Так, у здорових
тварин співвідношення ІТ/ЗПА
дорівнювало 0,089, при паро-
донтиті — 0,075, при викорис-
танні 1,5%-го ІББ — 0,106, а
при застосуванні 3%-го ІББ —
0,100 (див. табл. 1). Величина
індексу ІТ/ЗПА свідчить, що три-

вале застосування переокисне-
ної олії знижує рівень неспеци-
фічної резистентності щурів, а
профілактика гелем із вмістом
ІББ повністю запобігає цьому
негативному впливу переокис-
неної олії.

Тривале введення переокис-
неної олії призводить до інтен-
сифікації ПОЛ в організмі щу-
рів, про що свідчить вірогідне
підвищення рівня МДА в сиро-
ватці крові тварин (Р<0,05) у
табл. 1. Застосування ІББ віро-
гідно знижувало цей показник.
Активність каталази у сироватці
крові не зазнавала істотних змін
ні при моделюванні пародонти-
ту, ні за умов профілактики. Пе-
реокиснена олія, введена в їжу
щурів, справляла негативну дію
на функцію печінки, про що
свідчить збільшення в сироват-
ці крові активності лужної фос-
фатази (ЛФ) (Р<0,01). Профі-
лактичне використання ІББ у
складі гелів запобігало підви-
щенню сироваткової ЛФ у щу-
рів на фоні моделювання па-
родонтиту (Р1<0,05 і Р1<0,01 у
3 і 4-й групах відповідно).

Дані табл. 1 свідчать про не-
гативний вплив переокисненої
олії на процеси протеолізу, ПОЛ,
роботу печінки і неспецифічну
резистентність. Профілактика
за допомогою ІББ із сої у дослі-

Таблиця 1
Вплив місцевого застосування інгібітора Баумана — Бірк

на показники в сироватці крові щурів із пародонтитом, M±m

Групи Інтактна Пародонтит Пародонтит Пародонтит
Показники + 1,5%-й ІББ + 3%-й ІББ

Вміст ІТ, г/л 0,880±0,006 0,89±0,01 0,91±0,01 0,90±0,01
P<0,01 P<0,05

ЗПА, нкат/л 9,92±1,39 11,86±1,04 8,60±0,66 9,01±0,75
P1<0,02 P1<0,05

ІТ/ЗПА 0,089 0,075 0,106 0,100

Вміст МДА, 1,26±0,08 1,73±0,18 1,04±0,14 1,06±0,15
мкмоль/л P<0,05 P1<0,01 P1<0,05

Активність 0,30±0,01 0,27±0,02 0,29±0,01 0,290±0,016
каталази, мк-кат/л

Активність лужної 4,13±0,47 6,57±0,48 5,05±0,45 4,42±0,41
фосфатази, нкат/л P<0,01 P1<0,05 P1<0,01

Примітка. В табл. 1–3: P — вірогідність по відношенню до показників
інтактної групи; Р1 — вірогідність по відношенню до показників групи
«пародонтит».
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джуваних концентраціях навіть
при місцевому застосуванні ні-
велювала встановлені зміни в
сироватці крові щурів.

У слизовій оболонці язика
тварин активність кислої фос-
фатази (КФ) і протеолітичних
ферментів (ЗПА) істотно не змі-
нювалась як на фоні моделю-
вання пародонтиту, так і за умов
профілактики гелем із ІББ
(табл. 2).

Тривале введення переокис-
неної олії щурам дещо знижу-
вало активність каталази у го-
могенатах слизової оболонки
язика. При цьому місцеве за-
стосування гелю з 3%-м ІББ на
фоні пародонтиту сприяло ві-
рогідному підвищенню актив-
ності цього антиоксидантного
ферменту (Р<0,001 і Р1<0,02).
Можливо, високою активністю
каталази можна пояснити запо-
бігання накопиченню продуктів
пероксидації, зокрема МДА, в
слизовій оболонці язика щурів,
яким проводили профілактику
за допомогою 3%-го ІББ. Як вид-
но з табл. 2, цей показник був
збільшений при моделюванні
пародонтиту, виявляв тенден-
цію до зниження при викорис-
танні 1,5%-го ІББ, а в 4-й групі
вже відповідав рівню здорових
тварин. Крім того, профілакти-
ка пародонтиту за допомогою
місцевого застосування гелів,
які містять ІББ, запобігала під-
вищенню рівня розчинного біл-
ка у слизовій оболонці язика
щурів. Це додатково свідчить
про здатність ІББ запобігати
розпаду високомолекулярних
білків тканин. Дані  табл. 2 вка-
зують на здатність регулярного
місцевого застосування 3%-го
ІББ на фоні моделювання па-
родонтиту підвищувати актив-
ність АОС, а також запобігати
накопиченню продуктів перок-
сидації та вмісту розчинного
білка в слизовій оболонці язи-
ка тварин.

У гомогенатах слизової обо-
лонки щоки вивчали ті ж показ-
ники, що і в слизовій оболонці
язика (табл. 3). При цьому вста-
новлено вірогідне зниження ак-
тивності КФ під впливом засто-

сування гелю з ІББ (Р1<0,01 у
3-й і 4-й групах). У гомогенатах
слизової оболонки щоки ЗПА
зменшилася як після застосу-
вання 1,5%-го ІББ (Р1<0,05),
так і 3%-го ІББ (Р1<0,05), що
свідчить про виражену проти-
запальну дію даного препара-
ту. Тривале введення в орга-
нізм щурів переокисненої олії
збільшує вміст МДА у слизовій
оболонці щоки в 1,76 разу. Про-
філактика за допомогою гелю
з ІББ запобігала підвищенню
цього показника в обох дослід-
них групах щурів, хоча актив-
ність каталази істотно не змі-

нювалась у всіх спостережува-
них випадках. Моделювання
пародонтиту спричинило також
збільшення концентрації розчин-
ного білка в гомогенатах слизо-
вої оболонки щоки (Р<0,05).
Вірогідне зниження рівня роз-
чинного білка відмічене тільки
після застосування 3%-го ІББ
(Р1<0,001).

Підбиваючи загальний під-
сумок дослідження, доцільно
ще раз зупинитися на змінах в
системі ПОЛ — АОС, що відбу-
ваються під впливом переокис-
неної олії та профілактики гелем
з ІББ. Найбільш наочно ці зміни

Таблиця 2
Вплив місцевого застосування інгібітора Баумана — Бірк
на показники в гомогенатах слизової оболонки язика

щурів із пародонтитом

Групи Інтактна Пародонтит Пародонтит Пародонтит
Показники + 1,5%-й ІББ + 3%-й ІББ

Активність кислої 6,15±0,37 6,43±0,45 5,62±0,36 7,21±0,41
фосфатази, мк-кат/кг

ЗПА, нкат/кг 76,41±8,20 72,55±9,24 61,22±1,89 63,23±3,57

Вміст МДА, 3,43±0,43 5,92±0,79 4,96±0,43 4,28±0,42
ммоль/кг P<0,01 P<0,02

Активність 3,40±0,14 3,11±0,48 3,52±0,15 4,30±0,13
каталази, мк-кат/кг P<0,001

P1<0,02

Вміст білка, г/кг 23,62±0,89 27,06±0,96 22,94±1,23 20,90±1,07
P<0,02 P1<0,02 P1<0,01

Таблиця 3
Вплив місцевого застосування інгібітора Баумана — Бірк
на показники в гомогенатах слизової оболонки щоки

щурів із пародонтитом

Групи Інтактна Пародонтит Пародонтит Пародонтит
Показники + 1,5%-й ІББ + 3%-й ІББ

Активність кислої 5,97±0,73 7,01±0,71 4,70±0,59 4,36±0,44
фосфатази, P1<0,05 P1<0,01
мк-кат/кг

ЗПА, нкат/кг 32,80±6,03 44,67±6,73 30,10±4,63 29,80±2,73
P>0,1 0,05<P1<0,1 P1<0,05

Вміст МДА, 6,86±0,84 12,10±0,75 8,27±0,69 7,21±0,82
ммоль/кг P<0,001 P1<0,002 P1<0,001

Активність 3,88±0,33 3,84±0,48 3,78±0,50 3,44±0,49
каталази, мк-кат/кг

Вміст білка, г/кг 21,32±1,22 28,76±2,28 24,29±1,43 18,51±0,99
P<0,05 P1<0,001
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характеризують не абсолютні
значення активності антиокси-
дантних ферментів і продуктів
пероксидації ліпідів у тканинах,
а їхнє співвідношення — це від-
ношення активності каталази до
вмісту МДА. Цей коефіцієнт ді-
став назву антиоксидантно-про-
оксидантного індексу (АПІ) [12],
його зміни у сироватці крові та
слизових оболонках щоки і язи-
ка щурів зображені на рисунку.

Застосування переокисне-
ної олії знижує АПІ у 1,78 разу
в сироватці крові, у 1,87 разу
— у слизовій оболонці язика та
у 1,75 разу — у слизовій обо-
лонці щоки експериментальних
щурів. Профілактика гелем з
ІББ запобігає зниженню АПІ для
всіх дослідних об’єктів. Най-
ефективнішою при цьому є про-
філактика 3%-м ІББ, яка пов-
ністю усуває негативне знижен-
ня АПІ у сироватці крові, сли-
зовій оболонці язика і щоки
(див. рисунок).

Висновки

1. Переокиснена олія спри-
чиняє виснаження АОС і акти-
вує ПОЛ у сироватці крові щу-
рів і слизовій оболонці ротової
порожнини, знижує неспецифіч-
ну резистентність організму.

2. У ротовій порожнині пре-
парат ІББ на фоні моделюван-
ня пародонтиту чинить протиза-
пальну й антиоксидантну дію,
знижуючи рівень МДА, білка,
ЗПА і водночас підвищуючи в
слизовій оболонці язика актив-
ність каталази.

3. Місцеве застосування 3%-го
ІББ позитивно впливає на не-
специфічну резистентність ор-
ганізму (ІТ/ЗПА), а також на
ПОЛ і АОС сироватки крові та
слизових оболонок ротової по-
рожнини.

4. Проведені дослідження да-
ють підстави для подальшого
вивчення ІББ з метою створен-
ня нового лікарського засобу.
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Однією з актуальних проблем сучасної медич-
ної науки є розробка шляхів регуляції метаболіч-
них процесів в організмі людини та тварин, які
зазнали негативного впливу факторів навколиш-
нього середовища. Особливо актуальність цієї
проблеми зросла у зв’язку з погіршенням в ос-
танні 20 років екологічної ситуації в Україні вна-
слідок аварії на ЧАЕС, яка призвела до забруд-
нення радіонуклідами значної території. При цьо-
му тривалого впливу іонізуючої радіації зазна-
вали люди, які мешкають на забруднених тери-
торіях. Такий несприятливий стан екології та
соціально-побутових умов проживання сприяли
поширенню серед населення різних видів сома-
тичної патології [1; 2]. Слід також наголосити,
що більшість людей, які зазнали дії тривалого
γ-опромінення, були працездатного та дітород-
ного віку і при цьому різко зросла кількість сімей,
де чоловіки і жінки зазнали негативного впливу
іонізуючої радіації [3]. Останнім часом у літера-
турі з’явилися роботи [4], які свідчать про те, що
тривалий вплив іонізуючої радіації на батьків
негативно позначається на здоров’ї наступного
покоління. Але, на жаль, нині практично відсутні
дані, що торкалися б розробки можливих на-
прямків фармакологічної корекції та запобіган-
ня виникненню вад розвитку у цих поколіннях.

Мета роботи: з’ясувати можливості викорис-
тання «Тіотріазоліну» та «Берлітіону» в опромі-
нених перед спарюванням самців і самок щурів
для запобігання зрушенням енергетичного об-
міну в тканинах печінки покоління, отриманого
від цих тварин.

Матеріали та методи дослідження

Експериментальні дослідження проведені на
120 щурах лінії Вістар віком від 2 днів до 24 міс
і 15–18-денних зародках. Відповідно до мети
дослідження усіх тварин було розподілено на
3 групи: 1) інтактні тварини (контроль); 2) твари-
ни, отримані від самців і самок, які перед спа-
рюванням зазнали тривалого впливу γ-опромі-
нення дозою 1,0 Гр; 3) тварини, отримані від
самців і самок, яким після тривалого впливу
γ-опромінення вводили перед спарюванням
«Тіотріазолін» і «Берлітіон». Усі експерименталь-

ні тварини утримувались у стандартних умовах
віварію ОДМУ. Дослідження проведені з дотри-
манням науково-практичних рекомендацій з ут-
римання лабораторних тварин та роботи з ними
[5] і положень «Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, які використовуються для
експериментальних та наукових цілей».

Опромінення експериментальних тварин про-
водили на γ-терапевтичній установці АГАТ-Р при
потужності дози 107 Рад/хв.; відстані від джере-
ла до поля 75 см. Разова доза становила 0,1 Гр
при експозиції 6 с; опромінення проводили кожні
72 год до досягнення сумарної дози 1,0 Гр. Після
закінчення γ-опромінення самцям і самкам про-
тягом 12 діб внутрішньочеревинно вводили «Бер-
літіон» із розрахунку 7,5 мг/кг маси тіла. «Тіотрі-
азолін» вводили 1 раз на добу внутрішньовенно
з розрахунку 9 мг/кг маси тіла тварини. Спарю-
вання тварин проводили через 12 діб після за-
вершення опромінення. В отриманих нащадків
визначали вміст макроергічних сполук на 2-гу,
14, 30, 90-ту добу, 6, 12 та 24-й місяці життя, а
також у зародків. Кожній експериментальній
групі відповідав одновіковий контроль. Тварин
забивали шляхом швидкої декапітації, розтина-
ли черевну порожнину вилучали печінку, гомо-
генізували її та визначали вміст макроергічних
сполук.

Кількісне визначення вмісту аденілових нук-
леотидів у супернатантах гомогенатів тканин
печінки проводили спектрофотометрично. Прин-
цип методу визначення АТФ полягав у послідов-
них реакціях:

1) 3-фосфогліцерат + АТФ 3-фосфогліцераткіназа

2) 1,3-дифосфогліцерат + НАД · Н +
+ Н+ гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогеназа гліцеральдегід-
фосфат + Рн + НАД+;

3) гліцеральдегідфосфат тріозофосфатізомераза

4) діоксіацетонфосфат   ГДГ    гліцерол-1-фос-
фат + НАД+

зменшується концентрація АТФ. Кількість АТФ,
що прореагувала у фосфогліцераткіназній ре-
акції, еквімолярна зменшенню вмісту НАД · Н,
який реєструвався спектрофотометрично [6].
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Одеський державний медичний університет

1,3-дифосфогліцерат + АДФ;

діоксіацетонфосфат;
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Суть методу, за яким визначався вміст АДФ і
АМФ, полягає в тому, що на першому етапі:

1) АДФ + фосфоенолпіруват піруваткіназа  АТФ +
+ піруват;

2) піруват + НАД · Н + Н+ лактат-ДГГ НАД+ + лак-
тат; у результаті піруваткіназної реакції реєст-
рувалося зменшення вмісту НАД·Н, еквімоляр-
не кількості АДФ, а на другому етапі:

3) АМФ + АТФ    міокіназа     2 АДФ.
У результаті міокіназної реакції — 1/2 АМФ (на

1 мкмоль АМФ утворюється 2 мкмолі НАД+) [7].
Вміст АМФ, АДФ і АТФ виражали в мікромолях
на грам тканин печінки.

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених досліджень встанов-
лено, що вміст макроергічних сполук у печінці
інтактних щурів зазнає істотних коливань у різні
вікові періоди. Мінімальна кількість АМФ, АДФ і
АТФ спостерігалася у зародків та літніх щурів
віком 12 і 24 міс. Що стосується зародків, то це
може пояснюватися меншими енерговитрата-
ми. У щурів 12- та 24-місячного віку це пов’яза-
но зі збільшенням інтенсивності процесів, які
лежать в основі загальнобіологічного процесу
старіння.

Починаючи з другої доби після народження і
до досягнення щурами статевої зрілості, спо-
стерігалося поступове зростання вмісту макро-
ергічних сполук у печінці інтактних щурів. Мак-
симальне збільшення вмісту АМФ, АДФ і АТФ
відповідно на 17,9; 13,3 і 25 % спостерігалося у
дводенних щурят порівняно з зародками. На
нашу думку, це пов’язано з необхідністю при-
стосування до нових умов життєдіяльності після
народження. Надалі, з другого дня після наро-
дження до 14-ї доби постнатального розвитку,
зростання вмісту АМФ, АДФ і АТФ відбувалося
більш повільно. Можливо 14-та доба, яка є ме-
жею періоду новонародженості, є менш критич-
ною і потребує менших енергетичних затрат.
Надалі, з 14-ї до 30-ї доби життя, вміст макроер-
гічних сполук у печінці зростав з такою ж інтен-
сивністю, як і в попередній проміжок часу. Це
зростання збігається з початком статевого до-
зрівання. В період з 1-го до 3-го місяця життя
виявлена лише тенденція до зростання вмісту
АМФ, АДФ і АТФ у печінці. Сталим вмістом мак-
роергічних сполук характеризувався і період з
3-го до 6-го місяця життя, тобто період статевої
зрілості (таблиця).

Нарешті на 12-му місяці життя інтактних щурів
тканини печінки містили менше АМФ, АДФ і АТФ
відповідно на 42,2; 41,7 та 41,4 %, ніж у віці
6 міс. У свою чергу, в 24-місячних щурів порівня-
но з 12-місячними вміст у печінці АМФ, АДФ і
АТФ був меншим на 16,2; 11,9 та 21,3 % відпо-
відно.
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Надалі порівнювали динаміку вікових змін
вмісту макроергічних сполук у тканинах печінки
інтактних щурів із такою у тварин, отриманих від
опромінених перед спарюванням самців і самок
щурів. У результаті проведених досліджень ви-
явилося, що в усі досліджувані вікові періоди
вміст АДФ і АТФ у печінці нащадків опромінених
щурів був меншим, ніж у інтактних тварин. Мак-
симальні відмінності спостерігалися на 24-му
місяці життя, коли вміст АДФ і АТФ був нижчим
у нащадків радіаційно уражених щурів на
55,9 та 58,6 % відповідно. Але найсуттєвішим є
те, що відрізнялася від інтактних щурів динамі-
ка змін вмісту макроергічних сполук на різних ета-
пах онтогенезу нащадків опромінених тварин.
Так, на другу добу життя таких тварин спостері-
галося зменшення вмісту АТФ на 31,3 %, АДФ
— на 35,3 %, що супроводжувалося зростанням
вмісту АТФ на 45,7 %. На нашу думку, це є озна-
кою більших енерговитрат у зв’язку з пристосу-
ванням до нових умов існування у нащадків опро-
мінених щурів.

На 14-ту добу після народження, порівняно з
2-ю, у нащадків опромінених щурів вміст АМФ
зменшувався на 14,9 %, а АДФ зростав на 20 %,
вміст АТФ не зазнав істотних змін. На 30-ту добу
життя спостерігалося зростання кількості АТФ,
зменшення АМФ, разом із відсутністю динаміки
у кількості АДФ. При досягненні статевої зрілості
у тримісячному віці тканини печінки містили таку
ж кількість АМФ, АДФ і АТФ, як і у 30-денному
віці.

Виявлені відмінності динаміки вікових змін
вмісту макроергічних сполук у тканинах печінки
ставлять два принципових питання: причини, які
лежать в основі цих відмінностей і наслідки для
розвитку нащадків опромінених щурів. Щодо ос-
таннього питання, то, на нашу думку, в першу
чергу має значення недостатній вміст АТФ у тка-
нинах печінки на 2-гу, 14-ту, 30-ту добу після
народження, що свідчить про недостатнє енер-
гозабезпечення організму в період новонаро-
дженості, статевого дозрівання. Не виключено,
що це може призвести до виникнення захворю-
вань, загибелі щурят у перші дні після наро-
дження, виникнення гормональних дисфункцій,
порушень у статевому дозріванні, що в свою
чергу може негативно відобразитися на репро-
дуктивній функції нащадків опромінених щурів.
Але найбільш загрозливим, на нашу думку, є
порівняно повільне зростання вмісту АТФ у пе-
ріод з 2-ї доби життя до 3-го місяця, що може
вказувати на функціональну нездатність мета-
болічних систем організму, які відповідають за
підтримання вмісту АТФ у клітинах на належно-
му рівні.

Що стосується причин виявлених зрушень, то
на початкових етапах онтогенезу їх можна пояс-
нити впливом тривалого γ-опромінення на ор-
ганізм попередників перед спарюванням, до-

речно згадати, що при спарюванні на 12-ту добу
після опромінення в заплідненні візьме участь
одна з найбільш радіочутливих комбінацій ста-
тевих клітин [8]. Не виключено, що й організм
опромінених самок не встигне повністю відно-
витися, тому перебіг вагітності відбуватиметься
за умов, відмінних від фізіологічних. Що стосу-
ється збереження змін вмісту макроергічних спо-
лук у статевозрілих і старих нащадків опроміне-
них щурів, то поясненням цього може бути ра-
діаційно-індукована нестабільність геному, яка
може проявлятися не тільки в першому, а й у
подальших поколіннях опромінених ссавців [4].

Природно, що виявлені порушення потребу-
ють корекції, але через їх збереження практично
впродовж усього онтогенезу більш ефективною
є профілактика їх виникнення взагалі. Врахову-
ючи можливий спадковий характер виявлених
зрушень, механізми впливу іонізуючого опромі-
нення на організм, зрушення в печінці нащадків
опромінених щурів, а також безпосередньо оп-
ромінених тварин [9], значення печінки як «ме-
таболічного мозку» [10] організму для функціо-
нування всіх систем організму і репродуктивної
зокрема, для профілактики виявлених зрушень
нами було обрано препарати з антиоксидант-
ними та гепатопротекторними властивостями
[11].

У сукупності отримані дані свідчать про те,
що застосування «Тіотріазоліну» і «Берлітіону»
завдяки їх властивостям дозволяє запобігти не-
гативним змінам у печінці на різних етапах он-
тогенезу нащадків опромінених щурів. Застосу-
вання комбінації цих препаратів сприяє перева-
жанню вмісту макроергічних сполук у печінці
нащадків опромінених щурів порівняно з твари-
нами, отриманими від опромінених самців і са-
мок, які не вживали профілактичних засобів.
Якщо порівнювати нащадків, отриманих від опро-
мінених тварин, яким давали «Тіотріазолін» і
«Берлітіон», з інтактними тваринами, то привер-
тає увагу таке: у зародків 6 і 12-місячних щурів
досліджувані показники не відрізнялися від та-
ких у інтактних щурів. У період із 12-го до 24-го
місяця відбувалося різке падіння вмісту АМФ,
АДФ і АТФ порівняно з інтактними на 22,6; 25,4 і
24,3 % відповідно. У свою чергу в період із 2-ї до-
би до 6-го місяця життя у нащадків опромінених
тварин, які вживали зазначені препарати, в тка-
нинах печінки містилася більша кількість АМФ,
АДФ і АТФ.

Загалом це свідчить про те, що комбінація
препаратів «Берлітіон» і «Тіотріазолін» запобі-
гає реалізації у нащадків негативного впливу
γ-опромінення їх попередників перед спарюван-
ням. Якщо виявлені зрушення у нащадків опро-
мінених щурів дійсно є проявами радіаційно-
індукованої нестабільності геному, то, як відо-
мо, нестабільність може реалізуватись або че-
рез пристосування до нових умов існування, або
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через збільшення вірогідності пухлинної транс-
формації [4]. Тоді зрозумілими є ефекти вживан-
ня «Берлітіону» і «Тіотріазоліну». Вони сприя-
ють адаптації організму до нових умов існуван-
ня. Хоча, вочевидь, ця адаптація не є повною
та досконалою. Адже відбувається різке падін-
ня вмісту макроергічних сполук у період з 12-го
до 24-го місяця життя тварин, отриманих від опро-
мінених щурів, які вживали «Берлітіон» і «Тіо-
тріазолін».

Висновки

1. Тривале γ-опромінення самців і самок щурів
перед спарюванням призводить до порушень
вікової динаміки вмісту макроергічних сполук у
печінці їх нащадків.

2. Використання «Тіотріазоліну» і «Берлітіону»
після опромінення перед спарюванням зменшує,
але не виключає негативних проявів γ-опромі-
нення щурів у організмі їх нащадків першого по-
коління.

Перспективи подальших досліджень: не-
обхідно з’ясувати, чи є зміни в динаміці вмісту
макроергічних сполук у тканинах печінки на-
щадків опромінених щурів проявами радіацій-
но-індукованої нестабільності геному, а також
механізми її реалізації та подальша розробка
засобів попередження.
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Вступ

У патогенезі цукрового діа-
бету вирішальну роль відіграє
гіперглікемія, при якій підвище-
ний рівень глюкози виступає як
токсичний фактор [1; 2]. Обме-

ження харчових вуглеводів не
завжди ефективне в зв’язку з
тим, що в печінці відбувається
біохімічний процес глюконеоге-
незу, тобто утворення глюкози з
амінокислот, гліцерину, пропіо-
нової кислоти [3]. Загальна кіль-

кість глюкози, яка утворюється
в процесі глюконеогенезу, ста-
новить понад 250 г за добу [4].

Ключовим ферментом глю-
конеогенезу є фруктозо-біс-фос-
фатаза [КФ 3.1.3.11], яка гідролі-
зує D-фруктозо-1,6-бісфосфат.

УДК 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577:175.734

Ю. В. Цісельський

ВПЛИВ ФІТОПРЕПАРАТІВ НА АКТИВНІСТЬ
ЛУЖНОЇ ФОСФАТАЗИ ПЕЧІНКИ І СИРОВАТКИ КРОВІ

ЩУРІВ ІЗ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВИМ ДІАБЕТОМ
Одеська обласна клінічна лікарня



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË34

Під дією протеїнкінази С відбу-
вається активація цього фермен-
ту. Встановлено, що при стреп-
тозотоциновому діабеті у щурів
підвищується активність цього
ферменту і деяких інших фос-
фатаз [5].

Враховуючи, що деякі речо-
вини, зокрема деякі біофлаво-
ноїди (Р-вітамінні сполуки) здат-
ні пригнічувати активність про-
теїнкінази С [6], ми вважали за
доцільне вивчити вплив на ак-
тивність фосфатази в печінці та
сироватці крові соєвих біофла-
воноїдів, зокрема геністеїну та
дайдзеїну. Додатково було вив-
чено вплив на фосфатазну ак-
тивність ще двох препаратів:
інуліну з цикорію та лецитину з
соняшникової олії, які виявля-
ють лікувально-профілактичну
дію при цукровому діабеті.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальний діабет
викликали у 80 білих щурів
лінії Вістар 6–8 міс (маса 250–
300 г, самці та самки порівно)
шляхом внутрішньочеревного
введення стрептозотоцину до-
зою 40 мг/кг одноразово. Всіх
піддослідних щурів було поді-
лено на 8 груп:

— І і ІІ групи піддавали ев-
таназії на 10 і 25-ту добу відпо-
відно;

— ІІІ група отримувала пре-
парат соєвих біофлавоноїдів
«ЕКСО» (ТУ У 013903778-66 –
98, Дозвіл МОЗ У № 5.08.07
/3450 від 30.07.98, виробник
НВА «Одеська біотехнологія»)
дозою 0,3 г/кг живої маси per os;

— IV група щурів була анало-
гічна ІІІ, тільки евтаназію здійс-
нювали на 25-ту добу (ІІІ групу
піддавали евтаназії на 10-ту
добу);

— V і VI групи щурів з діабе-
том отримували per os препа-
рат інулін з коріння цикорію (ТУ
У 15.8–13903778-93-2003, Доз-
віл МОЗ У № 5.03.02 – 06/14606
від 15.04.2003) дозою 2 г/кг ма-
си, евтаназію щурів цих груп
здійснювали на 10 і 25-ту добу
відповідно;

— VII і VIII групи щурів із
діабетом отримували леци-
тин соняшниковий (ТУ У 15.8-
13903778-82-2000, Дозвіл
МОЗ  У  №  5.08.07/630 від
23.02.2000 г.) per os дозою
1 г/кг маси. Евтаназію щурів
цих груп здійснювали на 10 і
25-ту добу відповідно.

Як контроль використовува-
ли 8 щурів такого ж віку, що от-
римували протягом 25 діб per os
воду замість фітопрепаратів.

Усі тварини весь час дослі-
ду отримували стандартний ра-
ціон віварію. Евтаназію щурів
здійснювали під тіопенталовим
наркозом.

Лужну фосфатазу досліджу-
вали в гомогенатах печінки
та в сироватці крові методом
Бессей у модифікації Левиць-
кого та ін. [7]. Концентрацію
глюкози в сироватці крові ви-
значали ортотолуїдиновим ме-
тодом [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

У таблиці наведено дані про
концентрацію глюкози в сиро-
ватці крові щурів з стрептозо-
тоциновим діабетом. З цих да-
них видно, що застосовані фі-
топрепарати не тільки не зни-
жують рівень глюкози в крові,
а навіть збільшують. Це стосу-
ється інуліну та лецитину. Мож-
ливо, ці препарати стимулюють
глюконеогенез.

На рис. 1 показано, як змі-
нюється активність лужної
фосфатази (ЛФ) в гомогенаті
печінки щурів з діабетом і при
вживанні вищевказаних пре-
паратів. Як видно з цих даних,
на 10-ту добу досліду актив-
ність ЛФ вірогідно знижується,
однак усі препарати її суттєво
підвищують, особливо леци-
тин та інулін. На 25-ту добу ак-
тивність ЛФ печінки щурів з
діабетом перевищує навіть
показник інтактних тварин. Усі
препарати не виявили суттє-
вих відмінностей від рівня ак-
тивності ЛФ щурів, які їх не от-
римували.

На рис. 2 подано дані про
активність ЛФ сироватки крові
щурів з діабетом. З них випли-
ває, що при діабеті вірогідно
зростала активність ЛФ крові на
10-ту, а ще більше на 25-ту
добу досліду. Всі фітопрепара-
ти суттєво підвищують рівень
активності ЛФ на 10-ту добу,
але значно знижують рівень
цього ферменту на 25-ту добу.
Отримані нами дані свідчать
про те, що при стрептозотоци-
новому діабеті тільки в почат-
ковий термін спостерігається
пригнічення фосфатазної ак-
тивності (і, можливо, глюконео-
генезу), однак у більш віддале-
ний термін активність ЛФ зрос-
тає, що може свідчити про ак-
тивізацію процесу глюконеоге-
незу.

Таблиця
Концентрація глюкози в сироватці крові

щурів з діабетом

№ Фітопрепарат Термін Концентрація
з/п досліду глюкози мМ/л

0 Інтактні 25 7,4±0,5

I Діабет + Н2О 10 21,4±3,2; Р<0,01

II Діабет + Н2О 25 9,6±3,9; Р<0,001

III Діабет + ЕКСО 10 23,7±3,4; Р<0,01; Р1>0,4

IV Діабет + ЕКСО 25 30,6±5,3; Р<0,001; Р1>0,7

V Діабет + інулін 10 38,2±4,1; Р<0,001; Р1<0,05

VI Діабет + інулін 25 40,2±4,2; Р<0,001; Р1>0,1

VII Діабет + лецитин 10 42,3±2,5; Р<0,001; Р1<0,001

VIII Діабет + лецитин 25 27,0±4,3; Р<0,001; Р1>0,5

Примітка. Р — показник вірогідності порівняно з групою 0; Р1 — показник
вірогідності порівняно з відповідною групою І або ІІ.
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Використані нами фітопре-
парати не гальмують, а, навпа-
ки, підвищують активність ЛФ
печінки і тому, можливо, стиму-
люють глюконеогенез.

Що стосується сироватки кро-
ві, то активність ЛФ у ній пред-
ставлена багатьма ізоформа-
ми, з яких на частку печінкових
припадає 15–20 % [9]. Застосо-
вані нами фітопрепарати у пер-
ший термін підвищують рівень
ЛФ, а у другий — знижують до
норми. Це збігається з раніше
отриманими даними про пози-
тивний лікувально-профілак-
тичний ефект цих препаратів у
хворих на цукровий діабет [10;
11]. Вірогідно, що в механізмі їх
терапевтичного впливу задіяні
інші механізми (антиоксидантні,
антипротеазні, мембранотропні
тощо), а не вплив на глюконео-
генез.

Висновки

1. При стрептозотоциновому
діабеті активність ЛФ знижуєть-
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Рис. 1. Лужна фосфатаза печінки щурів із стрептозотоциновим
діабетом: 1 — здорові; 2 — контроль; 3 — інулін; 4 — лецитин; 5 — ЕКСО
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Рис. 2. Лужна фосфатаза сироватки крові щурів із стрептозотоциновим
діабетом: 1 — здорові; 2 — діабет + вода; 3 — діабет + інулін; 4 — діабет +
+ лецитин; 5 — діабет + ЕКСО

ся в печінці (на 10-ту добу) і
значно збільшується в сироват-
ці крові (на 10 і 25-ту добу).

2. Фітопрепарати (соєві ізо-
флавони, інулін із цикорію, со-
няшниковий лецитин) підвищу-
ють активність ЛФ у печінці та
сироватці (на 10-ту добу) і сут-
тєво знижують в сироватці (на
25-ту добу).

3. Усі вивчені фітопрепара-
ти не знижують рівень гіперглі-
кемії у щурів із стрептозотоци-
новим діабетом, що може свід-
чити про їх нездатність гальму-
вати глюконеогенез.
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Окиснення киснем полінена-
сичених жирних кислот (ПНЖК)
призводить до утворення віль-
них радикалів ліпідної природи.
Посилення процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ)
має суттєве значення в етіології
та патогенезі багатьох захворю-
вань, розвитку і наслідках різно-
манітних екстремальних впли-
вів [1; 2]. З одного боку, про-
дукти ПОЛ відіграють позитив-
ну роль, тому що використову-
ються в організмі для синтезу
біологічно активних речовин
(БАР), таких як простагланди-
нів, тромбоксанів, стероїдних
гормонів тощо. З іншого боку,
вони є важливими факторами
ушкодження, в першу чергу,
клітинних мембран [3]. У нормі
процеси утворення та викорис-
тання продуктів ПОЛ добре зба-
лансовані, що визначає їх віднос-
но низький вміст у клітинах [4].

Таким чином, збалансова-
ність метаболічних процесів
однаковою мірою залежить як
від швидкості утворення ініціа-
торів пероксидації (вільних ра-
дикалів), так і активності анти-
оксидантної системи (АОС)
клітини, яка призводить до їх
деградації [5]. Швидкість пере-
кисного окиснення значною
мірою визначається структур-
ною організацією ліпідів у біо-
логічних мембранах, яка суттє-
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во впливає на доступність за-
лишків ПНЖК до кисню. Факто-
ри, які порушують «пакування»
ліпідів у біологічних мембра-
нах, прискорюють, а фактори,
які підтримують структурова-
ність ліпідів (наприклад, холе-
стерин), гальмують перекисне
окиснення. До найважливіших
стабілізаторів біологічних мем-
бран, у першу чергу, належать
природний антиоксидант (ін-
гібітор перекисного окиснення)
токоферол, інші природні анти-
оксиданти, такі як гормони ти-
роксин і кортикостероїди, вітамін
К, глутатіон [6]. З другого боку,
властивості прооксидантів при-
таманні іонам металів змінної
валентності, вітамінам С, D та
ін. [7].

Іншими важливими регуля-
торними компонентами ПОЛ є
ферменти, які беруть участь в
утворенні (оксидази) чи заги-
белі (супероксиддисмутаза —
СОД) активних форм кисню і
вільних радикалів, а також у
розкладанні перекисів без утво-
рення вільних радикалів (ката-
лаза, пероксидази). Активність
цих ферментів також залежить
від структурованості ліпідного
бішару біологічних мембран [8–
11]. Таким чином, стан АОС по-
винен відігравати важливу роль
у детермінації та розвитку ток-
сичного ураження печінки.

Саме тому важливе місце
займає пошук і створення нових
лікарських засобів для корекції
процесів ПОЛ і, не в  останню
чергу, при патології печінки. Ос-
кільки попередніми досліджен-
нями було доведено, що по-
хідним оксіетилідендифосфона-
тогерманатів МІГУ-4, 5 і 6 влас-
тива мембраностабілізуюча дія
[12], доцільно було вивчити їх
вплив на антиоксидантну сис-
тему організму при токсичному
ураженні печінки. Таким чином,
метою даної роботи було з’ясу-
вання стану ферментативної
складової системи антиокси-
дантного захисту клітини при
галактозаміновому гепатиті у
щурів і можливості його корекції
за допомогою нових синтезова-
них БАР — похідних оксіетилі-
дендифосфонатогерманатів
МІГУ-4, 5 і 6.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проводилися на щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
180–200 г, які знаходились у
стандартних умовах віварію.
Тварини (225 особин) були роз-
поділені на 6 груп: 1-ша група
(9 тварин) — контрольна; 2-га гру-
па — тварини з галактозаміновим
гепатитом і довільним відновлен-
ням активності ферментів; 3-тя,
4, 5, 6-та групи — тварини з
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A =
0,6 ⋅ ∆E

34 ⋅ Х ⋅ Т ⋅ Б

галактозаміновим гепатитом на
фоні профілактично-лікуваль-
ного введення МІГУ-4, 5, 6 і
препарату порівняння гептра-
лу. Кожна група розподіляла-
ся на підгрупи по 9 тварин за-
лежно від часу відновлення по-
казників. Галактозаміновий ге-
патит спричинювали раніше
описаним методом [13]. Дослі-
джувані БАР вводили внутріш-
ньоочеревинно у раніше від-
працьованих дозах: МІГУ-4 —
17 мг/кг, МІГУ-5 — 28 мг/кг,
МІГУ-6 — 18,5 мг/кг, гептрал —
10 мг/кг маси. Вводили БАР
профілактично-лікувальним
методом: 7 діб до введення ге-
патотоксину та 7 діб після його
застосування. Контрольній гру-
пі тварин вводили фізіологічний
розчин у відповідному об’ємі.

Найважливішими критеріями
функціонального стану фер-
ментативної частини АОС є ак-
тивність СОД і каталази. Актив-
ність СОД (КФ 1.15.1.1) в ерит-
роцитах і тканині печінки ви-
значали за методом О. П. Мака-
ревич і П. П. Голикова [14], прин-
цип якого полягав у здатності
СОД гальмувати реакцію авто-
окиснення адреналіну в адре-
нохром при рН=10,2. Інкубацій-
не середовище містило: 1 мл
0,15 М натрій-карбонатного бу-
фера з додаванням 3⋅10-4 М
ЕДТА (рН=10,2); 0,5 мл супер-
натанту досліджуваного біологіч-
ного матеріалу або води, якщо ви-
мірювалася контрольна проба;
0,7 мл 0,005 М калій-фосфатного
буфера з додаванням 1⋅10-5 М
ЕДТА (рН=7,8); 0,4 мл 2,25⋅10-3 М
водного розчину адреналіну
(рН=2,5). Показники знімали на
спектрофотометрі (СФ) при дов-
жині хвилі 480 нм. За умовну оди-
ницю активності ферменту прий-
мали таку кількість СОД, яка по-
трібна для інгібування початкової
швидкості автоокиснення ад-
реналіну в указаних умовах на
50 %. Відсоток гальмування (Т %)
знаходили за формулою:

де Е1 — початкова швидкість
вільного, неінгібованого окис-
нення адреналіну (контрольна
проба); Е3 = Е1 – Е2 — різниця
між початковою швидкістю окис-
нення адреналіну в контролі та
досліді (опт. од./хв). Активність
ферменту розраховували за
формулою:

де А — активність СОД в ум.
од./мг білка; 2 — коефіцієнт
перерахунку на 1 мл внесено-
го в кювету розведеного біоло-
гічного матеріалу; N — розве-
дення супернатанту; Т % — від-
соток гальмування; а — кіль-
кість білка в нерозведеному біо-
логічному матеріалі, що визна-
чається за методом O. H. Lowry
et al. [15].

Каталазну активність (КФ
1.11.1.6) визначали методом
М. А. Королюк і співавторів
[16], принцип якого базується
на здатності перекису водню,
розщеплюваного каталазою
(2Н2О2 

каталаза 2Н2О + О2), утво-
рювати з солями молібдену
стійкий забарвлений комплекс
з максимумом поглинання при
довжині хвилі 410 нм. Реакцію
запускали додаванням гемолі-
зату еритроцитів (1:1000) або
розведеного гомогенату печін-
ки (1:3000) до 2 мл 0,03%-го
Н2О2. В холосту пробу замість
біологічного матеріалу вносили
0,1 мл води. Через 10 хв реак-
цію зупиняли додаванням 1 мл
4%-го молібдату амонію, при-
готованого на 1 н. розчині сірча-
ної кислоти. Інтенсивність за-
барвлення вимірювали спектро-
фотометрично при 410 нм про-
ти контрольної проби, яка міс-
тить замість Н2О2 2 мл води.
Активність ферменту розрахо-
вували за формулою:

де А — активність ферменту,
0,6:34 — кількість Н2О2, яка
міститься в пробі (ммоль); ∆Е —
різниця екстинкції між «холос-
тою» і дослідною пробами; Х —
значення екстинкції «холостої»
проби; Т — час роботи фер-
менту (10 хв); Б — кількість біл-
ка в пробі (г). Активність ката-
лази виражали в мілімолях
Н2О2, зруйнованої за 1 хв, на 1 г
білка еритроцитів або печінки.

Статистичну обробку резуль-
татів проводили за допомогою
IBM з використанням програм
“Statgraf”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Послідовно і координовано
взаємодіючи між собою, важ-
ливі складові ферментативної
частини АОС — СОД і катала-
за — відіграють провідну роль
у регуляції ПОЛ на стадії його
ініціювання [17; 18]. Суперок-
сиддисмутаза контролює фер-
ментативну дисмутацію супер-
оксидного аніон-радикала в
найменш реакційноздатній мо-
лекулі Н2О2 і триплетного кис-
ню, а каталаза забезпечує по-
дальшу детоксикацію організму
від ушкоджуючої дії перекису
водню, який утворювався в хо-
ді супероксиддисмутазної ре-
акції. Все це приводить до ін-
гібування утворення гідроксиль-
них радикалів, перешкоджає
розвитку ПОЛ у біомембранах,
сприяє руйнуванню ліпопере-
кисів, які вже утворилися [19].

Проведені дослідження про-
демонстрували, що в умовах
токсичного гепатиту активність
СОД вірогідно зменшувалася в
еритроцитах і печінці більш ніж у
3 рази вже через 24 год після
введення галактозаміну і стано-
вила відповідно (17,87±0,79) по-
рівняно з контрольним рівнем —
(56,55±1,87), а у печінці (7,48±

А =
2 ⋅ N ⋅ T %

(100 % - T %) ⋅ а

Т % =
Е1 - Е3

Е1
⋅ 100 %,
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±0,45) і (25,28±0,90) ум. од./мг
білка (таблиця).

У цей проміжок часу актив-
ність каталази в еритроцитах
зменшилася на третину, а у пе-
чінці у 2,5 разу. В абсолютних
величинах це виражалося та-
ким чином: (116,42±3,15) по-
рівняно з (156,91±2,31) та у
печінці відповідно (35,11±1,12) і
(87,33±1,95) ммоль Н2О2 /(хв⋅г
білка). На 2-гу добу досліджен-
ня активність антирадикальних
ферментів продовжувала зни-
жуватись і досягла найбільш
виражених змін. Так, активність
СОД у еритроцитах і печінці
зменшилася майже у 5 разів; а
активність каталази — відповід-
но майже у 2 рази в еритро-
цитах та у 4,5 разу в печінці.
Починаючи з 3-ї доби, актив-
ність ферментів поступово від-
новлювалася. При довільному
відновленні активність катала-
зи в еритроцитах досягала кон-

трольних величин на 7-му добу,
а у печінці — на 10-ту добу. Ак-
тивність СОД і в еритроцитах, і
в печінці відновлювалася до
контрольних величин тільки на
10-ту добу. Ця серія експери-
ментів свідчить, що найбільш
виражене пригнічення актив-
ності каталази відбувалось у
печінці та менш виражене — у
мембранах еритроцитів. Актив-
ність СОД синхронно пригнічу-
валась як у мембранах еритро-
цитів, так і у печінці. Іншим важ-
ливим фактом є те, що при га-
лактозаміновому гепатиті сут-
тєво пригнічувалася фермен-
тативна складова антиради-
кального захисту клітини.

Курсове профілактично-ліку-
вальне введення досліджува-
них БАР показало, що вони сут-
тєво запобігають пригніченню
ферментативної частини АОС.
Введення похідного нікотинової
кислоти — МІГУ-4 зазначеною

дозою запобігало зміні актив-
ності як СОД, так і каталази,
тобто на фоні застосування БАР
активність ферментів практично
не змінювалася (рисунок). Тіль-
ки наприкінці 1-ї доби (через
24 год після введення токсикан-
ту) активність ферментів змен-
шувалась у середньому на 20–
23 %. Проте вже через добу,
тобто через 48 год після затрав-
ки, вона поверталася до вихід-
них величин і залишалася та-
кою в подальшому. Результа-
ти дослідження свідчать, що
МІГУ-4, разом із пригніченням
ПОЛ, суттєво запобігав змен-
шенню активності ферментів ан-
тиоксидантного захисту — СОД
і каталази, що надзвичайно по-
зитивно характеризує фармако-
динамічні властивості цієї спо-
луки.

Введення МІГУ-5 — похідно-
го нікотинаміду — теж запобіга-
ло зменшенню активності СОД

Примітка. * — вірогідність при Р<0,05.

Таблиця
Стан ферментної системи антирадикального захисту клітини

при галактозаміновому гепатиті та довільному відновленні, n=9

  Умови експерименту

                    
Каталаза, ммоль Н2О2/(хв⋅г білка)                 СОД, ум. од/мг

Стат.
показники Еритроцитарна

Печінка
Еритроцитарна

Печінка
маса маса

1. Контроль М±m 156,91±2,31 87,33±1,95 56,55±1,87 25,28±0,90

% 100,0 100,0 100,0 100,0

2. Гепатит (1-ша доба) М±m 116,42±3,15 35,11±1,12 17,87±0,79 7,48±0,45

% (2–1) 74,2* 40,2* 31,6* 29,6*

3. Гепатит (2-га доба) М±m 93,52±1,75 19,74±0,87 11,65±0,60 5,00±0,37

% (3–1) 59,6* 22,6* 20,6* 19,8*

4. Гепатит (3-тя доба) М±m 94,30±2,05 18,16±1,05 14,37±0,75 6,95±0,29

% (4–1) 60,1* 20,8* 25,4* 27,5*

5. Гепатит (5-та доба) М±m 118,31±2,95 45,76±2,15 22,45±1,15 13,85±0,75

% (5–1) 75,4* 52,4* 39,7* 54,8*

6. Гепатит (7-ма доба) М±m 142,00±3,46 62,79±2,21 33,87±1,27 16,48±1,45

% (6–1) 90,5 71,9* 59,9* 65,2*

7. Гепатит (10-та доба) М±m 149,22±3,15 78,33±1,75 48,46±1,50 22,52±1,67

% (7–1) 95,1 89,7 85,7 89,1
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Рисунок. Вплив БАР на вміст каталази (а) і СОД (б) у мембранах
еритроцитів і печінці щурів в умовах галактозамінового гепатиту;
* — вірогідність щодо контролю (P<0,05)
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і каталази. Причому за глиби-
ною дії МІГУ-5 не відрізнявся
від МІГУ-4 з тією тільки різни-
цею, що відновлення актив-
ності ферментів відбувалося
на 3-тю добу спостереження
(на відміну від 2-ї доби при за-
стосуванні МІГУ-4). Подальші

дослідження показали, що ак-
тивність СОД і каталази стійко
зберігалася на контрольних ве-
личинах (див. рисунок).

Профілактичну дію проявив
МІГУ-6 (магній-оксіетиліденди-
фосфонатогерманат), тобто за-
побігав різкому пригніченню

активності досліджуваних показ-
ників. Однак ефективність цієї дії
значно відрізнялася від впливу
МІГУ-5 і особливо МІГУ-4. Віднов-
лення активності ферментів
при галактозаміновому гепатиті
відбувалося на 5-ту добу (при
довільному відновленні — на
7-му–10-ту добу).

Нарешті введення препара-
ту порівняння — гептралу —
продемонструвало, що актив-
ність каталази, зміни якої при
відтвореному гепатиті були менш
вираженими, ніж СОД, віднов-
лювалася на 5-ту добу, анало-
гічно дії МІГУ-6, а СОД — на
7-му добу.

Таким чином, похідні оксіети-
лідендифосфонатогерманатів
із біолігандами виявили вираже-
ну запобігаючу дію щодо при-
гнічення активності ферментів
антирадикального захисту клі-
тин при галактозаміновому ге-
патиті. Аналізуючи дію БАР, які
вивчаються, слід зазначити, що
фермент СОД інактивує супер-
оксид аніон-радикал у всіх ки-
сень-використовуючих кліти-
нах; каталізує реакцію дисму-
тази супероксидного аніон-ра-
дикала, швидкість якої дуже ве-
лика і лімітується швидкістю
дифузії О2. Крім цього, СОД
здійснює інактивацію радика-
лів, які виникають у процесі
окислювально-відновних ре-
акцій у мітохондріях або при
взаємодії металів зі змінною
валентністю, під впливом іоні-
зуючого, ультрафіолетового ви-
промінювання, ультразвуку, гі-
пербаричної оксигенації [3].

Інший внутрішньоклітинний
фермент першої лінії антиокси-
дантного захисту — каталаза
— запобігає нагромадженню в
клітині перекису водню, який ут-
ворюється при аеробному окис-
ненні. Каталаза — високоефек-
тивний фермент, який не по-
требує затрат енергії для акти-
вації, тому він більш стійкий до
різних патологічних ушкоджень
[20], що й було продемонстро-
вано у наших дослідженнях.

•

% до контролю
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Вищенаведене свідчить, що
вивчення активності двох фер-
ментів — СОД і каталази — є
адекватним для того, щоб зро-
бити висновок про стан фер-
ментативної складової антира-
дикального захисту при даній
патології.

Висновки

1. Галактозаміновий гепатит
суттєво пригнічував фермента-
тивну складову антирадикаль-
ного захисту клітини.

2. Вже через 24 год активність
СОД вірогідно зменшувалася в
еритроцитах і печінці більше ніж
у 3 рази; активність каталази в
еритроцитах знижувалася на
третину, а у печінці — у 2,5 разу.

3. На 2-гу добу дослідження
активність ферментів продов-
жувала знижуватись і досягла
найбільш виражених змін. На-
приклад, активність СОД у ерит-
роцитах та печінці зменшилася
майже у 5 разів; активність ка-
талази — відповідно майже у
2 та 4,5 разу.

4. Починаючи з 3-ї доби, ак-
тивність ферментів поступово
відновлювалася. Довільне від-
новлення активності фермен-
тів свідчить, що активність ка-
талази у еритроцитах нормалі-
зувалася на 7-му добу, а у пе-
чінці — на 10-ту добу. Активність
СОД і в еритроцитах, і в печінці
відновлювалася на 10-ту добу.

5. Курсове профілактично-
лікувальне введення похідного
нікотинової кислоти — МІГУ-4
запобігало зміні активності як
СОД, так і каталази, тобто на
фоні застосування БАР актив-
ність ферментів практично не
змінювалася. Таким чином,
МІГУ-4, разом із пригніченням
ПОЛ, суттєво запобігав змен-
шенню активності ферментів
антиоксидантного захисту клі-
тини.

6. Введення МІГУ-5 — похід-
ного нікотинаміду — теж запо-
бігало пригніченню активності

ферментів антирадикального
захисту. При цьому, за силою
дії МІГУ-5 не відрізнявся від
МІГУ-4. Різниця полягала тіль-
ки у тому, що при введенні
МІГУ-5 активність ферментів
нормалізувалася на 3-тю добу
(при введенні МІГУ-4 — на 2-гу
добу).

7. Профілактична дія як запо-
бігання пригнічення СОД і ката-
лази властива і МІГУ-6 — БАР,
яка включає оксіетиліденди-
фосфонову кислоту, германій та
магній. Однак, ефективність
МІГУ-6 менша від МІГУ-5, а особ-
ливо МІГУ-4.

8. За ефективністю препарат
порівняння гептрал поступався
досліджуваним сполукам. При
його введенні активність ката-
лази і СОД нормалізувалася
відповідно на 5-ту та 7-му добу
спостереження.
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Клінічна практика

Стрімкий розвиток абдомі-
нальної хірургії в останні деся-
тиріччя супроводжується й збіль-
шенням кількості хворих на
спайкову хворобу [1; 2]. Утво-
рення спайок у черевній порож-
нині після абдомінальних опе-
ративних втручань — один з
основних факторів інваліди-
зації хворих у післяопераційно-
му періоді, що робить спайко-
ву хворобу не тільки хірургіч-
ною, а й значною мірою со-
ціальною проблемою [3]. Попри
велику кількість експеримен-
тальних і клінічних робіт, спря-
мованих на розробку шляхів
запобігання спайковій хворобі,
проблема її профілактики не
вирішена. Ведуться розробки у
напрямках зменшення травма-
тизації очеревини, зниження ін-
тенсивності запальної реакції у
зоні оперативного втручання,
запобігання надмірному фібри-
ноутворенню в черевній порож-
нині, створення захисних плі-
вок на мезотелії [1]. Доведено
значення спадкових і набутих
факторів [4], значення реактив-
ності [5] і систем, що забезпе-
чують неспецифічну резистент-
ність організму [6] у виникненні
та прогресуванні спайкової хво-
роби. Але при цьому у сучасній
літературі недостатньо акцен-
тується увага на схильності до
спайкоутворення у різні вікові
періоди й ефективності різних
засобів профілактики спайкової
хвороби залежно від цих фак-
торів.

Мета нашої роботи — з’ясу-
вання залежності частоти ви-
никнення та характеру перебігу
спайкової хвороби від віку хво-
рих.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізована захворюва-
ність на спайкову хворобу оче-
ревини за даними роботи хірур-
гічного відділення міської клі-
нічної лікарні № 2 Одеси про-
тягом 2001–2005 рр. Під спо-
стереженням перебувало 175 па-
цієнтів, госпіталізованих до хі-
рургічного відділення з діагно-
зом «Спайкова хвороба. Гостра
спайкова кишкова непрохід-
ність» і прооперованих з при-
воду гострої спайкової кишко-
вої непрохідності. Вік хворих —
від 18 до 84 років. Середній
термін виникнення спайкової
непрохідності становив 3,8 року
від моменту останнього опера-
тивного втручання. У 168 (96,0 %)
хворих в анамнезі були операції
на органах черевної порожни-
ни, у 7 (4 %) — тупа травма
живота або запальні захворю-
вання органів черевної порож-
нини. Серед перенесених рані-
ше оперативних втручань пере-
важала апендектомія (35,1 %
хворих); 14,9 % були оперовані
з приводу проникного поранен-
ня або закритої травми живота
з розривом внутрішніх органів;
11,9 % — кишкової непрохід-
ності різного генезу; 11,3 %
— патології органів малого та-

за; 9,5 % — різних видів гриж;
17,2 % пацієнтів перенесли інші
оперативні втручання.

Усі хворі були поділені на
вікові групи: 15–24, 25–34, 35–
44, 45–54, 55–64, 65–74, 75 ро-
ків і старше — відповідно  до
класифікації за віком, наведе-
ної у МКХ 10-го перегляду. Ви-
значали абсолютну кількість
хворих різних вікових груп,  про-
оперованих за досліджуваний
період, особливості перебігу
спайкової хвороби залежно від
віку хворого. Отримані дані ста-
тистично обробляли за допомо-
гою програмного забезпечення
Statistica v 5.5 з використанням
критерію Ньюмена — Кейлса
[7].

Результати дослідження
та їх обговорення

В результаті проведених до-
сліджень встановлено, що кіль-
кість хворих, прооперованих з
приводу гострої кишкової не-
прохідності спайкової етіології,
коливається залежно від віку.
Найменша кількість хворих спо-
стерігалася у вікових групах від
15 до 24 років та у пацієнтів,
старших 75 років (таблиця). По-
рівняно менша кількість хворих
у першій групі, ймовірно, пов’я-
зана з тим, що пацієнти віком
від 15 до 18 років проходять
лікування в дитячих хірургічних
відділеннях. Навряд чи можна
робити висновок про перебіг
спайкової хвороби і порівнюва-
ти його з іншими віковими гру-
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пами у групі пацієнтів, яким ви-
повнилося 75 років і більше,
враховуючи середню трива-
лість життя в Україні, яка ста-
новить лише трохи більше
60 років.

Тому основна увага була
приділена аналізу захворюва-
ності на спайкову хворобу у
пацієнтів віком від 25 до 74 ро-
ків. Найбільша кількість хворих
прооперована у віці 55–64 роки
(V група) та 25–34 роки (ІІ гру-
па). Статистично вірогідні від-
мінності між цими групами від-
сутні.

У V віковій групі за рік опе-
ративних втручань зазнали в
середньому на 69,2 % пацієнта
більше, ніж у ІІІ, і на 76 % біль-
ше, ніж  у ІV групі. Водночас у
ІІ  віковій групі прооперовано в
середньому за рік на 34,6 і 40 %
більше пацієнтів, ніж у ІІІ та
ІV групах відповідно.

Після з’ясування частоти
спайкової хвороби у пацієнтів
різного віку дослідили характер
її перебігу. Увагу зосередили на
ІІ–V вікових групах.

Встановлено, що у хворих
ІІ групи переважали щільні ор-
ганні (площинні) зрощення або
шнуроподібні спайки, які рідко
поширюються за зону викона-
ного раніше оперативного втру-
чання. У цих пацієнтів терміни
розвитку ускладнених форм
спайкової хвороби були менши-
ми, ніж у групах порівняння,
частіше розвивалася рання
спайкова кишкова непрохідність
(3-тя–14-та доба післяопера-
ційного періоду) з високим ри-
зиком странгуляції.

У хворих V групи спайковий
процес мав виразну тенденцію
до розповсюдження за зону
оперативного втручання з утво-
ренням множинних вісцеро-віс-
церальних і вісцеро-парієталь-
них зрощень, нерідко з участю
великого сальника і невисоким
ступенем колагенізації та вас-
куляризації спайок. У цих паці-
єнтів існує схильність до утво-
рення кишкових «двостволок»
і конгломератів. Середні термі-
ни розвитку ускладнених форм
спайкової хвороби вищі, ніж у
інших групах. Хворі ІІІ–ІV груп
займають проміжне положення
за середніми термінами розвит-
ку ускладнень. Перебіг спайко-
вої хвороби у них характеризу-
вався різноманітністю і полі-
морфізмом зрощень. Виявлено
утворення дистанційних спа-
йок плівчастого, стрічкоподіб-
ного і шнуроподібного типів, а
також вісцеро-вісцеральних, віс-
церо-лапаротомних і вісцеро-
парієтальних. Залежно від ана-
томічної ділянки черевної по-
рожнини, ураженої спайковим
процесом, і типу спайок зафік-
совано різні варіанти спайкоут-
ворення: странгуляційний, кон-
гломератоутворення або зміша-
ні форми.

Захворюваність на спайкову
хворобу переважала у групах
найстаршого і наймолодшого
віку. Можливо, це пояснюється
у першому випадку зниженням
функціональної здатності сис-
тем, що забезпечують неспеци-
фічну резистентність організ-
му; у другому випадку — нав-
паки, підвищеною реактив-

ністю організму і вираженою за-
пальною реакцією на дію не-
значних за інтенсивністю по-
дразників.

На користь останніх припу-
щень свідчать і відмінності клі-
нічного перебігу спайкової хво-
роби в осіб різного віку. Так, у
пацієнтів вікової групи 55–64 ро-
ків тенденція до поширення
спайкового процесу за межі зо-
ни оперативного втручання ра-
зом із порівняно меншою кіль-
кістю спайок може свідчити про
тривалий перебіг запального
процесу в тканинах очеревини.
У свою чергу, це може бути по-
в’язане з віковими змінами не-
специфічної резистентності ор-
ганізму. Навпаки, у віковій групі
25–34 років обмежений за роз-
повсюдженістю спайковий про-
цес супроводжується швидким
утворенням порівняно великої
кількості грубих спайок, в основі
чого можуть лежати особливос-
ті реактивності організму. До то-
го ж порівняно частіше у паці-
єнтів згаданої вікової групи ви-
никала рання спайкова кишко-
ва непрохідність.

Таким чином, виявлені вікові
особливості захворюваності на
спайкову хворобу очеревини,
ускладнену гострою кишковою
непрохідністю, потребують по-
дальших досліджень патогене-
тичних механізмів, які лежать в
їх основі. Це дозволить розро-
бити методи цілеспрямованої
профілактики і прогнозування
надмірного спайкоутворення з
урахуванням віку хворих, що
має  підвищити їхню ефектив-
ність.

Таблиця
Захворюваність на спайкову хворобу в різних вікових групах

Кількість Вікова група, роки
хворих 15–24 25–34 35–44 45–54 55–64 65–74 75 і більше

Група І ІІ ІІІ ІV V VІ VІІ
Абсолютна
кількість 9 35 26 25 44 25 11
хворих
В середньому 2,25± 8,75± 6,50± 6,25± 11,00± 6,25± 2,75±
за рік ±0,25*2-6 ±0,75*1-5,7 ±0,29*1,2,5,7 ±0,49*1,2,5,7 ±1,08*1-7 ±0,75*1,5,7 ±0,48*2-6

Примітка. *1-6 — Р<0,05 порівняно з групою І, ІІ, ІІІ, ІV, V, VІ відповідно.
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Висновки

1. Максимальна кількість ви-
падків спайкової хвороби спо-
стерігається у вікових групах
25–34 і 55–64 років.

2. У осіб молодого віку по-
ширеність спайкового процесу
менша, ніж у хворих похилого
віку, але вираженість спайко-
вого процесу в уражених ділян-
ках вища.

Перспективи подальших
досліджень. Необхідно з’ясу-
вати причини вікових відмінно-
стей частоти виникнення спай-
кової хвороби після лапаро-
томії для розробки засобів про-
філактики надмірного спайко-
утворення.
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Клінічні прояви токсичних
уражень нервової системи ви-
різняються варіабельністю і
залежать від тропності токсич-
ного агента до тих чи інших її
структур, а також чутливості їх
до ушкоджуючого фактора. Крім
залучення центральної нерво-
вої системи (ЦНС), можливе
ураження периферичного від-
ділу, найчастіше в вигляді полі-
невропатії, як правило, аксо-
нального або змішаного аксо-
нально-демієлінізуючого типу
[1–4].

Наприклад, клінічні прояви
ураження периферичної нерво-
вої системи у хворих, які страж-
дають на алкоголізм, виника-
ють, за даними різних авторів
[2; 5], в 9–67 % випадків, що
пов’язано з особливостями кон-
тингенту обстежених, викорис-
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товуваними методами та крите-
ріями діагностики захворюван-
ня. Частота хронічного вживан-
ня алкоголю, за результатами
епідеміологічних досліджень
[2], становить від 3 до 10 % се-
ред населення старше 18 ро-
ків. Найпоширеніша клінічна
форма — хронічна алкогольна
поліневропатія, що характери-
зується повільно прогресуючим
перебігом; також можливі ви-
падки гострого й підгострого
розвитку захворювання. Розріз-
няють три основні [2; 4] клініко-
патогенетичні форми полінев-
ропатії, пов’язані з алкоголіз-
мом: токсична (власне алко-
гольна), тіаміндефіцитна та змі-
шана. В основі всіх форм — ак-
сональна дегенерація, що за-
лучає різні типи нервових во-
локон — переважно моторні,

сенсорні або вегетативні, що й
визначає їх клінічні відмінності.
Хронічна інтоксикація ацето-
ном, етилацетатом, аліфатич-
ними та нафтеновими вугле-
воднями, що відбувається в
токсикоманів, призводить до
розвитку сенсомоторної або сен-
сорної поліневропатії зміша-
ного типу з повільно прогресу-
ючим перебігом та водночас
симптомів ураження ЦНС [2; 4].
Нарешті, ураження периферич-
ної нервової системи при хро-
нічних свинцевих отруєннях,
найчастіших серед отруєнь важ-
кими металами, характеризу-
ється розвитком переважно ак-
сональної поліневропатії [2].

Мета роботи — вивчення клі-
нічних проявів, електрофізіо-
логічних параметрів і термо-
топографічних характеристик
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поліневропатій при деяких по-
ширених хронічних інтоксика-
ціях.

Нами проведено обстеження
58 хворих (у тому числі 47 чо-
ловіків) із токсичним ураженням
периферичної нервової систе-
ми. Переважна більшість паці-
єнтів (40 осіб віком 28–58 років
— перша група) страждали на
алкоголізм і мали алкогольний
анамнез більше 3 років (серед-
ня тривалість — 11 років і 4 міс),
у двох випадках спостерігали
підгострий розвиток захворю-
вання. В анамнезі зафіксовано
вживання сурогатів алкоголю
(72,5 % хворих), а також су-
провідні  прояви алкогольної
хвороби — жирову дистрофію
печінки, цироз печінки, хроніч-
ний панкреатит, серцеву недо-
статність та ін. Друга група —
підлітки-токсикомани (усього —
12 осіб, із них один — у минуло-
му; середній вік — (14,0±2,2)  ро-
ку, середня тривалість захво-
рювання — (2,1±0,4) року). Тре-
тя група (6 осіб) — оператори
автозаправних станцій (серед-
ній вік — (29,0±4,2) року).

У хворих першої групи про-
відними були скарги на відчут-
тя оніміння й поколювання в
стопах і кистях, переважно вно-
чі, болісні судоми м’язів гоміл-
ки, слабість у кінцівках і не-
стійкість при ходьбі. Початок за-
хворювання переважно непо-
мітний, прогресування, як пра-
вило, протягом багатьох міся-
ців; симптоматика поширюва-
лася симетрично у висхідному
напрямку. При клінічному нев-
рологічному обстеженні вияв-
лено симптоми ураження цен-
тральної та периферичної не-
рвової системи (останньої — у
вигляді дистальної симетричної
поліневропатії). Майже однако-
вою мірою страждали поверх-
нева і глибока чутливість, у
тому числі вібраційна, були від-
сутні ахіллові, часто — колінні
рефлекси. В 10 хворих відзна-
чався млявий атрофічний па-
раліч або парез (від легкого до
глибокого) нижніх і верхніх кін-
цівок; у решти (30 осіб) рефлек-
торно-рухові порушення торкну-

лися тільки нижніх кінцівок. Сен-
сорні розлади різних модаль-
ностей у цілому домінували над
моторними, які навіть при знач-
ній тривалості страждання мог-
ли бути обмежені, наприклад,
лише слабістю розгиначів паль-
ців або стіп.

Досить часто (в 15 хворих)
були наявні ознаки вегетатив-
ної дисфункції, що проявлялися
надмірною пітливістю, похоло-
данням, гіперемією або марму-
ровим забарвленням шкірних
покривів, акроціанозом дис-
тальних відділів кінцівок, а та-
кож мацерацією, порушенням
пігментації шкіри, гіперкерато-
зом, тахікардією в спокої. Інши-
ми проявами хронічних нев-
рологічних порушень були мо-
зочкова (в 15 хворих) і сенси-
тивна (у 8 хворих) атаксія з час-
тими падіннями, енцефалопа-
тія (в 28 хворих) з уповільнен-
ням і сплощенням психічних
процесів, емоційною нестійкіс-
тю, мієлопатія (в 5 пацієнтів) із
спастичним парапарезом, про-
відниковими чутливими пору-
шеннями й розладами функції
тазових резервуарів.

У другій групі ураження пе-
риферичної нервової системи
мало підгострий або хронічний
повільно прогресуючий пере-
біг, із початковими проявами у
вигляді оніміння або парестезій
дистальних відділів кінцівок,
далі — слабості розгиначів стіп,
гомілок, зниження або випадан-
ня рефлексів, згодом — гли-
боких видів чутливості. У біль-
шості виявлені вегетативно-тро-
фічні розлади, симптоми ура-
ження окорухових нервів, че-
репних нервів каудальної гру-
пи, а також емоційно-особистіс-
ного й когнітивного порушень.

У третій групі скарги були
неспецифічні (загальна сла-
бість, постійний головний біль,
запаморочення, надалі — нудо-
та, біль у животі та ін.); розгор-
нутий поліневритичний синдром
із характерними симптомами
(слабість розгиначів ніг, відчут-
тя оніміння, парестезії в них,
вегетативні розлади) клінічно
виявлений тільки в 2 хворих.

Для уточнення характеру й
вираженості поліневритичних
порушень у всіх спостережен-
нях проведені термотопогра-
фічні дослідження [6; 7] дистан-
тним термографом «Радуга-4»,
а також електронейроміогра-
фічні (ЕНМГ) і електроміогра-
фічні (ЕМГ) дослідження на
4-канальному багатофункціо-
нальному діагностичному комп-
лексі «НейроМВП» (Нейрософт,
Іваново). За допомогою елект-
ронейроміографії досліджува-
ли моторні та сенсорні волок-
на ліктьового, серединного, ма-
логомілкового й великогоміл-
кового нервів у дистальних сег-
ментах кінцівок на рівні перед-
пліччя й гомілки [8; 9], парамет-
ри F-хвилі серединного й ве-
ликогомілкового нервів [10; 11].
Методом голкової ЕМГ визна-
чали стан і динаміку денерва-
ційних змін [12] у дистальних
м’язах рук (m. abductor dіgіtі
mіnіmі, m. abductor pollіcіs bre-
vіs) і ніг (m. extensor dіgіtorum
communіs і m. tіbіalіs anterіor).

При ЕНМГ-дослідженні в
34 хворих першої групи вияв-
лене значне (на 50–70 %) зни-
ження амплітуд рефлекторних
відповідей (моторних і більшою
мірою сенсорних) разом із де-
яким зниженням швидкостей
поширення збудження (ШПЗ)
по чутливих і рухових нервах
ніг (рис. 1), швидкості поширен-
ня по F-хвилі, зменшенням та-
хеодисперсії (рис. 2), тобто пер-
винно аксональний варіант ура-

заплесно

гом. м/г кістки

п/к ямка

5 мВ/250 мкВ

5 мс

Рис. 1. Стимуляційна ЕНМГ.
Дослідження потенціалу дії та
швидкості поширення збудження
по моторних волокнах n. tibialis
dxt. Зниження амплітуд М-відпо-
відей, ШПЗм
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ження з вторинною дифузною
демієлінізацією.

При порівнянні ЕНМГ-показ-
ників найнижчі значення (до 0)
амплітуд потенціалів дії вияв-
лено в малогомілковому і вели-
когомілковому нервах (рис. 3),
рідше — у серединному, що,
безсумнівно, корелює з клініч-
ними даними. Голкова ЕМГ вка-
зує на денерваційні зміни й під-
вищений відсоток поліфазних
потенціалів (рис. 4) навіть на
ранніх стадіях хронічного алко-
голізму. Виявлено значне зни-
ження кількості функціонуючих
рухових одиниць, особливо у
дистальних м’язах руки.

У шести пацієнтів першої
групи виявлено ознаки фокаль-
ної демієлінізації малогомілко-
вого нерва (нетипової, за дани-
ми літератури [2; 9; 13; 14], для
даного виду інтоксикації) —
частковий моторний блок і дис-
персія часу при близьких до
норми швидкісних показниках
(рис. 5). Критеріями наявності
блоку неврального проведення
прийняті в умовах стимуляції
проксимальної точки зменшен-
ня площі негативної фази від-
повіді більше ніж на 25 %, а
дисперсії часу — при збіль-
шенні тривалості більше ніж на
30 % [12; 14].

Результати ЕНМГ- і ЕМГ-до-
сліджень у другій групі виявля-
ють ознаки помірної та вираже-
ної змішаної аксонально-деміє-
лінізучої поліневропатії зі змі-
нами майже в усіх досліджува-
них нервах із неефективною
реіннервацією, у третій — ак-
сональної дегенерації з перева-
жанням змін у дистальних від-
ділах малогомілкового й вели-
когомілкового нервів.

Вивчення термотопографіч-
них співвідношень дозволило
узагальнити основні зміни, ха-
рактерні для всіх вивчених ток-
сичних поліневропатій. Тепло-
візійна картина залежала, го-
ловним чином, від вираженості
ушкодження периферичних нер-
вів (чутливих і рухових пору-
шень, виявлених клінічно й ней-
рофізіологічними методами).
Так, у 44 хворих виявлено зни-
ження світіння в ділянці кистей
(рис. 6) і стіп, збільшення про-
ксимально-дистального індексу
на кінцівках (верхній — (6,2±
±0,1) °С, нижній — (8,8±0,1) °С,
при нормі відповідно (2,2±0,1) °С
і (2,8±0,1) °С; Р<0,001), збіль-
шення орально-каудального ін-
дексу — (10,20±0,12) °С, при
нормі (3,5±0,1) °С; Р<0,001. У
14 спостереженнях на верхніх
або нижніх кінцівках спостеріга-
лися явища «тепловізійної ам-
путації» пальців [6; 7] (рис. 7).

Приховані порушення іннер-
ваційного апарату судин кінці-
вок виявилися також при за-
стосуванні в таких хворих холо-
дової проби; при цьому на кис-
тях відзначалося вірогідне збіль-
шення часу повного відновлен-
ня температури (ЧПВТ) до
(10,40±0,12) хв, на стопах збіль-
шення показника охолодження
(ПО) сягало (14,6±0,1) °С, зни-
ження ПВТ — до (50,4±0,4) °С
і уповільнення ЧПВТ — до
(12,60±0,14) хв.

Висновки

Метод електронейроміогра-
фії демонструє високу діагнос-
тичну ефективність при всіх
досліджених видах токсичного
ураження периферичної нерво-
вої системи навіть на початко-
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Мн М+Мк Fн

F-

F+ Fк
F-

Fн F+
Fк

F-

Fн
F-F+

Fк

Fн F-F+
Fк

Fн
F-

F+
Fк

Fн F+ Fк
F-

Fн F+ Fк

Рис. 2. Стимуляційна ЕНМГ. F — хвиля, n. Tibialis sin. Зменшення
дисперсії швидкості F-хвилі, відносне підвищення амплітуди F-хвилі

Рис. 3. Стимуляційна ЕНМГ. Дослідження потенціалу дії та швид-
кості поширення збудження по сенсорних волокнах n. Peroneus
superficialis sin. Відсутність потенціалу
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вих стадіях захворювання. Ре-
зультати ЕНМГ- і ЕМГ-дослі-
джень корелюють із клінікою:
рівень, характер і ступінь ура-
ження моторних, сенсорних і
вегетативних волокон перифе-
ричних нервів відповідають ви-
раженості рухових, чутливих і
вегетативних порушень. Порів-
няння найбільш загальних

1 мВ

5 мс

Н К

Н

Н К

Н К

КН

зап’ясток

ліктьовий згин

нижня 1/3 плеча

п/к ямка

т. Ерба

Рис. 5. Стимуляційна ЕНМГ. Дослідження потенціалу дії та швид-
кості поширення збудження по моторних волокнах n. medianus sin.
Вогнищева демієлінізація. Дефігурація М-відповіді, зменшення амп-
літуди, збільшення тривалості

К

1

2
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4

5

Рис. 6. Хвора Д., 34 роки. Діа-
гноз: токсична поліневропатія.
Тепловізійне дослідження. Вира-
жена симетрична гіпотермія ди-
стальних відділів рук

Рис. 7. Хворий Т., 52 роки.
Діагноз: токсична поліневропатія.
Тепловізійне дослідження. «Тер-
моампутація» пальців рук

ЕНМГ-показників, таких як амп-
літуда потенціалу дії та швид-
кість поширення збудження, об-
межує варіанти ураження пери-
феричного нерва у межах пе-
реважно аксонального, деміє-
лінізуючого або змішаного. За-
стосування вірогідних і чутли-
вих діагностичних методів —
електроміографії та термо-

графії сприяє більш ранній і
точній діагностиці різних полі-
невропатій, оптимізації лікуван-
ня й об’єктивній оцінці його
ефективності.
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Вступ

Артеріальна гіпертензія (АГ)
є провідним фактором ризику
інсульту, інфаркту міокарда,
раптової смерті, хронічної сер-
цевої недостатності. Все це ви-
магає поглибленого вивчення
й оцінки механізмів розвитку
АГ. Зокрема, за останні роки
отримані нові клініко-експери-
ментальні дані про зниження
при АГ парасимпатичного конт-
ролю хронотропної функції сер-
ця, зменшення гальмівних впли-
вів кардіопульмональних баро-
рецепторів на активність симпа-
тичної нервової системи (СНС),
збільшення чутливості артері-
альних судин до адренергічних
впливів [1]. Окрім того, як пока-
зали дослідження D. Lucini et al.
(2002) [2], систолічний артері-
альний тиск (САТ) в значно біль-
шій мірі, ніж діастолічний (ДАТ),
впливає на ступінь серцево-су-
динних ризиків.

Ще одним фактором патоге-
незу АГ є патологія клітинних
мембран і відповідні розлади
електролітного обміну, зокрема
кальцію та магнію, що дозволи-
ло М. С. Кушаковському (2002)
[3] виділити залежний від каль-
цію варіант АГ. Зміни в різних
ланках обміну кальцію (Са), зо-
крема сироваткової концентра-
ції, кишкової абсорбції, при АГ
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виявили В. В. Коломієць, О. В.
Боброва (1998) [4]. T. Fujita et al.
(2000) [5] встановили, що вміст
кальцію в сироватці крові при
АГ знижений. За даними Л. М.
Пасиешвили, Е. В. Власенко
(2004) [6], головна роль у па-
тогенезі АГ належить внутріш-
ньоклітинному підвищенню
рівня кальцію. Наявність де-
фектів у ліпідному шарі клітин-
них мембран гладких м’язів як-
раз і сприяє проникненню каль-
цію всередину клітин [7].

Як відомо, всі етапи обміну
кальцію регулюються в основно-
му паратгормоном (ПТГ) і каль-
цитоніном (КТ), похідними віта-
міну D, насамперед — 1,25-ди-
гідроксихолекальциферолом [8].
Підвищення рівня кальційрегу-
люючих гормонів у експеримен-
тальних тварин (щурів лінії
SHR) з генетично зумовленою
АГ та у людей, хворих на АГ,
встановив Ю. В. Постнов (2001)
[9]. Підвищує ризик виникнен-
ня первинної АГ зниження рівня
кальцію в сироватці крові на
фоні підвищення концентрації
ПТГ. Не до кінця з’ясованим
залишається вплив вегетатив-
ного відділу нервової системи
на функцію прищитоподібних
залоз. Зокрема, активація сим-
патичного відділу вегетативної
нервової системи веде до сти-
муляції діяльності прищитопо-

дібних залоз, тимчасом як вве-
дення атропіну інтактним щу-
рам призводить до підвищен-
ня рівня ПТГ, що, можливо,
вказує на ймовірність гальмів-
ного впливу парасимпатичного
відділу на функцію прищитопо-
дібних залоз (Д. И. Ковалев,
1991) [10].

Таким чином, на даний мо-
мент не до кінця вивченими за-
лишаються взаємозв’язки між
рівнем кальцію та кальційрегу-
люючих гормонів, варіабельні-
стю серцевого ритму у хворих
на АГ.

Мета роботи: вивчити вміст
кальцію в сироватці крові та в
еритроцитах, гормональні ме-
ханізми їх регуляції з участю
щитоподібної та прищитоподіб-
них залоз та їх зв’язок із варіа-
бельністю серцевого ритму у
хворих на АГ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 53 хворих на АГ
(30 жінок і 23 чоловіки) віком від
21 до 68 років (середній вік —
(51,70±1,62) року), що знаходи-
лися на стаціонарному ліку-
ванні в кардіологічному відді-
ленні Центральної міської клі-
нічної лікарні Івано-Франківсь-
ка. Згідно з класифікацією, ре-
комендованою Українським на-
уковим товариством кардіоло-
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гів (1999) і ухваленою VI Кон-
гресом кардіологів України (2000),
залежно від уражень органів-
мішеней, І стадію діагностова-
но у 10 хворих, ІІ — у 32, ІІІ — у
11 пацієнтів. Контрольну групу
утворили 10 практично здоро-
вих осіб.

Окрім загальноклінічних ме-
тодів обстежень, усім хворим у
сироватці крові визначали іму-
ноферментним методом: рівень
ПТГ — за допомогою набору
I-PTH ELISA KIT (USA), рівень
КТ — за допомогою набору
CALCITONIN EIA KIT (USA);
рівень кальцію в сироватці крові
й еритроцитах — за допомогою
набору «Кальций-Arsenazo» на
спектрофотометрі «Спекорд-
М-40». Середня концентрація
ПТГ у сироватці крові у здоро-
вих становила (16–62) пг/мл,
кальцитоніну — (0,1–27,7) пг/мл,
кальцію в сироватці крові й ерит-
роцитах — (2,15–2,58) ммоль/л.

Аналіз варіабельності сер-
цевого ритму (ВСР) проводив-
ся за допомогою апарата «Си-
стема: Cardio Lab + “ХАИ МЕ-
ДИКА”» (Харків). Були викорис-
тані показники ВСР, включені в
аналіз короткого запису ЕКГ:
mRR — середня тривалість ін-
тервалів R-R, середня частота
серцевих скорочень (ЧСС), мс;
SDNN — стандартне відхилен-
ня інтервалів R-R, що відобра-
жає комплекс симпатичних і
парасимпатичних впливів на ак-
тивність синусового вузла, ха-
рактеризує ВСР в цілому, мс;
pNN 50, % — частка сусідніх
синусових інтервалів R-R, які
відрізняються більше ніж на
50 мс, ТР — загальна потуж-
ність спектра (0,003–0,4 Гц), що
теж характеризує ВСР в цілому,
мс2; LF — потужність у діапазоні
низьких частот (0,04–0,15 Гц),
яка характеризує переважно
симпатичну активність, мс2; HF
— потужність у діапазоні висо-
ких частот (0,15–0,4 Гц), що
відображає парасимпатичний
вплив на активність синусово-
го вузла, мс2; LF/HF — відно-
шення потужності в діапазоні
низьких частот до потужності в
діапазоні високих частот як мі-

ри балансу симпатичного та па-
расимпатичного впливів на ак-
тивність синусового вузла. Ре-
зультати досліджень обробля-
ли статистично за допомогою
програми Statistica 5,0 з обчис-
люванням середньої арифме-
тичної похибки, з використан-
ням t-критерію Стьюдента і про-
веденням кореляційного аналі-
зу.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дані про рівень загального
кальцію в сироватці крові та
його концентрації в еритроци-
тах наведені в таблиці.

Як видно з даних таблиці,
концентрація загального Са у
сироватці крові у хворих із різ-
ними стадіями АГ є стабільною,
але вірогідно (Р<0,01) нижчою
від показника у здорових на
4,6 %. Цей факт вірогідно зу-
мовлений недостатнім надхо-
дженням Са з кишечнику в по-
заклітинну рідину при АГ [11].
Наявність клітинно-тканинного
дефіциту енергії при АГ прояв-
ляється зниженою здатністю
клітинних мембран підтримува-
ти в цитоплазмі клітин нормаль-
ні величини градієнтів концен-
трації найважливіших іонів [9].

На прикладі еритроцитів кро-
ві нами встановлено підвищен-
ня рівня Са в цитоплазмі на
3,1 % (Р<0,01) у хворих на АГ
ІІ ст. та на 3,9 % — у пацієнтів
із АГ ІІІ ст. Оскільки при зміні
концентрації Са хоча б на 1 %
терміново включаються меха-
нізми, що відновлюють його рів-
новагу, нами вивчено рівні ос-
новних регуляторів цього про-
цесу — ПТГ і КТ у хворих із

різними стадіями АГ. При цьо-
му встановлено, що у хворих з
АГ І ст. спостерігається зворот-
но пропорційна залежність між
рівнем ПТГ — ((24,20±1,62) пг/мл,
у здорових — (22,10±3,31) пг/мл,
Р<0,05) та концентрацією Са в
сироватці крові (r = -0,68, t =
= 2,34),тимчасом як між вмістом
Са в еритроцитах і рівнем ПТГ
така залежність була значно
слабшою (r = -0,38, t = 1,1). У
міру підвищення АТ зберігаєть-
ся залежність між рівнем Са в
сироватці крові та ПТГ (27,00±
±4,47), яка, за даними кореля-
ційного аналізу становить: r =
= -0,66, t = 2,19 — у хворих на
АГ ІІ ст. і r = -0,22, t = 1,3 — у хво-
рих із ІІІ ст. АГ. Водночас між
вмістом кальцію в еритроцитах
і рівнем ПТГ у хворих на АГ ІІ та
ІІІ ст. ніякого кореляційного
зв’язку не встановлено. Даний
факт, вірогідно, зумовлений ге-
нералізованими мембранними
порушеннями, що призводять
до зсуву меж регуляції в кліти-
нах концентрації цитозольного
Са в бік більш високих значень,
а цей зсув підсилюється у міру
зростання навантаження на ме-
ханізми кальцієвого гомеоста-
зу, а зниження рівня Са в крові
в поєднанні з підвищенням вміс-
ту ПТГ підсилює ризик виник-
нення первинної АГ [12].

Рівень кальцитоніну як одно-
го з регуляторів обміну Са у
хворих на АГ І ст. підвищений у
2,7 разу (до (87,40±19,77)  пг/мл,
у здорових — (31,90±5,86) пг/мл)
(Р<0,05), у хворих на АГ ІІ ст.
— у 3,1 разу (до 100,30±
±14,62) (Р<0,05), а у хворих з
АГ ІІІ ст. — у 2,1 разу (до (65,80±
±10,79) пг/мл). Разом із тим на-

Таблиця
Рівень кальцію в сироватці крові

у хворих із різними стадіями АГ, M±m

      Показник Контрольна І стадія ІІ стадія ІІІ стадіягрупа

Са в сироватці, 2,38±0,02 2,27±0,01* 2,27±0,01* 2,27±0,02
ммоль/л
Са в еритроцитах, 2,32±0,01 2,34±0,02 2,39±0,01* 2,41±0,01*
ммоль/л

Примітка. Дані вірогідні при Р<0,05.
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ми не встановлено кореляцій-
них зв’язків між рівнем Са в си-
роватці крові та концентрацією
КТ. У той же час між вмістом Са
в еритроцитах і рівнем КТ від-
мічена слабка пряма кореля-
ційна залежність у хворих на АГ
ІІ та ІІІ ст. відповідно — r = 0,22,
t = 2,26 і r = 0,29, t = 1,74. Такі
зміни зумовлені тим фактом,
що КТ притаманний довготри-
валий вплив на обмін Са, тим-
часом як ПТГ належить основ-
на роль у «екстреній» похви-
линній регуляції рівня Са в
різних тканинах організму [10],
а підвищена секреція КТ при АГ
спостерігається при значній три-
валій гіперкальціємії.

Незважаючи на провідну роль
у регуляції діяльності прищито-
подібних залоз гуморальних
факторів, у першу чергу рівня
Са в сироватці крові, не можна
вважати остаточно вирішеною
проблему впливу вегетативно-
го відділу нервової системи на
функцію цих залоз та їх взає-
мозв’язок. Вивчивши кореля-
ційні зв’язки між рівнем Са в
сироватці крові та в еритроцитах
і окремими показниками ВСР,
нами встановлена зворотна ко-
реляційна залежність (r = -0,39,
t = 2,05) між підвищенням вміс-
ту Са в еритроцитах і показни-
ком SDNN, зниження якого до
(28,0±0,8) мс, Р<0,05, (у здоро-
вих — (34,0±1,6) мс) у хворих
на АГ І ст.  свідчить про недо-
статню сумарну ВСР [13]. У хво-
рих на АГ ІІ ст. така залежність
теж збережена (r = -0,37, t =
2,35).  Підвищення впливу сим-
патичного відділу вегетативної
нервової системи (ВНС), про
що свідчить зростання показни-
ка LF до (168,0±15,1) мс2 (у здо-
рових — (115,0±13,9) мс2) при
АГ І ст., до (212,0±16,5) мс2 при
АГ ІІ ст. та до (205,0±90,9) мс2

при ІІІ ст. АГ, корелювало з ви-
соким рівнем Са в еритроцитах
(відповідно r1 = +0,68, t = 2,29;
r2 = +0,64, t = 2,08; r3 = +0,45, t =
= 1,85). Підвищення рівня внут-
рішньоклітинного Са вірогідно
зумовлене зв’язуванням ангіо-
тензину ІІ (А ІІ) з рецепторами
АТ ІІ типу 1 (АТ 1), що запускає

ланцюг біохімічних реакцій, а
пригнічення вазоконстриктор-
них ефектів А ІІ активує сим-
патичний відділ ВНС [14]. Од-
ночасно у цих хворих був зни-
жений показник HF, що харак-
теризує вплив парасимпатич-
ного відділу ВНС, до (157,0±
±15,3) мс2 у хворих на АГ І ст.,
до (129,0±7,8) мс2 — при ІІ ст.
та до (98,0±23,6)  мс2 у хворих
ІІІ ст. (у здорових — (143,0±
±35,2) мс2). Співвідношення
LF/HF при всіх стадіях АГ було
підвищеним відповідно до
1,50±0,22 при І ст., до 2,2±
±0,2 (Р<0,05) — при ІІ ст., до
3,30±0,93 (Р<0,05) — при ІІІ ст.
(у здорових — 1,30±0,25).

Таким чином, проведені на-
ми дослідження підтверджують
результати багатьох експери-
ментальних і клінічних даних,
що дозволяють розглядати роз-
лади кальцієвого обміну як
один із варіантів патогенезу АГ,
взаємозв’язок між рівнем Са в
еритроцитах і ВСР і роль у цих
процесах ПТГ та КТ.

Висновки

1. У хворих на АГ спостері-
гається незначне зниження рів-
ня Са в сироватці крові та збіль-
шення його вмісту в еритроци-
тах, що підвищується у міру
прогресування АГ.

2. Між рівнем Са в еритро-
цитах і концентрацією ПТГ ви-
явлена обернено пропорційна
залежність при відсутності взає-
мозв’язку між концентрацією
Са і КТ.

3. Підвищений рівень Са в
еритроцитах супроводжується
підвищеною активністю симпа-
тичної нервової системи.

Перспективи подальших
досліджень: потребує подаль-
шого вивчення вплив основних
антигіпертензивних препаратів
на рівень клітинного та поза-
клітинного Са, механізми їх ре-
гуляції та корекція вегетатив-
них розладів у хворих на АГ.
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Вступ

Останніми роками значно
зросла захворюваність жінок на
зовнішній ендометріоз (ЗЕ).
Уже багато років учені всього
світу вивчають патогенез цьо-
го захворювання. Із розвитком
сучасних методів діагностики
його виявлення не викликає
труднощів. Лікування ЗЕ досяг-
ло значних успіхів, але досить
часто спостерігається рецидив
захворювання. Деякі автори
вважають, що будь-яка гормо-
нотерапія не ліквідує повністю
захворювання на ендометріоз
і призводить до тимчасового
клінічного ефекту на період
вживання гормональних препа-
ратів [1–4]. Резистентність до
гормонотерапії, можливо, пояс-
нюється тим, що чутливість ре-
цепторів стероїдних гормонів у
ектопічних осередках у деяких
випадках відсутня, змінена або
знижена. Деякі автори вважа-
ють, що не всі ендометріоїдні
імплантати мають достатню
кількість естрогенових і проге-
стеронових рецепторів; іноді
відмічається неоднаковий вміст
рецепторів у межах одного ен-
дометріоїдного осередку. Ос-
таннім часом з’явилися пові-
домлення про дослідження
експресії рецепторів стероїдних
гормонів у ендометріоїдних осе-
редках імуногістохімічним мето-
дом.

Мета нашого дослідження
— вивчення залежності резуль-
тативності гормональної терапії
ЗЕ від стану експресії рецеп-
торів прогестерону (PR) та ес-

традіолу (ER) в ендометріоїд-
них осередках.

Матеріали та методи
дослідження

На базі Університетської клі-
ніки ОДМУ було обстежено 38 жі-
нок із ЗЕ. Усім пацієнткам про-
водили оперативне втручання
з діагностичною та лікувальною
метою; в усіх випадках діагноз
був підтверджений гістологічно.
Всім хворим у післяопераційно-
му періоді призначена терапія
одним із депонованих пред-
ставників групи агоністів гона-
дотропін-рилізинг-гормону 1 раз
на 28 днів протягом 3 міс. Під
час оперативного втручання бу-
ло взято матеріал для імуногі-
стохімічного аналізу. Дослі-
дження експресії PR та ER про-
водили з використанням реак-
тивів фірми DAKO CORPORA-
TION (USA).

Сутність імуногістохімічного
методу полягає у реакції анти-
гену та антитіла. Імуногістохі-
мічне дослідження проводили
авідин-біотиновим методом.
Серійні парафінові зрізи тканин
товщиною 4–6 мкм підлягають
депарафінізації та дегідратації
за допомогою ксилолу та спир-
ту протягом 18 хв. Демаскуван-
ня антигену проводять за до-
помогою цитратного буфера у
пароварці протягом 30 хв. Кож-
ний наступний етап супрово-
джується попередньою промив-
кою дистильованою водою або
трис-NaCl-буфером. Блокуван-
ня ендогенної пероксидази про-
водять 3%-м  розчином пере-
кису водню впродовж 10 хв.

Далі на скло зі зрізом наносять
50–100 мкл нормальної блоку-
ючої сироватки та розміщують
його у вологій камері. Інкубація
з первинними специфічними
антитілами відбувається впро-
довж 1 год у термостаті при
температурі + 37 °С. Після дво-
кратного промивання у трис-
NaCl-буфері (по 5 хв) зразки
інкубують з іншими біотинільо-
ваними антитілами при кімнат-
ній температурі протягом 30 хв.
Аналогічно виконують інкуба-
цію з авідин-біотин-пероксидаз-
ним комплексом.

Наступним етапом є прояв-
лення антигену діамінбензиди-
ном. Для контрастного забарв-
лення використовують гема-
токсилін-еозин упродовж 1 хв.
Останній етап — вміщення зраз-
ків у бальзам. Результати до-
слідження рецепторів стероїд-
них гормонів оцінюють за допо-
могою системи Histo Score. Під-
рахунок включає інтенсивність
імуногістохімічного забарвлен-
ня, що оцінюється за 4-бальною
шкалою, та процент забарв-
лених клітин і являє собою
суму добутків процентів, які ха-
рактеризують частку клітин із
різною інтенсивністю забарв-
лення, на бал, що відповідає
інтенсивності забарвлення.
Формула підрахунку така:

Histochemical score = Σ P(i) · i,
де і — інтенсивність забарвлен-
ня (від 0 до 4 балів); P(i) — про-
цент клітин, забарвлених із різ-
ною інтенсивністю.

Результат оцінюється так: в
інтервалі 0–10 — негативна екс-
пресія рецепторів прогестерону
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й естрадіолу; від 10 до 100 — сла-
бопозитивна; від 100 до 300 — по-
зитивна.

Результати дослідження
та їх обговорення

Всі пацієнтки пред’являли
скарги, типові для хворих на
ендометріоз (таблиця). Показан-
нями для оперативного втру-
чання були: синдром хронічно-
го тазового болю у 16 (42,1 %)
пацієнток, кісти яєчників у 15
(39,4 %) випадках, безплідність
у 6 (15,7 %) хворих, міома мат-
ки в 1 (2,6 %) випадку.

Після комплексного обсте-
ження та оперативного втручан-
ня виявлено, що у 12 (31,6 %)
пацієнток спостерігалися тільки
ендометріоїдні кісти, у решти —
перитонеальний ендометріоз із
різною локалізацією, ретроцер-
вікальний ендометріоз окремо
та в поєднанні з ендометріоїд-
ними кістами яєчників. Ендо-
метріоз І стадії зустрічався в 4
(10,5 %) випадках; ЗЕ ІІ стадії
— у 17 (44,7 %), ІІІ стадія була у
16 (42,1 %), ІV — в 1 (2,6 %) па-
цієнта.

Після отримання результа-
тів дослідження рецепторів сте-
роїдних гормонів пацієнтки бу-
ли розподілені на такі групи:
1-ша група (6 пацієнток), у яких
відмічалася негативна експре-
сія ЕR та РR; 2-га група (8 паці-
єнток) — негативна експресія
ЕR та позитивна експресія РR;
3-тя група (9 пацієнток) — не-
гативна експресія PR та пози-
тивна експресія ER; 4-та група
(15 пацієнток) — виявлена екс-
пресія PR та ER. Пацієнтки
1-ї групи скаржилися на між-

менструальні кров’янисті виді-
лення в 5 (83,3 %) випадках,
альгоменорею — у 5 (83,3 %),
диспареунію — у 2 (33,3 %) ви-
падках, хронічний тазовий біль,
який посилювався перед менст-
руацією, в усіх пацієнток про-
тягом 1 року та більше. На пер-
винну безплідність скаржилися
2 (33,3 %) хворі. При проведенні
більш детального обстеження у
1 (16,6 %) випадку виявлена
негативна проба Шуварського.
За даними ультразвукового
дослідження (УЗД) у 2 (33,3 %)
пацієнток позаду шийки матки
виявлено утворення з чіткими
контурами з неоднорідною ехо-
генністю, наявність ендомет-
ріоїдних кіст припускалася в 3
(50,0 %) випадках. Після про-
ведення операції встановлено
діагноз ЗЕ ІІ стадії в 2 (33,3 %)
випадках, ІІІ стадії — в 3 (50,0 %)
хворих, ІV стадії у 1 (11,1 %)
пацієнтки.

Пацієнтки другої групи скар-
жилися на хронічний тазовий
біль у 6 (75,0 %) випадках,
диспареунію — у 3 (37,5 %),
перименструальні кров’янисті
виділення «шоколадного кольо-
ру» — у 5 (62,5 %). Альгомено-
рея спостерігалась у 5 (62,5 %)
випадках. Основною  скаргою
у 4 (50,0 %) пацієнток другої
групи була безплідність. При
детальнішому обстеженні без-
плідних пар встановлено, що
у 2 (25,0 %) випадках наявна
патологічна спермограма чо-
ловіка та негативна проба Шу-
варського. При проведенні гіс-
тероскопії та метросальпінго-
графії у 1 (12,5 %) хворої вияв-
лена дворога матка. Оцінка

графіка базальної температури
показала, що у 3 (37,5 %) хво-
рих, які скаржилися на без-
плідність, спостерігалася недо-
статність лютеїнової фази. За
даними УЗД, наявність ендо-
метріоїдних кіст припускали в
6 (75,0 %) випадках, що під-
твердилося при операції; при
цьому в 2 (25,0 %) пацієнток це
супроводжувалося ретроцерві-
кальним ендометріозом. Після
оперативного втручання ЗЕ
ІІ стадії виявлений у 3 (37,5 %)
випадках, ІІІ стадії — у 5 (62,5 %)
хворих.

При обстеженні пацієнток 3-ї
групи основними скаргами бу-
ли: хронічний тазовий біль — у
7 (77,8 %) випадках, альгоме-
норея — у 3 (33,3 %) хворих,
міжменструальні кров’янисті ви-
ділення «шоколадного» кольо-
ру — у 4 (44,4 %) випадках, дис-
пареунія — у 2 (22,2 %) хворих.
Безплідність була у 2 (22,2 %)
пацієнток. При детальному об-
стеженні  безплідних пар у 1
(11,1 %) випадку  виявлена па-
тологічна спермограма чолові-
ка та негативна проба Шувар-
ського. За даними метросаль-
пінгографії в однієї пацієнтки
була виявлена правобічна труб-
на оклюзія. Недостатність лю-
теїнової фази при дослідженні
графіків базальної температу-
ри спостерігалась у 1 хворої.
При проведенні УЗД у 4 (44,4 %)
пацієнток припускалася наяв-
ність ендометріоїдних кіст яєч-
ників, у однієї — ендометріоз
шийки матки. При оперативно-
му втручанні з подальшим гісто-
логічним дослідженням діагноз
ЗЕ був підтверджений у всіх па-
цієнток, при цьому ЗЕ ІІ стадії
виявлено у 4 (44,4%) хворих,
ІІІ стадії — у 5 (55,5 %) осіб.

При обстеженні пацієнток 4-ї
групи на доопераційному етапі
виявлено таке: на хронічний та-
зовий біль скаржилися 7 (46,7 %)
пацієнток, диспареунію — 2
(13,3 %) хворі, перименструаль-
ні кров’янисті виділення «шоко-
ладного» кольору — 9 (60,0 %)
пацієнток; при цьому у 5 (33,3 %)
хворих спостерігалась альго-
менорея; у 2 (13,3 %) пацієнток

Таблиця
Скарги виявлені в обстежуваних хворих

із зовнішнім ендометріозом

                           Скарги                       Кількість пацієнток

Абс. %

Синдром хронічного тазового болю 26 68,4
Альгоменорея 18 47,3
Диспареунія 9 23,6
Безплідність 8 21,0
Перименструальні кров’янисті виділення 23 60,5
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була первинна безплідність.
При дослідженні спермограми
чоловіка не виявлено патології.
Також при проведенні МСГ, гіс-
тероскопії у пацієнтки не було
встановлено патології матки та
маткових труб. При УЗД у 4
(26,7 %) пацієнток знайдено оз-
наки ендометріоїдних кіст яєч-
ників, одна з хворих мала су-
провідну патологію — міому мат-
ки великого розміру. Після опе-
рації встановлено, що І стадія
ЗЕ зустрічалася в 4 (26,7 %) ви-
падках, ІІ стадія — у 8 (53,3  %)
пацієнток, ІІІ стадія — у 3 (20,0 %)
хворих.

Обсяг оперативних втручань
у обстежуваних пацієнток із ЗЕ
складався з таких елементів:
видалення ендометріоми з коа-
гуляцією ложа, резекція яєчни-
ка, висічення ділянок очереви-
ни з гетеротопіями, електрова-
поризація вогнищ ендометріо-
зу, абляція крижово-маткових
зв’язок, адгезіолізис та інші —
за характером супровідної гіне-
кологічної патології.

Після призначення гормо-
нальної терапії в післяопера-
ційному періоді проводився мо-
ніторинг стану пацієнток наступ-
ні 6 міс.

Ефективність комбінованого
лікування в обстежуваних па-
цієнток при моніторингу протя-
гом 6 міс після закінчення гор-
монотерапії дорівнювала 78,9 %.
При цьому розподіл ефектив-
ності за групами був таким: у
1-й групі — 66,7 %, в 2-й —
62,5 %, у 3-й — 85,7 %, у
4-й — 86,7 %.

У 1-й групі 4 (66,6 %) пацієнт-
ки після проведення гормоно-
терапії відмічали покращання
стану. Відновлення симптомів
захворювання було у 2 (33,3 %)
хворих через 3 і 6 міс після про-
ведення гормонотерапії: в 1
(16,6 %) хворої синдром хроніч-
ного тазового болю, перимен-
струальні кров’янисті виділен-
ня з альгоменореєю спостері-
галися вже через 3 міс після
лікування, а через 6 міс виник
рецидив ендометріоїдної кісти;
у другої спостерігався рецидив
кісти та хронічного тазового бо-
лю через 6 міс після лікуван-
ня.

У пацієнток 2-ї групи після
проведення гормональної те-

рапії через 2–4 міс залишили-
ся скарги на альгоменорею у 2
(25,0 %) випадках, перименст-
руальні кров’янисті виділення
— у 2 (25,0 %) хворих. Тазові
болі знову виникли у 3 (37,5 %)
пацієнток, у 2 (25,0 %) з яких
відновилися скарги на диспаре-
унію після 6 міс гормонотерапії.
За даними УЗД, у 1 (12,5 %) хво-
рої спостерігався рецидив кісти
яєчника через 5 міс після гор-
монотерапії.

У пацієнток 3-ї групи ефект
від гормонотерапії був доволі
добрий. Лише одна пацієнтка
припинила прийом агоніста го-
надотропін-рилізинг-гормону
вже після другої ін’єкції через
побічну дію (поява ознак гіпо-
естрогенії). Відновлення симп-
томів ЗЕ було встановлено в 1
(12,5 %)  випадку у хворої з ен-
дометріоїдною кістою. Тазовий
біль відновився після 3 міс лі-
кування, а появу альгоменореї
та перименструальних кров’я-
нистих виділень відмічено че-
рез 6 міс після гормонотерапії.
Також у цієї хворої спостерігав-
ся рецидив ендометріоїдної
кісти.

Загалом пацієнтки 4-ї групи
відмічали значне покращання
стану, лише у 2 (13,3 %) випад-
ках відновилися скарги на та-
зовий  біль через 5–6 міс після
гормонотерапії.

Результати лікування після
гормонотерапії протягом 6 міс
агоністами гонадотропін-рилі-
зинг-гормону засвідчили, що
найкращий ефект відмічався у
пацієнток 4-ї групи. Можна при-
пустити, що пацієнткам 2-ї гру-
пи доцільно було б призначити
лікування гестагенними препа-
ратами через наявність в осе-
редках ендометріозу в цих па-
цієнток рецепторів прогестеро-
ну. Можливо, саме призначен-
ня гестагенів або комбінації
агоністів гонадотропін-рилі-
зинг-гормону з гестагенами па-
цієнткам 2-ї групи може дати
виразніший клінічний ефект,
ніж призначення лише агоністів
гонадотропін-рилізинг-гормону.

Після аналізу розподілу сту-
пеня тяжкості ендометріозу та
рецепторного статусу можна
зробити висновок про зменшен-
ня кількості рецепторів стеро-
їдних гормонів із прогресуван-

ням захворювання, що може
мати два пояснення. По-перше,
низький вміст рецепторів може
свідчити про більш автономний
і агресивний ріст осередків ен-
дометріозу, що не піддається
регуляторному впливу власно-
го гормонального фону жінки.
По-друге, можна припустити,
що зниження кількості рецеп-
торів відбувається вже в про-
цесі захворювання з його про-
гресуванням, що є передумо-
вою для ранньої діагностики та
лікування захворювання з більш
вираженим клінічним ефектом
цього лікування. Відмічено мен-
ший вміст рецепторів гормонів
у ендометріомах, що може по-
яснювати практично їхню не-
чутливість до консервативної
терапії.

Висновки

Попри значні успіхи в ліку-
ванні ЗЕ, результат не завжди
збігається з бажаною метою.
Доволі часто спостерігається
рецидив захворювання. Поява
імуногістохімічного методу до-
слідження експресії ЕR та РR
пояснює причину не завжди очі-
куваної ефективності гормоно-
терапії. Тому, на нашу думку,
застосування цього методу в
діагностиці ендометріозу доз-
волить індивідуалізувати ліку-
вальну тактику, внаслідок чого
покращаться результати ліку-
вання.
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Трепанация кости является
одним из основных и ответствен-
ных этапов при наружной дак-
риоцисториностомии (НДЦРС).
Необходимость упростить и сде-
лать более щадящей технику
удаления кости объясняет боль-
шое количество модификаций
данного этапа операции. Стрем-
лением усовершенствовать без-
молотковый способ образова-
ния костного отверстия обу-
словлены разработки разных
конструкций ручных фрез, зуб-
ных боров, электродрели, тре-
панофрезы,  [4; 8; 9]. Некото-
рые офтальмологи для обра-
зования костного окна реко-
мендуют применять распатор и
костные кусачки [1]. Имеются
сообщения успешного приме-
нения ультразвуковых скаль-
пелей и пил (УЗХ-201) для бес-
кровного разреза мягких тканей
и выпиливания костного отвер-
стия [7]. В то же время ряд оф-
тальмологов отмечает, что при
выкраивании костного лоскута
с помощью УЗХ-201 происхо-
дит значительное повышение
температуры кости — свыше
125 °С, при допустимо порого-
вой 53 °С [6].

В настоящее время наиболее
популярным способом образо-
вания костного отверстия сто-
ит признать применение трепа-
нофрезы и бормашины. Ряд
офтальмологов считает, что оп-
тимальные размеры костного ок-
на должны быть в пределах
2 × 1,5 см [3], другие допускают
уменьшение его размеров до
10 мм в диаметре [2]. Однако
практика показывает, что не мо-
жет быть стандартной величины
костного отверстия и в каждом
случае она должна быть инди-

видуальной с учетом местопо-
ложения слезного мешка, со-
стояния слизистой носа, тол-
щины кости. Таким образом,
проблема образования костно-
го окна при наружной дакрио-
цисториностомии не утратила
своей актуальности до настоя-
щего времени.

Целью работы явилось усо-
вершенствование способа фор-
мирования костного отверстия
путем изменения конфигура-
ции костного окна с соблюде-
нием оптимальных его пропор-
ций, что позволило бы увели-
чить площадь последнего.

Учитывая тот факт, что вы-
пиливание костного окна при
наружной дакриоцисториносто-
мии производим при помощи
зубоврачебных боров, мы про-
вели сравнительную оценку в
эксперименте нескольких типов
боров: конического, цилинд-
рического и шаровидного. Тре-
панации подвергалась область
слезной косточки на трупном
материале, после разреза мяг-
ких тканей и удаления надкост-
ницы. При сравнительной оцен-
ке перечисленных выше зубо-
врачебных боров исходили из
удобства пользования ими, вре-
мени, необходимого для обра-
зования костного отверстия;
определяли возможность ощу-
щения рукой момента прохож-
дения инструмента на всю тол-
щину кости, скорость вращения
режущей головки, образование
костных осколков, качество и
характер краев полученного от-
верстия. Данные представле-
ны в табл. 1.

Шаровидный зубоврачеб-
ный бор менее удобен для об-
разования костного отверстия,

так как он, имея форму круга,
скользит по кости и плохо вре-
зается в неё. Края отверстия
получаются неровными и буг-
ристыми со множеством мелких
осколков, ощущение рукой мо-
мента прохождения инструмен-
та на всю толщину кости не
чувствуется. За счет шаровид-
ной формы бора скорость его
вращения недостаточная и тем
самым удлиняется время опе-
ративного вмешательства.

Цилиндрический зубовра-
чебный бор удобен в работе,
края отверстия гладкие, кост-
ных осколков не образуется,
скорость вращения головки
достаточная для выполнения
трепанации. Однако надо отме-
тить, что линии образования
костного отверстия не совсем
ровные и не чувствуется рукой
момент прохождения инстру-
мента на всю толщину кости,
тем самым возможно повреж-
дение слизистой носа.

Конический зубоврачебный
бор наиболее удобен в рабо-
те. Время образования костно-
го отверстия минимальное, края
его гладкие и ровные, костных
осколков не образуется, ско-
рость вращения головки доста-
точная для выполнения трепа-
нации. За счет конической фор-
мы четко ощущается момент
прохождения инструмента на
всю толщину кости.

Также мы решили сравнить
конические боры разного диа-
метра для выбора наиболее
оптимального для формирова-
ния костного отверстия. В экс-
перименте использовали боры
диаметром 4,0; 2,0 и 1,5 мм.
Исходили из удобства пользо-
вания ими, определяли воз-
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можность ощущения рукой мо-
мента прохождения инструмен-
та на всю толщину кости, ско-
рость вращения режущей го-
ловки и время, необходимое
для образования костного от-
верстия, качество и характер
краев полученного отверстия.
Данные представлены в табл. 2.

Конический зубоврачебный
бор диаметром 4,0 мм оказал-
ся менее удобным за счет того,
что скорость вращения борма-
шины недостаточная и края от-
верстия гладкие, но не совсем
ровные. Остается широкая ка-
навка и, как следствие, повы-
шенная травматизация. У бора
диаметром 2,0 мм края отвер-
стия гладкие и ровные, ско-
рость вращения достаточная,
однако костная канавка остает-
ся широкой, за счет этого не
достаточно ощущается момент
прохождения инструмента на
всю толщину кости. Бор диа-
метром 1,5 мм удобен в рабо-
те, канавка ровная с четкими
краями, хорошо ощущается мо-
мент прохождения инструмента

на всю толщину кости, тем са-
мым не травмируется слизис-
тая оболочка.

Костное отверстие форми-
руется нами в виде прямо-
угольной трапеции с длиной бо-
ковых стенок 10–12 мм и 12–
14 мм, а длина верхней осно-
вы трапеции составляет поряд-
ка 18 мм. Выпиливание кости
производим при помощи бор-
машины с фиссурным бором,
который находится в прямом
наконечнике и имеет такой же
диаметр, как толщина распато-
ра. Резекцию кости выполняем
только послойно, так как силь-
ное надавливание на бор мо-
жет привести к проваливанию
его в полость носа и повреж-
дению слизистой оболочки. Сна-
чала просверливаем неглубо-
кую канавку по всем диагона-
лям, постепенно углубляясь.
Это дает возможность хорошо
ощущать толщину кости. Края
отверстия при таком способе
получаются гладкими и ровны-
ми. На данную методику полу-
чен патент Украины № 38231 А

от 29.07.2002 [5]. Смещение
костного окна несколько книзу
является целесообразным в
связи с анатомо-топографи-
ческими особенностями этой
области: незначительная тол-
щина кости, малая вероятность
столкновения с клетками ре-
шетчатого лабиринта и пере-
дним концом гипертрофирован-
ной средней носовой раковины.

Под нашим наблюдением на-
ходилось 25 пациентов: 16 жен-
щин, 9 мужчин в возрасте от
22 до 68 лет, давность заболе-
вания — от 1 года до 2,5 лет. У
15 больных костное окно фор-
мировали в виде трапеции, у
10 больных резекцию кости вы-
полнили в виде прямоугольни-
ка. Срок наблюдения — от 3 до
12 мес.

У 15 пациентов отмечалось
прекращение слезотечения при
положительных диагностичес-
ких пробах, исчезновение гной-
ного отделяемого. При промы-
вании слезных путей жидкость
свободно проходила в носовую
полость. При разрезах слизис-

Таблица 1
Сравнительная оценка зубоврачебных боров, позволяющих создать отверстие в кости

   Инструмент Удобство Время Характер Образования Скорость Ощущение
       (бор) использования трепанации, краев костных вращения завершающего

с отверстия осколков головки момента

Конический Да 180–240 Ровный Нет Достаточная Ощущается
гладкий

Цилиндрический Да 200–280 Неровный Нет Достаточная Не ощущается
гладкий

Шаровидный Нет 380–420 Неровный Есть Недостаточная Не ощущается
бугристый

Таблица 2
Сравнительная оценка конических зубоврачебных боров разного диаметра,

позволяющих создать отверстие в кости

        Диаметр
Удобство Время Характер Скорость Ощущение

      конического
использования трепанации, с краев вращения завершающего

зубоврачебного бора, отверстия головки момента
            мм

1,5 Да 180 Ровный Достаточная Ощущается
гладкий

2,0 Да 180–200 Ровный Достаточная Ощущается
недостаточно

4,0 Нет 240 Неровный Недостаточная Ощущается
гладкий недостаточно
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той оболочки носа и слезного
мешка, а также при сшивании
краев слизистых оболочек
(слезного мешка и носа) мы не
испытывали трудностей у всех
больных, которым делали раз-
рез костной ткани в виде тра-
пеции. В послеоперационном
периоде мы не отмечали отека
тканей, особенно если образо-
ванное костное окно имеет ма-
лые размеры, вследствие чего
возможны сращения слизистых
оболочек, образующих перед-
ние и задние стенки соустья. У
больных, прооперированных
по данной методике, такие ос-
ложнения не встречались.

У 10 больных, которым была
выполнена резекция кости в
виде прямоугольника, в 3 слу-
чаях на 2-й день отмечался
отек мягких тканей в области
послеоперационного рубца, ко-
торый прошел самостоятельно
на 4–5-й день. У всех пациен-
тов отмечалось прекращение
слезотечения при положитель-
ных диагностических пробах,
исчезновение гнойного отделя-

емого. При промывании слез-
ных путей жидкость свободно
проходила в носовую полость.
У 2 больных наступил рецидив
заболевания к исходу первого
месяца. Появилось слезостоя-
ние, слезотечение и гноетече-
ние. Эти больные были проопе-
рированы повторно. Во время
операции было установлено,
что причина возобновления сле-
зотечения — пролиферативная
ткань из периоста вследствие
малого размера костного окна.

Выводы

1. Конический зубоврачеб-
ный бор наиболее оптималь-
ный для выпиливания костно-
го окна при наружной дакрио-
цисториностомии.

2. Предложенная модифи-
кация образования костного
окна в виде трапеции позволя-
ет, изменяя конфигурации ре-
зецированной кости и соблю-
дая оптимальные пропорции,
увеличить площадь последней
по сравнению с существующи-
ми отверстиями на 15–30 %.
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Вступ

Інфекційні захворювання піх-
ви посідають одне з перших
місць серед етіологічних фак-
торів розвитку акушерської та
перинатальної патології [8]. За
даними літературних джерел
світової науки, неухильне зрос-
тання інфекційних процесів у
організмі матері пов’язане з та-
кими соціальними факторами,
як погіршення якості навколиш-
нього середовища, урбанізація
міст мешкання, необгрунтова-

не застосування лікарських ре-
човин, серед яких першочерго-
ве місце посідають антибіоти-
ки та гормональні препарати [1;
3]. Як наслідок, розвиток дисбіо-
тичних процесів супроводжу-
ється порушенням стану деци-
дуальної тканини матки, мікро-
біоценозу статевих шляхів жін-
ки, що реалізується захворю-
ваннями піхви інфекційного ге-
незу [2; 4]. Представники нор-
мальної мікрофлори статевих
шляхів за певних умов можуть
бути збудниками деяких захво-

рювань бактеріальної етіології
[9]. Пригнічення функції фізіо-
логічної мікрофлори піхви приз-
водить до розвитку бактеріаль-
ного вагінозу, кандидозного коль-
піту, неспецифічного вагініту
[5; 6]. Інфекційні процеси піхви
підвищують ризик невиношу-
вання вагітності, передчасних
пологів, перинатальної патоло-
гії, післяпологових ускладнень,
що доповнює патогенетичний
механізм розвитку гестаційних
ускладнень уже в І триместрі
гестації [7].
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За даними методичних реко-
мендацій [8], застосування тра-
диційних лікарських препаратів
неможливе в ранні терміни ва-
гітності через їх ембріо-, фето-
токсичний ефект. Проте не-
своєчасна корекція патологіч-
них процесів, пов’язаних з ін-
фекціями, реалізується інфі-
куванням фетоплацентарного
комплексу (ФПК), що свідчить
про  актуальність питання, що
вивчається.

Мета нашого дослідження —
розробка комплексного методу
лікування вагітних з інфекцій-
ними захворюваннями піхви з
раннього терміну вагітності.

 Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 532 (100 %) вагіт-
них. Контрольну групу (І) утво-
рили 63 (11,8 %) жінки з необ-
тяженим перебігом вагітності,
пологів, післяпологового пері-
оду. До основної групи (ІІ) вклю-
чили 469 (88,2 %) вагітних із ве-
рифікованим порушенням мік-
робіоценозу піхви.

Дослiдження проводили за
такими напрямками:

1) вивчення частоти інфек-
ційних захворювань піхви у вагіт-
них жінок;

2) аналіз даних анамнезу, в
тому числi сiмейного, профе-
сiйного;

3) вивчення клiнiчного стану
жiнок контрольної й основної
груп;

4) лабораторна оцiнка по-
казникiв кровi: гемограма, коа-
гулограма, печінкові проби,
вмiст загального білка та білко-
вих фракцій, глюкози в кровi
матерi; урограми, проби за Ам-
бурже, Нечипоренком, Зим-
ницьким, бактерiологiчне, бак-
теріоскопiчне дослiдження се-
чі; бактеріоскопічне та бактеріо-
логічне дослідження видiлень
з піхви, цервікального каналу,
уретри;

5) вивчення гормональної
функції ФПК проводили шля-
хом визначення рівнів естріолу,
прогестерону, плацентарного
лактогену, хоріонічного гона-
дотропіну людини, кортизолу й

α-фетопротеїну за допомогою
наборів РІА та ІФА в сироватці
крові;

6) аналіз вмісту мікро-, мак-
роелементів у крові, сечі, піхво-
вому вмісті вагітних атомно-аб-
сорбційним методом;

7) визначення частоти вияв-
лення специфічних імуногло-
булінів класів IgG, IgM до CMV,
VHS за допомогою стандарт-
них наборів, виготовлених фір-
мою «ДІАплюс»;

8) морфологічне досліджен-
ня плацент;

9) ультразвукова оцінка ста-
ну ФПК апаратом “Kranzbuller”;

10) кардiотокографiчна (КТГ)
оцiнка стану плода апаратом
«Кардiотокограф»;

11) оцiнка стану новонаро-
джених за шкалою Апгар, Сiль-
вермана;

12) аналіз результатів ліку-
вання;

13) статистична обробка ма-
терiалу на персональному ком-
п’ютері в електронних табли-
цях Microsoft Excel для Win-
dows 98 з використанням при-
кладних програм. Цифрові дані
обробляли методом санітарної
статистики за А. М. Мерковим.

Результати дослідження
та їх обговорення

 Базуючись на уявленні про
патогенетичний механізм роз-
витку дисбіозу піхви на фоні
порушень обміну макро-, мікро-
елементів, кількісної та якісної
оцінки бактеріологічного дослі-
дження піхвових виділень, у ро-
боті визначено, що зниження в
середньому відносно регіональ-
ної норми рівня цинку в крові на
22,5 % та збільшення його рів-
ня у сечі та піхвовому вмісті на
82,9 і 42,1 % та більше, відпо-
відно, слід розглядати як фак-
тор  ризику розвитку дисбіозу
піхви. Комплексна характерис-
тика мікробіоценозу піхви повин-
на включати анамнестичні дані,
клінічну оцінку стану статевого
органа, бактеріологічне, бакте-
ріоскопічне дослідження піхво-
вого вмісту, цервікального кана-
лу й уретри, визначення концен-
трації цинку в піхвовому вмісті.

Розроблені терапевтичні за-
ходи являють собою  комплекс-
ний підхід до проблеми, що
базується на стабілізації функ-
ції печінки, кишечнику, нирок і
локальної терапії з терміну ге-
стації, в якому було діагносто-
вано інфекційний процес піхви.
Запропонована схема терапії
включала: природні продукти,
збагачені пектинами, кліткови-
ною, вітамінами та мінералами
(буряк, морква, яблука, кабак);
локальне (інтравагінальне) за-
стосування лікарського препа-
рату з обліпихи — гіпораміну
(сухий очищений екстракт із
листків обліпихи крушиноподіб-
ної (Hippophae rhamnoides L.)
сімейства лохових (Eleagna-
ceae), що являє собою поліфе-
нольний комплекс галоелаго-
танінів, біологічно активними
компонентами якого є таніни.
Разова доза гіпораміну — 50 мг
у вигляді піхвових супозиторіїв.

Гіпораміну притаманна бак-
терицидна, знеболювальна дія,
він сприяє відновленню функції
епітелію та фізіологічної фло-
ри, не має ембріо- і фетоток-
сичного ефекту. Для препара-
ту характерний інгібуючий ефект
по відношенню до грампози-
тивних і грамнегативних бак-
терій, мікобактерій, грибів роду
Candida, противірусна актив-
ність проти різних штамів віру-
сів грипу А і В, аденовірусів,
вірусу простого герпесу, цито-
мегаловірусу та ін. Механізм дії
гіпораміну реалізується внутріш-
ньоклітинно. В основі дії препа-
рату лежить інгібуючий ефект
на фермент нейрамінідазу. Крім
цього, гіпорамін індукує інтер-
ферон у клітинах крові та ріст
деяких грампозитивних і грам-
негативних мікроорганізмів (Sta-
phylococcus aureus, Escherichia
coli, Proteus vulgaris, Pseudo-
monas aerudinoas, Micobacte-
rium tub., Microsporum canis,
Candida albicans). Гіпорамін не
справляє алергічного ефекту,
не має ембріо-, фетотоксичних
і тератогенних властивостей.
Препарат призначається по 1 піх-
вовому супозиторію (50 мг)
2 рази на добу протягом 10 днів:
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із профілактичною метою —
1 курс за триместр. Повторні кур-
си — за показаннями. Поєднан-
ня противірусної, імуностиму-
люючої й антимікробної дії, від-
сутність алергізуючих і токсич-
них ефектів, можливість вжи-
вання вагітними даного препа-
рату в ранні терміни дало мож-
ливість використовувати його у
нашій роботі. Препарат є зареє-
строваним в Україні з 1998 р.
Традиційна терапія базувалася
на даних Методичних рекомен-
дацій МОЗ України і признача-
лася після 12-го тижня вагіт-
ності.

Результати лікування вагіт-
них з інфекційними захворю-
ваннями піхви залежали від
терміну виявлення захворюван-
ня, кількості одержаних курсів
і виду терапії.

Призначення трьох курсів ре-
комендованої терапії при бак-
теріальному вагінозі (БВ), кан-
дидозному вагініті (КВ), неспе-
цифічному вагініті (НВ) з І три-
местру дало вірогідно кращий
результат, ніж традиційне ліку-
вання (Р<0,05) при загрозі пе-
редчасних пологів на 66,7; 56,0;
56,6 %; патології навколоплід-
них вод — на 58,3; 60,3; 52,2 %;
захворюваннях шийки матки —
на 37,5; 60,3; 43,5 %;  гестацій-
ному пієлонефриті — на 37,5;
50,0; 30,5 %. При гіпертрофії
плаценти вірогідно кращі показ-
ники (Р<0,05) після трьох кур-
сів рекомендованої терапії одер-
жані при КВ і НВ (на 32,2 і 26,1 %
відповідно), а при БВ різниця в
показниках була невірогідною
(Р>0,05) — на 20,8 %.

Рекомендована терапія при
частковому відшаруванні пла-
центи була ефективною та ві-
рогідною (Р<0,05) по відношен-
ню до традиційного лікування
лише при НВ — на 30,4 %, при
БВ і КВ різниця була несуттє-
вою (Р>0,05) і становила відпо-
відно 12,5 і 22,7 %.

Застосування рекомендова-
ної терапії дозволило одержа-
ти кращі результати при напру-
женні гормональної реакції, але
різниця в показниках була не-
вірогідна (Р>0,05) при БВ, КВ,

НВ — на 12,5; 13,6; 21,7 %
відповідно.

Три курси рекомендованої
терапії при БВ, КВ, НВ дозво-
лили суттєво (Р<0,05) покра-
щити по відношенню до тради-
ційної терапії такі показники, як
знижений рівень білка (на 50,0;
55,7; 47,9 % відповідно), підви-
щений вміст лейкоцитів у п/з 10 і
більше (на 41,7; 37,4; 60,9 %),
зменшення частоти ІІІ–IV і IV сту-
пеня чистоти піхви (на 50,0; 55,3;
56,6 %), збільшення частоти ІІ–
ІІІ ступеня чистоти піхви (на 50,0;
51,4; 39,2 %).

Аналіз результатів пологово-
го і післяпологового періодів у
вагітних із БВ, КВ, НВ свідчить,
що запропонована терапія ма-
ла суттєво кращий результат
порівняно з традиційним ліку-
ванням (Р<0,05). Частота пе-
редчасного вилиття навколо-
плідних вод була меншою на
30,4; 36,3; 30,4 %; патологічної
крововтрати в пологах — на
30,4; 31,8; 34,8 %. Показники
пологового травматизму матері
були вірогідно меншими
(Р<0,05) після рекомендованої
терапії на 31,8 і 39,1 % при КВ і
НВ, ніж після традиційної. Вод-
ночас при БВ суттєвої різниці
(21,7 %) у показниках не було
(Р>0,05).

Ознаки лохіометри й інфільт-
рації швів промежини після за-
пропонованої терапії спостері-
галися при БВ, КВ, НВ на 13,0;
18,2; 21,7 % і на 8,7; 9,1; 8,7 %
рідше, ніж після загальноприй-
нятої, однак різниця була не-
вірогідною (Р>0,05).

Зменшення частоти субінво-
люції матки, кровотеч у після-
пологовому періоді, збільшен-
ня частоти ІІ–ІІІ ступеня засіме-
ніння лохій спостерігалися
вірогідно частіше (Р<0,05) піс-
ля запропонованої терапії при
НВ, ніж після традиційної (на
26,1; 26,1; 30,4 % відповідно).
При БВ і КВ різниця в показни-
ках була несуттєвою (Р>0,05)
— 17,4; 13,6; 8,7 % і  9,1; 17,4;
21,7 % відповідно).

Застосування рекомендова-
ної терапії трьома курсами при
БВ, КВ, НВ дозволило суттєво

зменшити (Р<0,05) частоту ІІІ–
IV і IV ступенів засіменіння лохій
порівняно з традиційною (на
30,4; 40,9; 43,5 % відповідно).

Результати лікування у вагіт-
них, у яких симптоми захворю-
вання піхви проявились у ІІ три-
местрі, від двох курсів рекомен-
дованої терапії були вірогідно
кращі, ніж від традиційної те-
рапії (Р<0,05) при загрозі перед-
часних пологів на 61,4; 55,2;
55,6; патології навколоплідних
вод — на 48,8; 43,2; 50,9; за-
хворюваннях шийки матки —
на 36,5; 35,3; 43,3 %; гестацій-
ному пієлонефриті — на 32,0;
46,1; 23,7 %; гіпертрофії пла-
центи — на 28,5; 27,2; 23,5 %.

Різниця в показниках від ре-
комендованої терапії при част-
ковому відшаруванні плаценти
та при напруженні гормональ-
ної функції по відношенню до
традиційного лікування була
несуттєвою (Р>0,05) і станови-
ла відповідно 12,0; 3,8; 3,8% та
12,0; 7,8; 15,8 % відповідно при
БВ, КВ, НВ.

Два курси рекомендованої
терапії при БВ, КВ, НВ дозво-
лили суттєво (Р<0,05) по відно-
шенню до традиційної терапії
одержати кращі результати при
знижених рівнях білка (на 48,9;
47,0; 43,3 % відповідно), підви-
щеному вмісті лейкоцитів у сечі
— 10 і більше в п/з (на 36,8;
31,6; 47,3 %), у зменшенні час-
тоти ІІІ–IV і IV ступенів чистоти
піхви (на 45,8; 45,8; 55,6 %) і в
збільшенні частоти ІІ–ІІІ ступе-
ня чистоти піхви (на 30,2; 28,5;
25,3 %).

Лікування, що було розпоча-
те у ІІ і продовжене у ІІІ  триме-
страх при БВ, КВ, НВ, дало сут-
тєво кращий результат порівня-
но з традиційним лікуванням
(Р<0,05) по відношенню до час-
тоти передчасного вилиття нав-
колоплідних вод (на 24,3; 35,0;
23,7 %), патологічної крово-
втрати в пологах (на 24,0; 3,2;
7,2 %). Показники пологового
травматизму матері вірогідно
були меншими (Р<0,05) після
рекомендованої терапії на 23,1 і
30,8 % при КВ і НВ, ніж після
традиційної, тимчасом як при
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БВ суттєвої різниці (16,0 %) у
показниках не було (Р>0,05).

Ознаки лохіометри (на 8,0;
11,5; 15,4 %), субінволюції мат-
ки (на 12,0; 7,7; 15,4 %), інфільт-
рації швів промежини (на 8,0;
7,7; 7,8 %), кровотеч у післяпо-
логовому періоді (на 8,0; 4,1;
19,4 %) після запропонованої
терапії спостерігалися при БВ,
КВ, НВ рідше, ніж після  загаль-
ноприйнятої, однак різниця бу-
ла невірогідною (Р>0,05).

Наслідком запропонованої
терапії є збільшення частоти ІІ–
ІІІ ступеня засіменіння лохій
порівняно з традиційною при
БВ, КВ, НВ на 11,5; 14,8; 18,5 %
відповідно, але різниця в по-
казниках була несуттєвою
(Р>0,05) та суттєве зменшення
(Р<0,05) частоти ІІІ–IV і IV сту-
пенів (на 24,0; 34,6; 31,2 % від-
повідно).

Комплексне лікування БВ,
КВ, НВ, діагностованих у ІІІ три-
местрі, із застосуванням реко-
мендованої терапії дало віро-
гідно кращий результат, ніж тра-
диційне лікування (Р<0,05) при
загрозі передчасних пологів на
36,0; 35,3; 37,1 %; патології на-
вколоплідних вод — на 4,0;
43,1; 44,5 %; захворюваннях
шийки матки — на 32,0; 31,5;
37,1 %; гестаційному пієлонеф-
риті — на 28,0; 43,0; 22,3 %.

При гіпертрофії плаценти
вірогідно кращі показники
(Р<0,05) від одного курсу реко-
мендованої терапії одержані
при БВ (на 28,0 %), а при КВ і
НВ різниця в показниках була
невірогідною (Р>0,05) — на 19,7;
22,2 %.

Рекомендована терапія при
частковому відшаруванні пла-
центи та напруженні гормо-
нальної функції була ефектив-
ною, але по відношенню до
традиційного лікування різниця
була несуттєвою (Р>0,05) і ста-
новила відповідно при БВ 12,0;
12,0 %; при КВ — 3,8; 4,9 %; при
НВ — 3,7; 14,8 %.

Один курс рекомендованої
терапії при БВ, КВ, НВ дозво-
лив суттєво (Р<0,05) покращи-
ти по відношенню до традицій-
ної терапії такі показники, як

знижений рівень білка (на 44,0;
43,3; 40,7 % відповідно), підви-
щений вміст лейкоцитів у п/з 10
і більше (на 24,0; 27,9; 29,7 %),
зменшення частоти ІІІ–IV і IV сту-
пеня чистоти піхви (на 40,0; 40,7;
25,9 %).

Від одного курсу рекомендо-
ваної терапії частота ІІ–ІІІ сту-
пеня чистоти піхви суттєво
(Р<0,05) покращилася порівня-
но з традиційним лікуванням
при БВ (на 24,0 %), при КВ і НВ
ця різниця була невірогідною
(Р>0,05) (на 12,1; 22,2 %).

Частота передчасного ви-
лиття навколоплідних вод при
рекомендованій терапії була
вірогідно меншою (Р<0,05) на
24,0; 31,4 % при БВ і КВ та на
16,4 % при НВ (Р>0,05); пато-
логічної крововтрати в пологах
— на 20,0; 17,8 % (Р>0,05) при
БВ і КВ та на 23,4 % — при НВ
(Р<0,05). Показники пологово-
го травматизму матері вірогід-
но були меншими (Р<0,05) після
рекомендованої терапії на 23,1
і 27,1 % при КВ і НВ, ніж після
традиційної. В той же час при
БВ суттєвої різниці (12,0 %) у
показниках не було (Р>0,05).

Ознаки лохіометри (на 4,0;
7,7; 15,5 %), субінволюції мат-
ки (на 8,0; 7,7; 15,3 %), інфільт-
рації швів промежини (на 8,0;
7,7; 3,1 %), кровотеч у післяпо-
логовому періоді (на 8,0; 4,1;
19,1 %) після рекомендованої
терапії були кращими при БВ,
КВ, НВ, ніж після загальноприй-
нятої, однак різниця була не-
вірогідною (Р>0,05).

Застосування рекомендова-
ної терапії одним курсом у ІІІ
триместрі дозволило суттєво
зменшити (Р<0,05) частоту ІІІ–
IV і IV ступеня засіменіння лохій
порівняно з традиційною при
НВ (на 27,5 %), а при БВ і КВ
різниця в показниках була не-
вірогідною (Р>0,05) — на 16,0 і
19,4 % відповідно.

Від запропонованої терапії
одержано збільшення частоти
ІІ–ІІІ ступеня засіменіння лохій
порівняно з традиційною при
БВ, КВ, НВ на 8,0; 11,7; 15,7 %
відповідно, але різниця в показ-
никах була несуттєвою (Р>0,05).

Чутливість до рекомендова-
ної терапії порівняно з  тради-
ційною була вищою при БВ на
26,2 %; при КВ — на 27,8 %; при
НВ — на 29,5 %.

У вагітних, які одержували
рекомендовану терапію, кіль-
кість гестаційних ускладнень
була меншою, ніж у вагітних, які
лікувалися традиційно, і зале-
жала від кількості одержаних
курсів і нозологічної форми за-
хворювання піхви. Після трьох
курсів рекомендованої терапії по-
рівняно  з традиційним лікуван-
ням результати покращилися
для БВ — на 30,8 %; для КВ —
на 35,4 %; для НВ — на 36,3 %,
що в середньому становило
34,2 %. Після двох курсів реко-
мендованої терапії результати по-
кращилися для БВ —  на 26,4 %;
для КВ — на 26,2 %; для НВ —
на 28,9 %, що в середньому ста-
новило 27,2 %. Після одного
курсу рекомендованої терапії
результати покращилися для
БВ — на 21,4 %; для КВ — на
21,8 %; для НВ — на 23,2 %,
що в середньому становило
21,3 %. Зменшення кількості ге-
стаційних ускладнень підтвер-
джує ефективність розроблено-
го комплексу та доцільність
його застосування з першого
триместру вагітності.

Висновки

1. Комплексна характеристи-
ка мікробіоценозу піхви повин-
на включати анамнестичні дані,
клінічну оцінку стану органа,
бактеріологічне, бактеріоскопіч-
не дослідження піхвового вміс-
ту, цервікального каналу й урет-
ри, визначення концентрації цин-
ку у піхвовому вмісті.

2. Зниження в середньому
відносно регіональної норми
рівня цинку в крові на 22,5 % і
збільшення його рівня у сечі та
піхвовому вмісті на 82,9 і 42,1 % і
більше, відповідно, слід роз-
глядати як фактор ризику роз-
витку дисбіозу піхви.

3. Своєчасний комплексний
підхід до корекції дисбіотичних
процесів піхви на фоні дисмік-
роелементозів базується на ста-
білізації функції печінки, кишеч-
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нику, нирок  та локальній те-
рапії з терміну гестації, в якому
було діагностовано інфекцій-
ний процес піхви, що дозволяє
зменшити кількість гестаційних
ускладнень. Ефективність те-
рапії залежить від кількості про-
ведених курсів лікування: від
трьох курсів — на 36,3 %, від
двох — на 27,2 %, від одного
курсу — на 21,3 %.
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Із знімним зубним протезу-
ванням нерозривно пов’язане
таке поняття, як адаптація, або
звикання, яке може відбувати-
ся тривалий час і викликати
стійке негативне ставлення до
протеза [1; 2]. Тому важливим
моментом є усунення факторів,
які подовжують період звикан-
ня. Встановлено, що терміни
адаптації до знімних зубних
протезів залежать від багатьох
причин: виду патології зубоще-
лепної системи [3], наявності
запальних процесів у порож-
нині рота [4], які можуть бути зу-
мовлені невропатологічним
синдромом [5], поганими умо-
вами протезного ложа [6] тощо.

Мета нашого дослідження —
вивчення впливу рівня салі-
вації на адаптацію до різних
видів знімних зубних протезів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені з за-
лученням осіб із частковою або
повною адентією (118 пацієн-

тів), яким вперше проведене
ортопедичне лікування знімни-
ми зубними протезами: частко-
вими і повними пластинковими
та бюгельними протезами.

У хворих вивчали функціо-
нальну активність слинних за-
лоз, яку характеризували швид-
кістю виділення слини за оди-
ницю часу [7].

За рівнем салівації, який ви-
значали до протезування, паці-
єнти були розділені на 3 групи:
1-ша — з нормальним рівнем (від
0,5 до 1,0 мл/хв); 2-га — з підви-
щеним рівнем (понад 1,0 мл/хв);
3-тя — зі зниженим рівнем (мен-
ше 0,5 мл/хв).

Після протезування за паці-
єнтами спостерігали з урахуван-
ням двох основних факторів:
кількості відвідувань лікаря, по-
в’язаних із корекцією протеза, і
часу повної адаптації. Обов’яз-
ковою була перша корекція, не-
обхідність подальших корекцій
визначалася скаргами пацієн-
тів, або їх призначав лікар за
результатами  першої корекції.

Еквівалентом 100%-ї адаптації
була відсутність скарг у паці-
єнтів на печіння і хворобливі
відчуття в порожнині рота у
спокої та при прийомі їжі, під
час розмови, а також відсут-
ність змін слизової оболонки
порожнини рота.

Статистична обробка даних
проведена методом варіацій-
ної статистики з використанням
програмно-математичного ком-
плексу Excel для Windows XР
та статистичного аналізу за кри-
терієм Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідження на-
ведено в таблиці. Із 118 паці-
єнтів, що брали участь в екс-
перименті, більше всього було
з нормальним рівнем салівації
— 48 (40, 7 %) осіб; з підвище-
ною салівацією — 32 (27,1 %);
зі зниженим рівнем слиновиді-
лення — 38 (32,2 %) осіб.

Звикання до часткового знім-
ного протеза в осіб із нормаль-
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ною салівацією в середньому
потребувало 1 міс часу й одну
корекцію протеза — для біль-
шості пацієнтів (у середньому
— 1,35). При підвищеній салі-
вації збільшується кількість ко-
рекцій і час адаптації до проте-
за. Знижена салівація ще збіль-
шує період адаптації (майже в
1,5 разу довше, ніж у осіб із
нормальним рівнем салівації).

Адаптація до повного знім-
ного зубного протеза в осіб із
нормальним рівнем салівації
становила понад 42,9 дня (най-
більше для двох щелеп — (45,1±
±5,2) дня), а кількість відвіду-
вань з метою корекції — в се-
редньому 2,4. При підвищеній
функціональній активності слин-
них залоз період адаптації тро-
хи зростає, а кількість корекцій

збільшується до 2,8 відвіду-
вань. У осіб із низьким рівнем са-
лівації період звикання до проте-
за зростає більш як на 28 % по-
рівняно з пацієнтами з нормаль-
ним слиновиділенням. При цьо-
му кількість корекцій у серед-
ньому — 3,7 відвідування.

При бюгельному протезуван-
ні в осіб із нормальною саліва-
цією кількість корекцій станови-

Примітки. 1. В/щ — верхня щелепа; н/щ — нижня щелепа. 2. Вірогідність розрахована: Р1 — по відношенню до
даних, зафіксованих у групі осіб з нормальним рівнем слиновиділення; Р2 — по відношенню до найменшого значення
показника (в даному випадку — осіб з бюгельними протезами і нормальною салівацією).

Таблиця
Час адаптації до знімних зубних протезів

залежно від функціональної активності слинних залоз, М±m

                     Нормальний рівень салівації Підвищена салівація Знижена салівація
        (0,66±0,07), (1,21±0,05), (0,41±0,06),

   Знімний       n=48 n=32 n=38
    протез К-ть Час К-ть Час К-ть Час

К-ть корекцій повної К-ть корекцій повної К-ть корекцій повної
осіб після адаптації, осіб після адаптації, осіб після адаптації,

 установки дні установки дні установки дні
протеза протеза протеза

На в/щ 8 1,25±0,40 27,5±2,5 5 1,60±0,42 32,2±4,1 6 1,75±0,49 42,4±4,8
Р1<0,02
Р2<0,01

На н/щ 5 1,40±0,35 30,5±2,8 4 1,50±0,55 35,1±4,3 3 1,77±0,55 43,1±3,5
Р1<0,05
Р2 <0,05

На в/щ і н/щ 7 1,42±0,32 32,1±3,0 4 1,60±0,47 35,2±4,5 4 1,82±0,56 48,5±4,7
Р1<0,02
Р2<0,05

На в/щ 5 2,20±0,35 41,2±5,5 3 2,67±0,62 46,2±4,3 5 3,40±0,51 57,4±6,3
Р1<0,05
Р2<0,01

На н/щ 6 2,45±0,39 42,3±5,8 3 2,67±0,62 44,6±4,9 4 4,00±0,65 59,5±7,1
Р1<0,05;
Р2<0,01

На в/щ і н/щ 4 2,52±0,28 45,1±5,2 2 3,00±0,00 46,7±6,7 4 3,75±0,55 62,7±7,9
Р1<0,05
Р2<0,01

На в/щ 4 1,00±0,00 19,8±1,6 3 1,30±0,15 22,7±2,5 4 1,25±0,12 29,8±3,2
Р1<0,05

На н/щ 6 1,17±0,19 17,5±1,5 4 1,25±0,12 21,5±2,8 5 1,40±0,15 32,8±4,3
Р1<0,02

На в/щ і н/щ 3 1,00±0,00 20,2±1,8 4 1,25±0,12 23,9±2,7 3 1,66±0,25 31,5±5,8
Р1>0,05

Бюгельний протез

Повний знімний протез

Частковий знімний протез
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ла 1 відвідування, а час адап-
тації до протеза — 19,2 дня.
Пацієнти з підвищеною саліва-
цією в середньому частіше звер-
талися до лікаря для корекції
протеза, але рідше, ніж за на-
явності часткового пластинко-
вого протеза, час адаптації до
протеза — трохи більше 22 днів.
За умов зниженої салівації час
адаптації в середньому стано-
вив 31,4 дня, тобто на 42 %
менше, ніж у осіб із частковим
пластинковим протезом.

Висновки

1. Найшвидше звикають до
протезів особи з нормальним
рівнем салівації, найбільш три-
валий період адаптації — в осіб
зі зниженим рівнем слиновиді-
лення.

2. У протезоносіїв із підвище-
ною салівацією на звикання до
протеза потрібно більше часу,
ніж особам із нормальною салі-
вацією.

3. Найкоротшим є період
адаптації в осіб із бюгельними
протезами і нормальною салі-
вацією. Відхилення від нормаль-
ного рівня салівації при бюгель-

ному протезуванні дещо впли-
ває на час звикання до протеза.

4. Кількість протезів не по-
значається на часі адаптації у
людей з нормальним і зниже-
ним рівнем салівації, але знач-
но збільшується за наявності
двох знімних протезів, особли-
во повних пластинкових, у осіб
зі зниженою салівацією.

5. Розташування протеза (на
верхній або нижній щелепі) не
має значних відмінностей щодо
звикання до протеза і кількості
відвідувань лікаря з приводу
його корекції.

Отже, при виборі конструкції
протеза необхідно враховува-
ти рівень салівації. При част-
ковій адентії та зниженій салі-
вації найоптимальнішим варіан-
том є бюгельний протез. При
повній адентії в осіб зі зниже-
ною салівацією доцільно про-
вести екранування базису знім-
ного протеза для захисту сли-
зової оболонки протезного ло-
жа, особливо на етапі адаптації
до протеза.
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Вступ

Взаємозв’язок між порушен-
ням функції та виразністю хро-
нічних морфологічних змін під-
шлункової залози (ПЗ) у оперо-
ваних хворих з ускладненим
хронічним панкреатитом (ХП)
вивчений недостатньо [1; 3].

Загальноприйнято, що у діа-
гностиці ранніх порушень функ-
ції ПЗ методи дослідження ен-
докринної функції мають друго-

рядне значення через низьку чут-
ливість. Провідне значення при-
діляється методам, які дозволя-
ють оцінити екзокринну функцію
ПЗ [2]. Із них останніми роками
все більшого значення як «зо-
лотий стандарт» набуває ме-
тод визначення фекальної ела-
стази-1 (ФЕ-1) за допомогою
поліклональних або монокло-
нальних антитіл [5; 7; 9].

Це зумовлено такими пере-
вагами методики: еластаза ви-

сокостабільна, має високу чут-
ливість (75–93  %) і специфіч-
ність (90–96 %), низьку індиві-
дуальну варіацію, ферментоза-
місна терапія не впливає на ре-
зультат дослідження, він є стан-
дартизованим, з високо відтво-
рюваними результатами, про-
стим і недорогим досліджен-
ням. У порівняльних досліджен-
нях доведена висока кореляція
між визначенням ФЕ-1 та інва-
зивним секретин-холецистокіні-
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новим тестом, яка становить
0,97–0,98 [4; 6].

На нашу думку, вивчення
залежності екзокринної функції
від виразності хронічних мор-
фологічних змін ПЗ дозволить
уточнити показання до прямих
операцій на ПЗ, прогнозувати
функціональні результати опе-
ративних втручань.

Мета дослідження — вивчи-
ти взаємозв’язок між хронічни-
ми морфологічними змінами та
екзокринною функцією ПЗ у
оперованих хворих з ускладне-
ним ХП.

Матеріали та методи
дослідження

На базі кафедри хірургії з кур-
сом гнійно-септичної хірургії За-
порізької медичної академії піс-
лядипломної освіти за період
1991–2006 рр. прооперовано
289 хворих на ускладнений ХП.
Для вивчення залежності екзо-
кринної функції від ступеня ви-
разності хронічних морфоло-
гічних змін ПЗ обстежено 48
(16,7 %) із цих пацієнтів.

Дослідження екзокринної
функції ПЗ здійснювалося шля-
хом кількісного визначення ФЕ-1
імуноферментним методом
”ELISA” за допомогою стандарт-
ного солідного-фазного імуно-
сорбентного набору полікло-
нальних антитіл ”ELASTASE 1”
фірми ”Bioserv” (Німеччина).
Результати вимірювали на фо-
тометрі фірми ”BioSystems”
BTS-330 (Іспанія). Їхня оцінка
проводилася відповідно до між-
народних стандартизованих по-
казників: нормальна екзокрин-
на функція ПЗ — 500–200 мкг/г;
середня екзокринна недостат-
ність ПЗ — 200–100 мкг/г; ви-
разна екзокринна недостатність
ПЗ — менше 100 мкг/г фекалій.

За ступенем екзокринної не-
достатності ПЗ, встановленої
до операції, хворі розподілені
на три групи: 1-ша група — вміст
ФЕ-1 більше 200 мкг/г (16 хво-
рих); 2-га — 100–200 мкг/г (21 хво-
рий); 3-тя — менше 100 мкг/г
(11 хворих).

Відповідно до класифікації
G. Kloppel та B. Maillet [8] за-

лежно від ступеня виразності
виділені три типи морфологічних
змін ПЗ: мінімальний ХП (29 хво-
рих); помірний ХП (7 хворих);
розвинений ХП (12 хворих).

Статистичні розрахунки ви-
конувалися з використанням
програмного пакета для стати-
стичного аналізу даних ”STAT-
GRAPHICS Plus for Windows 7.0”.
Для визначення вірогідності роз-
біжностей кількісних ознак ви-
користовували рангові непара-
метричні критерії, зокрема для
порівняння двох залежних вибі-
рок використовували W-критерій
Вілкоксона.

Результати дослідження
та їх обговорення

Тривалість захворювання
пацієнтів на ХП становила: при
розвиненому — від 2 до 15 ро-
ків (у середньому — (9,3±1,5) ро-
ку) з багаторазово перенесени-
ми гострими нападами (85 %)
або тривалим хронічним алко-
голізмом (15 %); при помірному
— від 1 до 7 років (у середньо-
му — (4,6±1,2) року) з кількістю
нападів від 2 до 4 (73 %) або
тривалим хронічним алкоголіз-
мом (27 %); при мінімальному
— від 1 до 3 років (у середньо-
му — (1,8±1,3) року) з повтор-
ними нападами (57 %) або три-
валим хронічним алкоголізмом
(43 %).

Абсолютні середні показни-
ки ФЕ-1 між групами вірогідно
відрізнялися (P<0,05) і дорів-
нювали: у 1-й групі — (317,6±
±73,9) мкг/г, у 2-й — (112,3±
±27,6) мкг/г, у 3-й — (23,6±
±3,2) мкг/г.

Аналіз відповідності показ-
ника ФЕ-1 і ступеня виразності
хронічних морфологічних змін
ПЗ показав, що в 1-й групі роз-
винений ХП не зустрічався. При
цьому мінімальний ХП виявле-
но у 15, помірний — у 1 пацієн-
та цієї групи. В 2-й групі міні-
мальний ХП встановлено у 14,
помірний — у 5, розвинений —
у 2 хворих. У 3-й групі розви-
нений ХП виявлено у 10 па-
цієнтів, помірний — у 1, міні-
мальний ХП не відмічено у жод-
ного хворого.

Гістологічне дослідження
препаратів ПЗ засвідчило, що
при мінімальному ХП часточки
мали нормальну будову. При по-
мірному ХП відзначалося змен-
шення кількості часточок з роз-
витком внутрішньочасточково-
го та міжчасточкового фіброзу,
при розвиненому — часточки
були зовсім втрачені та замінені
внаслідок прогресуючого  фіб-
розу сполучною тканиною ра-
зом із фібробластами та лімфо-
цитарною інфільтрацією. При
мінімальному і помірному ХП
острівці Лангерганса та внутрі-
шньочасточкові протоки були
відносно збережені і практично
відсутні — при розвиненому ХП.
Крім того, для розвиненого ХП
характерною була наявність ве-
ликого нервового відгалуження.

Аналіз досліджень показав,
що коефіцієнт кореляції між
вмістом ФЕ-1 і ступенем хроніч-
них морфологічних змін ПЗ ви-
сокий позитивний (R=0,880,
P<0,0001), R-квадрат дорівнює
77,5 %. Отже, визначаючи до
операції вміст ФЕ-1,  можна з
високою вірогідністю припуска-
ти ступінь хронічних морфоло-
гічних змін ПЗ, використовую-
чи таке рівняння:

Х = 0,1777 + 0,9166 · Y,

де Х — ступінь виразності мор-
фологічних змін ПЗ: мінімальний
ХП — 1, помірний ХП — 2, роз-
винутий ХП — 3; Y — вміст ФЕ-1
до операції: більше 200 мкг/г —
1, від 50 до 200 мкг/г — 2, мен-
ше 50 мкг/г — 3.

Проведений дискримінант-
ний аналіз із кількісним вира-
женням результатів застосуван-
ня класифікуючих функцій доз-
волив встановити, що точність
діагностики морфологічних змін
за даними доопераційного рів-
ня ФЕ-1 становила: при міні-
мальному ХП — 86,7 %, помір-
ному — 65,7 %, розвиненому —
95,6 %. Загальна відносна кіль-
кість вірно класифікованих ви-
падків — 83,3 %.

Дослідження змін показника
ФЕ-1 у динаміці залежно від
способу операції показало, що
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після резекційної операції від-
значалося вірогідне зниження
середнього вмісту ФЕ-1: до опе-
рації — (107,4±11,8) мкг/г, після
операції — (80,7±11,2) мкг/г
(W=2,0; P<0,001). У хворих, яким
виконане накладання біліоди-
гестивного співустя, середній
вміст ФЕ-1 до операції — (238,1±
±16,5) мкг/г, після операції —
(254,8±12,1) мкг/г (W=47;
P>0,05). Після ендоскопічної
операції або зовнішнього дре-
нування псевдокісти або панк-
реатичного абсцесу під ультра-
звуковим контролем середній
вміст ФЕ-1 до операції дорівню-
вав (112,7±7,8) мкг/г, після опе-
рації — (143,4±9,2) мкг/г (W=81;
P<0,001). При операціях, які
дренують протокову систему ПЗ
(операція Frey або Beger), се-
редній вміст ФЕ-1 до операції
був (84,7±11,6) мкг/г, а у хворих
із цирозом ПЗ — (23,6±3,2) мкг/г,
після операції —  (158,7±13,4)
мкг/г (W=196; P<0,001) і (26,1±
±6,2) мкг/г (W=129; P>0,05)
відповідно.

Проведені дослідження за-
свідчили, що при показниках
ФЕ-1 менше 50 мкг/г з високим
ступенем імовірності можна при-
пускати розвинутий ХП, а вико-
нання дренувальної операції у
цих хворих не поліпшує екзо-
кринну функцію ПЗ. При вмісті
ФЕ-1 більше 200 мкг/г визнача-
ються недостатньо виразні мор-
фологічні зміни, що обмежує
показання до прямої операції
на ПЗ. У 88,9 % хворих на ХП із
доопераційним вмістом ФЕ-1
від 50 до 200 мкг/г після дре-
нувальної операції відзначало-
ся поліпшення показників у ди-
наміці.

Аналіз результатів показав,
що екзокринна недостатність ви-
никає набагато раніше, ніж клі-
нічні ознаки захворювання.

Так, серед оперованих хво-
рих із ХП і показниками ФЕ-1
від 100 до 200 мкг/г синдроми
мальабсорбції та/або мальди-
гестії виявлені лише у 63,8 %,
а клінічні прояви стеато- і креа-
тореї — лише у 16,7 % ви-
падків. Тільки при вмісті ФЕ-1
менше 50 мкг/г синдроми маль-

абсорбції та/або мальдигестії, а
також клінічні прояви стеато- і
креатореї виявлені в усіх хво-
рих.

Кореляційний аналіз між вміс-
том ФЕ-1 і частотою синдромів
мальабсорбції та/або мальди-
гестії довів  наявність негативно-
го середнього зв’язку (R=-0,551,
P<0,001), а R-квадрат дорівню-
вав лише 30,3 %.

Таким чином, визначення
ФЕ-1 дає змогу оцінити функ-
цію ПЗ та її відповідність мор-
фологічним змінам, що у сукуп-
ності з даними інструменталь-
ного обстеження визначає по-
казання до прямих дренуваль-
них операцій на ПЗ.

Визначення ФЕ-1 дозволяє
виконувати ранню діагностику
екзокринної недостатності ПЗ,
що важливо для профілактич-
ної та лікувальної медикамен-
тозної корекції. Показанням для
призначення ферментозамісної
терапії мають бути не клінічні
ознаки екзокринної недостат-
ності ПЗ, а об’єктивні резуль-
тати вмісту ФЕ-1.

Висновки

1. Визначення на доопера-
ційному етапі рівня ФЕ-1 дозво-
ляє вірогідно встановити сту-
пінь хронічних морфологічних
змін ПЗ із точністю 83,3 %, а
кількісне визначення ФЕ-1 має
бути обов’язковим методом до-
операційного обстеження хво-
рих на ХП, що в комплексі з
інструментальними методами
визначатиме показання до ви-
бору способу операції.

2. Дисоціація між екзокрин-
ною недостатністю та її клініч-
ними проявами у вигляді синд-
ромів мальабсорбції та/або маль-
дигестії зумовлює необхідність
об’єктивної оцінки екзокринної
функції ПЗ за результатами вміс-
ту ФЕ-1.

Перспективною є розробка
лікувальних схем, які відбива-
ли б дозу ферментного препа-
рату, режим замісної фермент-
ної терапії з урахуванням сту-
пеня екзокринної недостатності
ПЗ за даними вмісту ФЕ-1.
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Сьогодні 27–28 % дітей на-
роджуються з певними хворо-
бами, тому держава повинна
провести низку заходів для за-
побігання цьому, в тому числі
й запроваджуючи сучасні пери-
натальні технології. Нині науко-
во доведено, що стан здоров’я
людини на 2/3 формується без-
посередньо під час утробного
розвитку, пологів і першого ро-
ку життя. Саме тому будь-яка
держава, що не піклується про
охорону материнства та дитин-
ства, — не має майбутнього. З
1 січня 2007 р. ми впроваджує-
мо у повному обсязі реєстрацію
дитячої смертності за критерія-
ми ВООЗ — починаючи з 22 тиж
вагітності. Сучасні медичні тех-
нології, істотне поліпшення ос-
нащеності неонатальної служ-
би дають передчасно народже-
ному шанс вижити. Звичайно,
вони дорогі — понад 1,5 тис. до-
ларів на добу, а дитина мусить
перебувати на інтенсивному
виходжуванні іноді протягом
2 міс [1].

Однією з найбільш пошире-
них причин ускладненого пере-
бігу вагітності, пологів, післяпо-
логового періоду та захворю-
ваності й смертності плода та
новонародженого є інфекції пе-
ринатального періоду. Одна з
них — парвовірусна інфекція.
Збудник — парвовірус В19 —
ДНК-вмісний вірус, який має
тропізм до еритропоїдних клі-
тин-попередників. Близько 40 %
вагітних серонегативні, ймовір-
ність зараження при контакті з
хворим у середньому стано-
вить 50 %. Майже у 60 % вагіт-

них захворювання перебігає
безсимптомно, і тільки у решти
спостерігається інфекційна ери-
тема, лихоманка, лімфадено-
патія, поліартрит, транзиторні
апластичні кризи. Вертикальна
трансмісія вірусу становить
близько 33 %. Парвовірусна ін-
фекція спричинює такі усклад-
нення вагітності, пологів і пе-
ринатального періоду: мимо-
вільні викидні, загроза викид-
ня, викидень, що не відбувся,
передчасні пологи, багатовод-
дя, мертвонародження, хроніч-
на плацентарна недостатність,
передлежання плаценти, низь-
ке прикріплення плаценти, пе-
редчасне відшарування нор-
мально розташованої плацен-
ти, плацентит (гістологічно), на-
родження дитини з малою ма-
сою, неімунний набряк плода
[1; 4–8].

З  моменту  відкриття  в
1970-х рр. інтерлейкінів і донині
виявлено 20 біологічно актив-
них речовин. Різні цитокіни ре-
гулюють проліферацію та ди-
ференціювання імунокомпе-
тентних клітин. Серед них не-
обхідно відмітити фактор не-
крозу пухлини альфа, що віді-
грає особливу роль у форму-
ванні противірусної імунної від-
повіді. У 1975 р. Lloyd Old і спів-
робітники продемонстрували,
що зараження мишей бацила-
ми Bacillus Calmette-Guerin, яке
стимулювало систему судинно-
го ендотелію, при наступній ін’-
єкції ліпополісахариду призво-
дило до продукції білкового ком-
понента, названого ними фак-
тором некрозу пухлин. Біоло-

гічна активність цього білка бу-
ла визначена за антипухлин-
ним тестом. Застосування сиро-
ватки крові, що містить фактор
некрозу пухлини, для лікування
мишей з імплантованою Мет А
саркомою призводило до швид-
кого геморагічного некрозу пух-
лини. Крім того, фактор некро-
зу пухлини виявляв цитотоксич-
ну дію на деякі трансформовані
лінії клітин. Очищення білка до
гомогенності було досягнуте в
1984 р. На основі даних про амі-
нокислотну послідовність фак-
тора некрозу пухлини людини
і кролика, декілька груп клону-
вали кДНК гена фактора некро-
зу пухлини людини. Фактор не-
крозу пухлини синтезується як
трансмембранний білок, що
складається з позаклітинного
домену (157 амінокислот) і не-
звично довгого лідерного пеп-
тиду (76 амінокислот), який
містить трансмембранний до-
мен і робить фактор некрозу
пухлини  мембранним білком
II типу (N-кінець усередині клі-
тини). Показано, що мембранно-
зв’язана форма фактора нек-
розу пухлини володіє цитоток-
сичною активністю і зумовлює
паракринні ефекти фактора нек-
розу пухлини в тканинах. Сек-
ретований фактор некрозу пух-
лини утворює тример із загаль-
ною молекулярною масою
52 кДа. Кожна субодиниця сек-
ретованого фактора некрозу пух-
лини складається з двох струк-
тур типу B-шар, причому зовніш-
ній B-шар збагачений гідро-
фільними залишками амінокис-
лот, тимчасом як внутрішній є
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гідрофобним і містить С-кінце-
вий сегмент, який розташову-
ється поряд із центральною віс-
сю тримера.

Фактор некрозу пухлини є
сильним активатором нейтро-
філів, він наділений антивірус-
ною активністю, збільшує про-
никність судин. Багатофункціо-
нальний цитокін із вираженою
плейотропністю — TNF-α — бе-
ре участь у формуванні захис-
них реакцій організму, стиму-
лює фагоцитарну і цитотоксич-
ну активність клітин, регулює
процеси імунного запалення,
сприяє утилізації деструктивно-
го матеріалу, а також регулює
апоптоз клітин. У літературі є
численні повідомлення, що де-
монструють зміну продукції
TNF-α при вірусних інфекціях.
Гіперпродукція TNF-α є одним
з основних механізмів активації
інфекційного процесу при його
переході з латентного стану у
фазу клінічних проявів і свід-
чить про прогресування захво-
рювання. Підвищений рівень
TNF-α у плазмі крові виявлений
при загостренні хронічної ін-
фекції, що індукується віруса-
ми гепатиту В і С, ВІЛ, просто-
го герпесу, Епштейна — Бар-
ра, цитомегалії, грипу, поліоміє-
літу, кліщового енцефаліту та
ін. [2; 3].

Враховуючи все вищенаве-
дене, ми вирішили встановити,
чи існує взаємозв’язок між кон-
центрацією α-туморнекротично-
го фактора у сироватці крові й
ускладненим перебігом вагіт-
ності у жінок із парвовірусною
інфекцією.

Мета дослідження — вста-
новити, чи існує взаємозв’язок
між концентрацією α-туморнек-
ротичного фактора у сироватці
крові й ускладненим перебігом
вагітності у жінок із парвовірус-
ною інфекцією. Дослідження
носило характер проспективно-
го, рандомізованого.

Матеріали  та методи
дослідження

Нами обстежено 90 вагітних
із парвовірусною інфекцією,
які були поділені на дві групи.

Першу групу (основну) утворили
50 вагітних із ускладненим пере-
бігом вагітності, а другу (конт-
рольну) — 40 вагітних, у яких
вагітність перебігала без ус-
кладнень. Середній вік вагітних
у 1-й групі був (24,72±3,73)
року, а у 2-й групі — (24,12±
±3,66) року. Середня кількість
вагітностей на одну жінку у 1-й
групі була 3,24±1,39, у 2-й —
2,25±0,98 та відповідно серед-
ня кількість пологів — 1,38±
±0,57 і 1,95±0,75.

У 1-й групі відмічені такі ус-
кладнення вагітності та пологів:
мимовільні викидні — 7 (14 %),
загроза викидня — 30 (60 %),
викидень, що не відбувся, — 1
(2 %), передчасні пологи — 6
(12 %), багатоводдя — 4 (8 %),
маловоддя — 2 (4 %), мертво-
народження — 1 (2 %), перед-
часний розрив навколоплідних
оболонок — 11 (22 %), хроніч-
на плацентарна недостатність
— 28 (56 %), передлежання пла-
центи — 5 (10 %), низьке при-
кріплення плаценти — 12 (24 %),
передчасне відшарування нор-
мально розташованої плацен-
ти — 3 (6 %), плацентит (гісто-
логічно) — 46 (92 %), наро-
дження дитини з малою масою
— 12 (24 %), неімунний набряк
плода — 2 (4 %).

Критерії включення в основ-
ну групу: наявність вагітності,
парвовірусної інфекції, вік від
17 до 35 років, ускладнений
перебіг вагітності та пологів
(мимовільні викидні, загроза
викидня, викидень, що не від-
бувся, передчасні пологи, ба-
гатоводдя, мертвонародження,
хронічна плацентарна недо-
статність, передлежання пла-
центи, низьке прикріплення пла-
центи, передчасне відшаруван-
ня нормально розташованої пла-
центи, плацентит (гістологічно),
народження дитини з малою
масою, неімунний набряк пло-
да), відсутність антитіл класу М
до цитомегаловірусу, герпес-
вірусу І і ІІ типів, антитіл класу
М і G до Chlamydia trachomatis,
HBsAg.

Критерієм дослідження є
концентрація α-туморнекротич-

ного фактора у сироватці крові
вагітних, яку визначали мето-
дом імуноферментного аналізу
за допомогою наборів «α-ФНО-
ИФА-БЕСТ» виробництва ЗАТ
«Вектор-Бест» (Росія). Набір
реагентів «α-ФНО-ИФА-БЕСТ»
є комплектом, основним ре-
агентом якого є моноклональні
антитіла до фактора некрозу
пухлини α, сорбовані на поверх-
ні лунок розбірного полістироль-
ного планшета. Діапазон вимірю-
ваних концентрацій 0–250 пг/мл,
чутливість аналізу — 2 пг/мл. На-
бір призначений для кількісного
визначення людського α-фак-
тора некрозу пухлини в біоло-
гічних рідинах людини і куль-
туральних середовищах.

Критерії включення в конт-
рольну групу: наявність вагіт-
ності, парвовірусної інфекції, вік
від 17 до 35 років, неускладне-
ний перебіг вагітності та поло-
гів.

Критерії діагнозу парвовірус-
ної інфекції: клініко-анамнес-
тичні дані та позитивні резуль-
тати імуноферментного аналі-
зу (позитивний IgM або позитив-
ний IgM і IgG ). Визначення IgM
і IgG до парвовірусу В19 про-
водили на імуноферментному
аналізаторі “StatFax” за допо-
могою тестових систем “DRG
Instruments GmbH DRG-NOVUM
Branch Lab” виробництва Німеч-
чини.

Фактори (параметри зовніш-
нього середовища, особливос-
ті захворювання або хворої) не
досліджувалися.

Перевірка гіпотези про взає-
мозв’язок між концентрацією α-
фактора некрозу пухлини у си-
роватці крові й ускладненим пе-
ребігом вагітності у жінок із пар-
вовірусною інфекцією проводи-
лася за допомогою двовибірко-
вого критерію Уїлкоксона з ви-
користанням таблиць Excel [3].

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами проведено визначення
концентрації α-фактора некрозу
пухлини у сироватці крові 90 ва-
гітних із парвовірусною інфек-
цією за допомогою імунофер-
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ментного аналізу з використан-
ням наборів «α -ФНО-ИФА-
БЕСТ» виробництва ЗАТ «Век-
тор-Бест» (Росія) на апараті
“StatFax” у І, ІІ і ІІІ триместрах
вагітності. α-Туморнекротизую-
чий фактор належить до ци-
токінів 2-го класу, складається
з довгих витягнутих b-ланцюгів.
Молекулярна маса 17 кД. Він
проявляє вибіркову цитоток-
сичність відносно деяких пух-
линних клітин; активує грануло-
цити, макрофаги, ендотеліаль-
ні клітини, гепатоцити (продук-
ція білків гострої фази), остео-
класти і хондроцити (резорбція
кісткової та хрящової тканини),
транскрипцію інших прозапаль-
них цитокінів; стимулює про-
ліферацію і диференціювання
нейтрофілів, фібробластів, ен-
дотеліальних клітин (ангіоге-
нез), гемопоетичних клітин, Т- і
В-лімфоцитів; підсилює над-
ходження нейтрофілів  кістко-
вого мозку в кров; проявляє
протипухлинну і противірусну
активність in vivo й in vitro. Як і
інші цитокіни, α-туморнекроти-
зуючий фактор, є важливим
низькомолекулярним медіато-
ром міжклітинних взаємодій.
Кількісне визначення рівня α-
фактора некрозу пухлини має
велике значення при оцінці імун-
ного статусу організму.

Одержані дані про концент-
рацію α-фактора некрозу пух-
лини у сироватці крові вагітних
і статистичну обробку показни-
ків наведено у таблиці.

За допомогою функції
NORMSAMP_1 перевірили ре-
зультати (по кожній групі окре-
мо) на відповідність їх нормаль-
ному розподілу. Як бачимо з таб-
лиці, закон розподілу параметрів
вибірки відмінний від нормально-
го, що дозволило нам викорис-
тати двовибірковий медіанний
критерій Уїлкоксона. За допомо-
гою таблиць Excel ми обчислили
Wспост.=911, нижнє (Wкрит. н.=
=1578) і верхнє (Wкрит. в.=2062)
критичне значення статистики W,
використовуючи функції, при-
значені для користувача. На ос-
нові вищенаведених розрахунків
можемо відкинути гіпотезу про

рівність середніх величин вибі-
рок на рівні значущості Q=0,05,
оскільки Wспост.=911 менше
Wкрит. н.=1578. Отже, концентра-
ція α-фактора некрозу пухли-
ни у сироватці крові у жінок ос-
новної групи вірогідно, на рівні
значущості Q=0,05, відрізня-
ється від жінок контрольної гру-
пи.

Таким чином, концентрація
α-фактора некрозу пухлини у
сироватці крові у вагітних, ін-
фікованих парвовірусом В19, з
ускладненим перебігом вагіт-
ності вірогідно відрізняється від
її концентрації у вагітних, інфіко-
ваних парвовірусом В19, без ус-
кладненого перебігу вагітності.
Перспективним, на нашу думку,
є встановлення «нормальних»
концентрацій α-фактора некро-
зу пухлини у сироватці крові у
вагітних, інфікованих парвові-
русом В19, де ускладнень вагіт-
ності не відмічалося, а також
встановлення можливої коре-
ляції між концентрацією α-фак-
тора некрозу пухлини у сиро-
ватці крові та титром антитіл до
парвовірусу В19.

Висновки

У вагітних, інфікованих пар-
вовірусом В19, з ускладненим
перебігом вагітності концентра-
ція α-фактора некрозу пухлини
у сироватці крові є вірогідно
(Р<0,05) вищою, ніж у вагітних,
де ускладнень вагітності не спо-
стерігалося.
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Введение

Обезболивание родов — од-
на из важнейших задач анесте-
зиологов и акушеров-гинеколо-
гов. Следует помнить, что это
не только мера гуманности, из-
бавляющая беременную от
страданий, но и важнейшее ле-
чебное мероприятие, предуп-
реждающее различные нару-
шения жизненно важных функ-
ций у матери и плода, обуслов-
ленные болевой реакцией.
Обезболивание родов базирует-
ся на современных представ-
лениях о физиологии родовой
боли, принципе компонентнос-
ти обезболивания, а также долж-
но рассматриваться как прин-
цип анте- и перинатальной ох-
раны плода [1].

Установлено, что при боле-
вом синдроме развивается со-
стояние гипералгезии. Послед-
няя обусловлена сенситизаци-
ей (перевозбуждением) ноци-
цепторов, а также спинальных
и супраспинальных ноцицеп-
тивных структур ЦНС. Перифе-
рическая сенситизация, преж-
де всего, связана с накопле-
нием в травмированных тканях
медиаторов боли и воспале-
ния (простагландинов, вещест-
ва Р, кининов, интерлейкинов

— элементов тканевой дест-
рукции) и возбуждением ноци-
цепторов. В ответ на родовую
боль у матери возникают мно-
гочисленные реакции, опо-
средованные разными струк-
турами ЦНС. В реализации по-
следних важную роль играют
связи гипоталамуса с гипофи-
зом, в результате чего активи-
зируется гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковая систе-
ма [2].

Патофизиологическим про-
явлением боли есть выброс в
кровяное русло катехолами-
нов, приводящий к состоянию
тревоги, возбуждению и спаз-
му артерий [3]. Региональный
и генерализованный  ангио-
спазм уменьшает объемный
кровоток, изменяет реологичес-
кие свойства крови, нарушает
микроциркуляцию и приводит к
гипоксии плода [4]. Конечным
метаболическим эффектом гор-
мональных изменений являет-
ся увеличение катаболизма,
чтобы обеспечить энергией ме-
ханизмы сохранения гомеоста-
за. В реакции стресса, необхо-
димой для существования ор-
ганизма, с самого начала зало-
жены элементы декомпенса-
ции, которые в зависимости от
их выраженности рано или

поздно приводят к истощению,
срыву адаптации, развитию па-
тологических состояний [5].

Таким образом, родовая боль
— закономерный компонент ро-
дового акта. Вместе с тем, не-
смотря на ее эволюционно обу-
словленный характер, она ока-
зывает существенные и небла-
гоприятные влияния на пси-
хоэмоциональную сферу и со-
стояние жизненно важных функ-
ций у роженицы, а также может
привести к нарушениям ро-
довой деятельности и внутри-
утробной гипоксии плода. В
связи с этим адекватное обез-
боливание, по мнению боль-
шинства авторов, является про-
филактикой как акушерских ос-
ложнений, так и гипоксии пло-
да. Влияние стресс-ответа и
избранного метода обезболи-
вания родов на иммунную сис-
тему представляет большой
практический интерес, особен-
но у пациенток с акушерской
патологией, поскольку именно
у этой группы больных велика
частота послеродовых ослож-
нений [6]. Однако на сегодняш-
ний день остаются практичес-
ки неисследованными вопросы
влияния различных методов
обезболивания на иммунный
статус пациентов. Имеются лишь
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единичные сообщения, посвя-
щенные этой проблеме [7]. Учи-
тывая, что наиболее популярный
и эффективный метод анал-
гезии в родах — проведение
эпидуральной аналгезии (ЭДА),
нами была предпринята попыт-
ка ответить на этот вопрос.

Цель работы — изучить влия-
ние применения эпидуральной
аналгезии у рожениц на пока-
затели активности факторов ес-
тественной резистентности.

Материалы и методы
исследования

Обследовано 39 рожениц в
возрасте от 19 до 25 лет. Ос-
новную группу составили 24 жен-
щины, которым для обезболи-
вания родов применялась ЭДА,
а 15 пациенток, которым про-
водили традиционный метод
обезболивания (психопрофи-
лактический), вошли в группу
сравнения. В качестве группы
контроля были обследованы
20 здоровых небеременных жен-
щин — доноров крови.

Всем женщинам были про-
ведены исследования цитоли-
тической активности аутологич-
ной сыворотки крови и ее ос-
новных фракций как показате-
ля естественной антитоксичес-
кой резистентности [8; 9], функ-
циональной активности нейтро-
фильных гранулоцитов и моно-
цитов в НСТ-тесте (спонтанном
и стимулированном липополи-
сахаридом клеточной стенки
E. coli) [10], определены пока-
затели этанолового теста [11].

Исследования проводились
в динамике родового акта на
высоте болевого синдрома: до
обезболивания и через 1 ч пос-
ле его начала. Статистическую
обработку материала произво-
дили с помощью пакета при-
кладных программ Місrosoft Ех-
сеl 2000 и Statistica 6.0.

Результаты исследований
и их обсуждение

В результате проведенных
исследований нами установле-
но, что до начала обезболива-
ния (на высоте родовой боли)
у пациенток как основной груп-
пы, так и группы сравнения от-
мечается повышение показате-
лей цитолитической активности

(ЦА) цельной аутологичной сы-
воротки по отношению к собст-
венным лейкоцитам в сравне-
нии с этими показателями у
здоровых лиц (Р<0,05). При
этом значимым повреждаю-
щим действием на аутологич-
ные лейкоциты обладала аль-
буминовая фракция сыворотки
крови и фракция токсинов сред-
них размеров, фиксированных
на альбуминах (10–200 нм), а
также соединений средних раз-
меров, находящихся в свобод-
ной циркуляции (P<0,05) (табл. 1
и 2).

При сопоставлении показа-
телей ЦА у пациентов основной
и группы сравнения через 1 ч пос-
ле начала обезболивания на-
ми установлено повышение в
динамике родов цитолитичес-
кой активности альбуминовой
фракции и фракции альбумин-
ассоциированных токсинов
(10–200 нм) в обеих группах по
сравнению с исходными пока-
зателями (P<0,05). Причем эти
значения у пациенток группы
сравнения в 1,14 (P<0,05) и
1,17 (P<0,05) раза соответст-
венно превышали показатели
у рожениц основной группы.
Описанные изменения, по на-
шему мнению, свидетельству-
ют о накоплении продуктов кле-
точной деструкции в перифе-
рической крови, особенно у па-
циенток, которым проводились
психопрофилактические мето-
ды обезболивания родов. По-
лученные результаты подтвер-
ждаются показателями этано-
лового теста, который мы рас-
сматривали как отражение на-
копления не только фибрин-
мономеров, но и как факт на-
личия накопления продуктов
тканевой деструкции [11], кото-
рый был выше в 6,46 раза
(Р<0,01) по сравнению с пациент-
ками основной группы (табл. 3).

Данные вещества обладают
значительным повреждающим
действием по отношению к лей-
коцитам периферической крови,
угнетая их функциональную ак-
тивность.

Также нами были проведены
исследования функциональной
активности нейтрофильных гра-
нулоцитов (НГ) и моноцитов (М)
в НСТ-тесте. Данный тест приме-

нялся в модификации: спонтан-
ный тест и индуцированный ли-
пополисахаридом E. coli (табл. 4
и 5).

Известно, что спонтанный
НСТ-тест с интактными НГ и М
отражает степень функциональ-
ного раздражения фагоцитиру-
ющих клеток in vivo, являясь
косвенным показателем состоя-
ния гомеостаза, в то время как
индуцированный в присутствии
стимулятора НСТ-тест, харак-
теризует потенциальную актив-
ность НГ и М и рассматривает-
ся как биохимический критерий
их готовности к завершению
фагоцитоза. Увеличение пока-
зателей спонтанного НСТ-тес-
та свидетельствует о наруше-
нии постоянства внутренней
среды организма и может слу-
жить предпосылкой для выяв-
ления фактора, обусловивше-
го изменение реактивности кле-
ток, а снижение показателей ин-
дуцированного НСТ-теста по-
зволяет диагностировать бло-
каду выработки кислородзави-
симых бактерицидных факто-
ров (возможность активации
кислородзависимой фазы фа-
гоцитоза). В то же время сни-
жение функциональной актив-
ности М в НСТ-тесте, в ответ
на антигенную стимуляцию, мо-
жет быть косвенным показате-
лем повреждения в системе
презентации антигенов для им-
мунокомпетентных клеток, что
является одной из причин на-
рушения иммунологической ре-
активности в целом.

В результате проведенных
исследований нами установле-
но, что у пациенток обеих групп
до начала обезболивания на-
блюдается снижение функцио-
нальной активности НГ и М в
ответ на антигенную стимуля-
цию. Данные показатели НГ в
3,69 раза (Р<0,05) были сниже-
ны по отношению к значениям
спонтанной реакции, что свиде-
тельствует о значительной функ-
циональной нагрузке данных
клеток. В то же время функцио-
нальная активность М находи-
лась в пределах минимального
субкомпенсированного уровня.

Через 1 ч после начала обез-
боливания было установлено,
что при неизменных значениях
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спонтанной активности НГ в
НСТ-тесте активность НГ в ин-
дуцированном тесте у пациен-
ток основной группы повыша-
лась на 47,01 % (Р<0,05). Так-
же у этих рожениц имело место
повышение функциональной
активности М как в спонтанной

реакции — в 1,78 раза (Р<0,05),
так и в индуцированном тесте
— в 1,42 раза. В отличие от жен-
щин основной группы, у роже-
ниц, которым применялась пси-
хопрофилактическая подготов-
ка, сохранялось угнетение функ-
циональной активности НГ и М.

Таким образом, в результа-
те проведенных исследований
нами установлено, что у паци-
енток основной группы и паци-
енток группы сравнения на вы-
соте болевого синдрома опре-
деляется повышение цитоли-
тической активности аутологич-

Таблица 1
Показатели цитолитической активности аутологичной сыворотки крови и ее фракций

у рожениц основной группы, M±m, %, n=24

        Исследуемые показатели
   Этапы исследования Показатели здоровых

До обезболивания После обезболивания лиц, n=20

Цельная аутологичная 46,22±1,56* 42,15±1,07* 20,07±0,97
сыворотка крови

Альбуминовая фракция 47,70±2,22* 43,23±1,57* 21,34±0,75

Альбуминассоциированные 34,22±1,23* 40,36±1,34*,** 22,34±0,92
токсины (10–200 нм)

Альбуминассоциированные
37,22±1,07* 40,23±1,05* 20,25±0,96

токсины (менее 10 нм)

Глобулиновая фракция 42,17±2,06* 44,22±1,19* 20,22±1,03

Глобулинассоциированные 34,42±1,11 40,30±1,26* 20,01±0,97
токсины (10–200 нм)

Глобулинассоциированные
29,51±1,12 29,22±0,97 20,00±0,75

токсины (менее 10 нм)

Соединения средних 54,22±1,19* 40,22±1,17*,** 20,41±1,12
размеров (10–200 нм) свободные

Соединения малых 34,33±1,17 32,45±1,19 22,34±0,97
размеров (менее 10 нм) свободные

Примечание. В табл. 1 и 2: * — достоверность различий по отношению к показателям здоровых лиц (Р<0,05);
** — достоверность различий по отношению к исходным показателям (Р<0,05).

Таблица 2
Показатели цитолитической активности аутологичной сыворотки крови и ее фракций

у пациентов группы сравнения, M±m, %, n=15

       Исследуемые показатели
Этапы исследования Показатели здоровых

До обезболивания После обезболивания лиц, n=20

Цельная аутологичная 47,25±1,47* 47,70±2,07* 20,07±0,97
сыворотка крови

Альбуминовая фракция 45,22±2,04* 49,44±1,75* 21,34±0,75

Альбуминассоциированные 35,45±1,45* 45,23±1,34*,** 22,34±0,92
токсины (10–200 нм)

Альбуминассоциированные 35,45±1,06* 47,22±1,22*,** 20,25±0,96
токсины (менее 10 нм)

Глобулиновая фракция 45,22±2,34* 44,34±2,27* 20,22±1,03

Глобулинассоциированные
35,30±1,19* 37,33±2,17* 20,01±0,97

токсины (10–200 нм)

Глобулинассоциированные 30,41±1,17* 30,07±1,19* 20,00±0,75
токсины (менее 10 нм)

Соединения средних 56,29±1,15* 47,34±2,17*,** 20,41±1,12
размеров (10–200 нм) свободные

Соединения малых
32,34±1,14* 30,35±1,07* 22,34±0,97

размеров (менее 10 нм) свободные
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ной сыворотки крови по отно-
шению к собственным лейкоци-
там. Данные процессы связаны
с накоплением продуктов кле-
точной деструкции у пациенток
обеих групп. При развитии адек-
ватного обезболивания нами

установлено снижение повреж-
дающего действия продуктов
клеточной деструкции у паци-
енток основной группы, что спо-
собствует сохранению актив-
ности НГ и М на субкомпенси-
рованном уровне.

Таблица 3

Показатели положительного этанолового теста
у пациенток основной группы, %

Сроки исследования

 Показатели  До      После

 здоровыхИсследуемые  обезболивания     обезболивания

 лиц, n=20  показатели Основная Группа Основная  Группа
группа, сравнения, группа,  сравнения,
n=24 n=15 n=24 n=15

Этаноловый 85 85 15 97 0
тест

Таблица 4

Показатели функциональной активности
нейтрофильных гранулоцитов и моноцитов в НСТ-тесте

у пациенток основной группы, M±m, %, n=24

   Исследуемые Сроки исследования  Показатели

     показатели До После здоровых
обезболивания обезболивания лиц, n=20

Нейтрофильные гранулоциты

Спонтанный тест 20,16±0,45* 20,34±0,67* 12,45±0,56

Индуцированный 5,45±0,12*,*** 9,56±0,42*,**,*** 15,67±0,43
тест

Моноциты

Спонтанный тест 5,43±0,32* 9,67±0,56** 10,22±0,47
Индуцированный

5,34±0,22* 7,56±0,45* 16,72±0,54
тест

Примечание. В табл. 4 и 5: * — достоверность различий по отношению к
показателям здоровых лиц (Р<0,05); ** — достоверность различий по отно-
шению к исходным показателям (Р<0,05); *** — достоверность различий по
отношению к показателям спонтанной реакции (Р<0,05).

Таблица 5

Показатели функциональной активности
нейтрофильных гранулоцитов и моноцитов в НСТ-тесте

у пациенток группы сравнения, M±m, %, n=15

   Исследуемые Сроки исследования Показатели

     показатели До После здоровых
обезболивания обезболивания лиц, n=20

Нейтрофильные гранулоциты

Спонтанный тест 21,15±0,54* 22,07±0,79* 12,45±0,56

Индуцированный
5,22±0,18*,*** 5,57±0,63*,**,*** 15,67±0,43

тест

Моноциты

Спонтанный тест 5,34±0,41* 5,43±0,72* 10,22±0,47
Индуцированный 5,22±0,45* 5,34±0,56* 16,72±0,54
тест

Выводы

Выявленные тенденции сви-
детельствуют, что применение
эпидуральной аналгезии обус-
лавливает сохранение функцио-
нальных возможностей факто-
ров естественной резистентнос-
ти на оптимально компенсиро-
ванном уровне, что является
возможной профилактикой раз-
вития инфекционных процес-
сов в родах и послеродовом
периоде.
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Чільне місце серед усклад-
нень ЦД типу 2, зумовлених ін-
сулінорезистентністю, займа-
ють ураження печінки та шлун-
ково-кишкового тракту: неалко-
гольна жирова хвороба печін-
ки, діабетичні гастропатія (ДГ)
та ентеропатія. Деякі з вітчиз-
няних та іноземних авторів вка-
зують, що основою розвитку ДГ
є дисметаболічні нейротрофіч-
ні зміни з розвитком так званої
автоваготомії [1; 2]. Наслідок
цього — істотні розлади мотор-
но-евакуаторної функції шлун-
ка, явища гастропарезу, які ма-
ніфестуються відповідними клі-
нічними симптомами: постійне
відчуття переповнення, диском-
форту, іноді болю в епігаст-
ральній ділянці навіть після вжи-
вання невеликої кількості їжі,
зниження апетиту, нудота, від-
рижка повітрям або вжитою їжею,
виникнення відчуття голоду че-
рез 2,5–3 год після вживання
їжі (достатньої за кількістю та
калорійністю) [1; 2]. Тобто клі-
нічно спостерігаються типові
прояви функціональної диспеп-
сії. Однак крім функціональних
дискінетичних розладів верх-
нього відділу шлунково-кишко-
вого тракту, підтверджених рент-
генографічно й ультрасоногра-
фічно (зниження швидкості ви-
порожнення шлунка після проб-
ного сніданку), у пацієнтів із ДГ
проведені нами дослідження
встановили істотні розлади кро-
вопостачання та дистрофічні
зміни слизової оболонки шлун-
ка (СОШ) (за даними патогісто-
логічного дослідження біоптатів
СОШ), хоча ендоскопічно не
було встановлено будь-яких

змін. Дослідження ймовірних
механізмів розвитку зазначених
розладів СОШ у пацієнтів із ДГ,
що розвинулась на фоні ЦД
типу 2, є сьогодні актуальним і
своєчасним.

Мета дослідження — вивчи-
ти зміни ліпідного спектра крові
та інтенсивності ліпоперокси-
дації у хворих на цукровий діа-
бет типу 2 для з’ясування мож-
ливого взаємозв’язку між сту-
пенем дисліпідемії, активації
процесів ВРОЛ, ОМБ та зміна-
ми властивостей СОШ у паці-
єнтів із діабетичною гастропа-
тією.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 60 осіб віком від
37 до 63 років, хворих на суб-
компенсований ЦД типу 2 се-
редньої тяжкості. Хворі були
поділені на дві групи. У хворих
1-ї групи (30 осіб) була встанов-
лена ДГ. До групи порівняння
(2-га група) увійшли 30 хворих
на ЦД типу 2 без ознак ДГ. Діа-
гноз ДГ встановлювали на під-
ставі анамнестичних, клінічних,
ендоскопічних, патогістологіч-
них даних, визначення конта-
мінації H. рylori, результатів
ультразвукового дослідження
швидкості евакуації шлункового
вмісту. Розподіл на групи здійс-
нювали згідно з принципом ран-
домізації. Ступінь ішемічних і де-
генеративних змін СОШ визна-
чали за методикою І. С. Дави-
денка [3]. Ліпідний спектр крові
вивчали за вмістом у крові за-
гальних ліпідів, загального хо-
лестеролу (ХС), тріацилгліце-
ролів (ТГ), ліпопротеїнів низь-

кої (ЛПНГ), дуже низької
(ЛПДНГ) та високої густини
(ЛПВГ) за допомогою наборів
фірми «Даніш Ltd» (Львів). Інтен-
сивність процесів ПОЛ вивчали
за вмістом у крові малонового
альдегіду (МА) (за Ю. А. Вла-
димировим, А. І. Арчаковим,
1972), ізольованих подвійних
зв’язків (ІПЗ) (за І. А. Волчегорсь-
ким, 1989). Стан системи про-
тиоксидантного захисту (ПОЗ)
вивчали за вмістом глутатіону
відновленого (ГВ) (за І. Ф. Ме-
щишеним, І. В. Петровою, 1983),
активністю супероксиддисму-
тази (СОД) у сироватці крові (за
R. Fried, 1975). Статистичну об-
робку результатів проводили
за допомогою параметричних і
непараметричних методів ва-
ріаційної статистики, кореля-
ційно-регресійного аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз проведених дослі-
джень довів, що у хворих на ЦД
встановлено істотну вірогідну
гіперліпідемію в обох групах
порівняння (таблиця). Зокрема,
у хворих 1-ї групи рівень загаль-
ної ліпідемії перевищував по-
казник у практично  здорових
осіб (ПЗО) в 1,9 разу, хворих
2-ї групи — у 1,6 разу (Р<0,05),
із відсутністю міжгрупової різ-
ниці (Р>0,05). Дослідження вміс-
ту загального ХС у хворих на
ЦД показало істотний рівень
гіперхолестеролемії: у хворих
1-ї групи рівень ХС перевищу-
вав норму у 1,8 разу, хворих 2-ї
групи — у 1,5 разу (Р<0,05) із
наявністю міжгрупової різниці
(Р<0,05). Вміст ТГ у крові хво-
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рих 1-ї групи перевищував по-
казник у групі ПЗО на 48,7 %,
2-ї групи — на 41,6 % (Р<0,05)
із відсутністю міжгрупової різ-
ниці (Р>0,05). Нами також був
зареєстрований підвищений
вміст ЛПДНГ: у хворих 1-ї гру-
пи — в 2,0 разу, хворих 2-ї гру-
пи — в 1,9 разу (Р<0,05). У об-
стежених хворих був встанов-
лений істотно вищий вміст
ЛПНГ — головного класу ате-
рогенних ЛП: у хворих 1-ї гру-
пи рівень ЛПНГ перевищував
показник у ПЗО в 2,5 разу, 2-ї
групи — у 2,0 разу (Р<0,05) із
наявністю вірогідної міжгрупо-
вої різниці (Р<0,05) (див. таб-
лицю). Нами також був вста-
новлений щільний кореляцій-
ний зв’язок між показниками
вмісту в крові ЛПНГ та пато-
гістологічним індексом капіля-
роспазму (ІК) СОШ (r=0,657,
Р<0,05), ЛПНГ та кількістю об-
літерованих капілярів (КОК) на
одиниці площі СОШ (r=0,745,
Р<0,05), вмістом ХС та індек-
сом апоптозу епітелію (ІАЕ)
СОШ (r=0,751, Р<0,05), що вка-
зує на взаємообумовленість дис-
ліпідемії з ішемічними та дис-
трофічними змінами епітелію
СОШ. Протилежна тенденція

змін була встановлена при ана-
лізі показника вмісту в крові
ЛПВГ у хворих на ЦД типу 2
обох груп порівняння (див. таб-
лицю). Зокрема, було зареєст-
ровано зниження вмісту ЛПВГ
у крові у хворих 1-ї групи — на
33,1 %, 2-ї групи — на 45,3 %
(Р<0,05) із наявністю вірогідної
різниці між показниками в гру-
пах порівняння (Р<0,05). Вод-
ночас нами було встановлено
наявність зворотного кореля-
ційного зв’язку між показниками
вмісту ЛПВГ та ІК (r=-0,697,
Р<0,05), між вмістом у крові
ЛПВГ та КОК (r=-0,732, Р<0,05),
між вмістом у крові ЛПВГ та ІАЕ
(r=-0,787, Р<0,05). Обчислення
індексів, які вказують на дислі-
підемію, засвідчило вірогідне
зростання показника співвідно-
шення ХС/ТГ: у хворих 1-ї гру-
пи на 21,7 %, а у хворих 2-ї гру-
пи — на 12,6 % (Р<0,05). Вияв-
лена метаболічна ситуація є
найагресивнішим фактором ри-
зику розвитку як макро- та мік-
роангіопатій, так і атеросклеро-
тичного ураження судин [4]
шлунка, тканинної гіпоксії, іше-
мії епітеліоцитів та їх апоптозу
[5; 6]. Наявність статистично
значущої різниці показників гі-

перхолестеролемії, зростання
вмісту в крові ЛПНГ та знижен-
ня вмісту ЛПВГ між групами
хворих із ДГ та без нього на
фоні ЦД типу 2 вказує на їх важ-
ливе значення у виникненні та
прогресуванні цього захворю-
вання.

Як свідчать отримані дані, у
всіх групах хворих визначаєть-
ся активація процесів ПОЛ. На
підтвердження цієї думки свід-
чить істотне зростання вмісту
проміжних і кінцевих продуктів
ПОЛ у хворих на ЦД: у хворих
2-ї групи показник вмісту МА у
плазмі крові перевищував кон-
трольні показники на 37,9 %
(Р<0,05), а у хворих 1-ї групи
— на 56,1 % (Р<0,05) із наявні-
стю вірогідної міжгрупової
різниці (Р<0,05). Таким чином,
максимальне вірогідне зрос-
тання вмісту МА в крові у па-
цієнтів із ДГ свідчить про гли-
боку декомпенсацію процесів
ПОЛ у даного контингенту хво-
рих, яка є складовою синдро-
му ендогенної інтоксикації. По-
казники вмісту в крові проміж-
них продуктів ПОЛ у хворих на
ЦД із ДГ із достатнім ступенем
вірогідності перевищували як
нормативні показники в серед-
ньому у 2,8 разу (Р<0,05), так і
перебували у межах вірогідної
різниці з показниками у групі 2
(Р<0,05). Останній факт свід-
чить про те, що інтенсивність
процесів ПОЛ у хворих на ДГ
зумовлює ступінь ушкодження
оксидативним стресом як сли-
зової оболонки шлунка, так і
розвитку шлункової нейропатії.
Для підтвердження взаємозв’яз-
ку між показниками інтенсив-
ності ПОЛ та основними пато-
морфологічними змінами у
хворих на ДГ був проведений
кореляц ійно -регрес ійний
аналіз. Так, встановлено пря-
мий кореляційний зв’язок між
вмістом  у крові МА та ІК
(r=0,783; Р<0,001); ІПЗ та КОК
(r=0,892; Р<0,001); МА і КОК
(r=0,797, Р<0,001); МА й ІАЕ
(r=0,831; Р<0,001). Інтен-
сивний оксидативний стрес,
індукований хронічною гіпер-
глікемією й ішемією при

Таблиця

Показники ліпідного спектру крові, інтенсивності пероксидного
окиснення ліпідів і факторів протиоксидантного захисту

у хворих на цукровий діабет типу 2 із діабетичною
гастропатією та без, M±m

Показники ПЗО, n=20
ЦД із ДГ ЦД

(група 1), n=30 (група 2), n=30

Загальні ліпіди, 5,250±0,112 9,940±0,427* 8,660±0,125*,**
ммоль/л

Загальний ХС, 4,720±0,101 8,280±0,216* 6,890±0,114*,**
ммоль/л

ТГ, ммоль/л 1,470±0,033 2,930±0,008* 2,790±0,014*,**

ЛПВГ, ммоль/л 1,390±0,048 0,760±0,008* 0,930±0,012*,**

ЛПНГ, ммоль/л 2,430±0,028 6,020±0,053* 4,870±0,056*,**

МА у плазмі, мкмоль/л 2,530±0,072 4,290±0,033* 3,450±0,037*,**

ІПЗ, Е220/мл крові 2,640±0,031 7,330±0,071* 5,970±0,078*,**

ГВ, мкмоль/л 0,930±0,013 0,470±0,007* 0,610±0,008*,**

СОД, од. акт./ 3,530±0,053 1,870±0,049* 2,150±0,042*,**
1 хв⋅1 г Hb

Примітка.* — різниця вірогідна порівняно з показником у практично
здорових осіб (Р<0,05); ** — різниця вірогідна порівняно з показником у хворих
на ЦД із ДГ (Р<0,05).
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ЦД, як субстрат торкається не
лише ліпідів клітинних мемб-
ран, але й внутрішньоклітинних
органел, перш за все, мітохонд-
рій. Ушкодження структури міто-
хондрій призводить до енерге-
тичного голодування і приско-
рення апоптозу всіх клітин орга-
нізму — перш за все, епітелі-
альних.

При оцінці стану функціону-
вання системи протирадикаль-
ного захисту (див. таблицю)
нами були виявлені такі зміни:
суттєво знижений вміст у ерит-
роцитах ГВ: у хворих 2-ї групи
— на 34,4 %, у хворих 1-ї групи
— на 49,5 % (Р<0,05) із наявніс-
тю вірогідної різниці з показни-
ком 1-ї та 2-ї груп (Р<0,05). Зни-
ження вмісту ГВ у крові зумов-
лює не лише істотне зниження
потужності системи ПОЗ кліти-
ни, але й сприяє ослабленню
процесів печінкової детокси-
кації ендогенних токсинів і роз-
витку ендотоксикозу. За умов
останнього спостерігаються
розвиток нейротрофічних роз-
ладів і формування «автоваго-
томії», клінічною маніфеста-
цією якої при ДГ є гастропарез
[2]. У свою чергу, сповільнення
пасажу їжі вздовж травного
тракту сприяє збільшенню кво-
ти всмоктування ди- та моно-
сахаридів і персистуванню хро-

нічної гіперглікемії [2]. У хворих
на ЦД спостерігали вірогідне
пригнічення активності СОД: у
хворих 2-ї групи — на 39,1 %
(Р<0,05), у хворих 1-ї групи —
на 47,0 % (Р<0,05), із наявніс-
тю вірогідної міжгрупової різ-
ниці (Р<0,05). Отримана пряма
лінійна взаємозалежність гли-
бини оксидантно-протиокси-
дантного дисбалансу з інтен-
сивністю ішемічних і дегенера-
тивних змін у біоптатах СОШ.
Інтенсивний оксидантний стрес,
тобто агресія АФК відносно цир-
кулюючих ЛПНГ, збільшує їх
ліпотоксичні властивості у сотні
разів, що сприяє істотному збіль-
шенню їх атерогенності [4] на
фоні відносної й абсолютної не-
достатності протиатерогенних
фракцій — ЛПВГ. Саме завдя-
ки оксидативному стресу у хво-
рих на ЦД виникає ДГ, а також
виражені судинні розлади з
розвитком вторинних ішеміч-
них і дегенеративних змін у
СОШ.

Висновки

Метаболічними передумова-
ми розвитку діабетичної гастро-
патії у хворих на цукровий діа-
бет типу 2 є вірогідна гіперліпі-
демія зі зростанням вмісту про-
атерогенних і зниженням про-
тиатерогенних ліпопротеїнів,

зниження активності факторів
протирадикального захисту (ВГ,
СОД), наслідком чого є зрос-
тання інтенсивності оксидатив-
ного стресу, судинних розладів
та апоптозу епітеліоцитів сли-
зової оболонки шлунка.
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Вступ

Сьогодні все більше привер-
тають увагу фахівців функціо-
нальні захворювання шлунко-
во-кишкового тракту, що прояв-
ляються симптомами диспепсії.
Зацікавленість цією проблемою

зумовлена передусім значною
поширеністю функціональної
диспепсії (ФД) серед населен-
ня, а також низкою протиріч у
тактиці діагностики та лікуван-
ня цієї патології [1].

Новітні дані літератури трак-
тують ФД як наявність симп-

томів в епігастральній ділянці:
неприємне постпрандіальне пе-
реповнення, швидке перенаси-
чення, епігастральний біль, епі-
гастральна печія [8; 9]. За на-
явності перших двох симптомів
(критеріїв) говорять про пост-
прандіальний дистрес-синдром,
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а якщо є останні два — то про
епігастральний больовий синд-
ром. Крім того, за наявності та-
ких скарг мають бути виключені
органічні та метаболічні пору-
шення, які могли б обумовити
появу синдрому диспепсії. Ви-
щенаведені симптоми диспепсії
повинні бути «активними» про-
тягом останніх 3 міс із початком
захворювання щонайменше
6 міс [9].

Справжня причина ФД досі
не визначена і для пояснення
виникнення її симптомів роз-
глядається кілька теорій, кож-
на з яких має право на існуван-
ня [1; 5]. Досить тривалу дис-
кусію викликало припущення
про роль Н. рylori, але інфіку-
вання при функціональній дис-
пепсії виявлено різними авто-
рами в межах 50–65 % у дорос-
лого населення та 26–30 % —
у дитячого [3; 6], тому значен-
ня Н. рylori в захворюваності
на ФД продовжує вивчатися.
Встановлено, що в основі па-
тогенезу також лежать пору-
шення моторної, секреторної
функцій шлунка, зміна чутли-
вості рецепторного апарату стін-
ки шлунка, які можуть бути зу-
мовлені розладами регулятор-
них процесів із боку централь-
ної та вегетативної нервової
систем [5; 7].

Сьогодні чітко доведена роль
вегетативної нервової системи
у виникненні гастродуоденаль-
ної патології, зокрема ерозій і
виразок. Дисфункція вегета-
тивного відділу нервової систе-
ми розглядається як патогене-
тичний фактор неінфекційної
шлунково-кишкової патології
[2]. Потік симпатичних імпульсів
викликає надмірний викид ме-
діаторів (катехоламінів), що
призводить до порушення тро-
фіки тканин. Саме тому з метою
удосконалення підходів до діа-
гностики, а в подальшому і ліку-
вання функціональної диспеп-
сії проведено вивчення катехол-

аміндепонуючої функції еритро-
цитів у дітей старшого шкіль-
ного віку з функціональними
диспепсіями на фоні вегетатив-
них дисфункцій.

Матеріали та методи
дослідження

Основну групу утворили 118
дітей 15–18 років із ФД, групу
порівняння — 30 практично здо-
рових підлітків такого ж віку.
Для постановки діагнозу ФД ви-
користані Римські критерії ІІ
(1999), ІІІ (2006) [5; 8; 9], а та-
кож проведений комплекс ла-
бораторних (загальні аналізи
крові, сечі, біохімічні тести з
визначенням загального білка,
білірубіну, трансаміназ, аміла-
зи, глюкози в плазмі крові, до-
слідження копроцитограми, ана-
ліз калу на наявність яєць гель-
мінтів, аналіз випорожнень на
приховану кров) та інструмен-
тальних методів дослідження
(фіброезофагогастродуодено-
скопія на апараті PENTAX FG-
29W, ультразвукова діагности-
ка на апараті “Aloka-1100”, кар-
діоінтервалографія). Катехола-
міндепонуючу функцію еритро-
цитів вивчали цитохімічним ме-
тодом за Г. І. Мардар (1986) [4].
Підраховували кількість спе-
цифічних включень (В), які яв-
ляють собою депоновані в ерит-
роцитах (Е) катехоламіни (ад-
реналін, норадреналін, дофа-
мін) на 100 Е. В основі методу
лежить типова реакція забарв-
лення хромафінної тканини со-
лями хрому. З хімічної точки
зору ця реакція є відновлю-
вальним процесом, який пов’я-
заний з наявністю відносно
сильного відновлювача — ад-
реналіну та норадреналіну.

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами відмічено, що середня
кількість специфічних В у Е у
хворих на ФД вірогідно більша,

ніж у практично здорових під-
літків (відповідно 338,0±22,3 та
249,7±11,0, Р<0,05).

Індивідуальні коливання
кількості В у Е в основній групі
дітей були в межах 210–419 В,
тимчасом як у групі порівнян-
ня — у межах 203–384 В. При
цьому потрібно відмітити, що у
більшості хворих на ФД (78
(66,1 %) осіб) виявлено збіль-
шення кількості специфічних В
у Е, зменшення їх спостеріга-
лось у 13 (11,0 %) обстежених
даної групи й у 27 (22,9 %) —
кількість В була в межах нор-
ми. Суттєвої різниці між серед-
ньою кількістю В у хлопців і дів-
чат не було — (343,8±14,7 і
354,7±16,3 відповідно, Р>0,05).
Не виявлено вірогідної різниці
між середніми величинами спе-
цифічних В і серед підлітків у
віковому аспекті.

Заслуговує на увагу стан
симпатоадреналової системи у
хворих на ФД на фоні різних
клінічних форм вегетативних
дисфункцій (табл. 1). Як видно
з табл. 1, середня кількість ка-
техоламінових В у хворих ос-
новної групи, незалежно від
провідних симптомокомплексів
вегетативної дисфункції, віро-
гідно більша порівняно зі здо-
ровими дітьми (Р<0,05). При
цьому у хворих основної групи
на фоні вегетовісцеральної
дисфункції збільшення кількості
катехоламінових В відмічено у
30 (66,7 %) із 45 підлітків, зни-
ження — у 8 (17,8 %) і нор-
мальні показники спостеріга-
лись у 7 (15,6 %) підлітків. У
хворих на ФД на фоні нейро-
циркуляторної дисфункції від-
мічена подібна закономірність.
Збільшення В у Е спостерігало-
ся у 31 (72,1 %) із 43 хворих,
нормальні показники — у 5
(11,6 %) і зниження їх — у 7
(16,3 %).

Майже у половини хворих (9
(45,0 %) осіб) на фоні вегето-
судинної дисфункції виявлено
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збільшення кількості катехол-
амінових В, у 5 (25,0 %) — нор-
мальні показники й у 6 (30,0 %)
— знижені. В усіх хворих на
фоні пароксизмальної вегета-
тивної недостатності наявні по-
рушення функції симпатоадре-
налової системи. Причому інди-
відуальні коливання були до-
сить значні (від 210 до 419):
збільшення специфічних В ви-
явлено у 6 (60,0 %) із 10 хво-
рих, зменшення — у 4 (40,0 %).
Слід зазначити, що в усіх 6 хво-
рих, у яких виявлена симпато-
адреналова криза, кількість В
перевищувала 370 на 100 Е, а
середня кількість В становила
384,8±26,7 (Р<0,05). При ваго-
інсулярній кризі (4 особи) спо-
стерігалося зменшення кіль-
кості В або їх пилоподібний ха-

рактер. Отже, при всіх клінічних
формах вегетативних дисфунк-
цій простежується напруження
функціонального стану симпа-
тоадреналової системи. В окре-
мих випадках (переважно при
пароксизмальній вегетативній
недостатності) виявлено вис-
наження функції симпатоадре-
налової системи (пилоподібний
характер В).

Нами проведена оцінка ве-
гетативного гомеостазу у хво-
рих основної групи. Середній
показник катехоламінових В у
хворих на ФД залежав від ви-
хідного вегетативного тонусу
(табл. 2). Незалежно від варі-
анта вихідного вегетативного
тонусу показник катехоламін-
депонуючих В вищий у обсте-
жених основної групи порівня-

но зі здоровими дітьми; проте
лише у дітей з симпатикотонією
він вищий з вірогідною різни-
цею (Р<0,05). Також відмічена
вірогідна залежність функції
симпатоадреналової системи
від типу вегетативної реактив-
ності. Так, порівняно з нормаль-
ною вегетативною реактивніс-
тю, у хворих із гіперсимпатико-
тонічною відповіддю спостері-
галося вірогідне зростання кіль-
кості специфічних В у Е —
(314,1±17,7 і 379,3±11,2 В/100 Е
відповідно, Р<0,05). При асимпа-
тикотонічній реактивності функ-
ція симпато-адреналової систе-
ми зростала несуттєво —
(345,7±12,4  В/100 Е, Р>0,05),
що може свідчити про її висна-
ження.

Висновки

Перебіг ФД супроводжуєть-
ся напруженням функції симпа-
тоадреналової системи у пере-
важної більшості хворих. У де-
яких випадках спостерігається
виснаження функціонального
стану. Напруженість функціону-
вання симпатоадреналової
системи залежить від клінічної
форми вегетативних дисфунк-
цій, вихідного вегетативного то-
нусу та вегетативної реактив-
ності. Виявлені зміни можуть
стати предметом пошуку інших
шляхів корекції ФД.
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Таблиця 1
Середні показники катехоламіндепонуючої функції

еритроцитів у хворих на функціональну диспепсію на фоні
клінічних форм вегетативних дисфункцій, М±m

Клінічні форми Катехоламіндепонуюча
 вегетативних функція еритроцитів, M±m Кількість хворих
  дисфункцій (кількість включень)

Вегетовісцеральна
344,9±14,5* 45

дисфункція

Нейроциркуляторна 368,9±13,7* 43
дисфункція

Вегетосудинна 311,2±19,8* 20
дисфункція

Пароксизмальна
вегетативна 309,9±20,7* 10
дисфункція

Група порівняння 249,7±11,0 30

Примітка. * — різниця показників вірогідна порівняно з такими у практично
здорових підлітків (Р<0,05).

Таблиця 2

Показники катехоламінових включень у хворих
на функціональну шлункову диспепсію

   Вихідний Катехоламінові включення (на 100 еритроцитів)

вегетативний Основна група Група порівняння
     тонус М±m n М±m n

Ейтонія 317,4±17,4 15 237,4±17,2 14

Симпатикотонія 396,4±11,7* 75 289,4±6,2* 10

Ваготонія 288,4±12,1 28 212,7±12,5 6
Примітка. * — різниця показників із такими при ейтонії вірогідна (Р<0,05).
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Огляди

Проблема диагностики доб-
рокачественных опухолей яич-
ников сложна и чрезвычайно
актуальна не только из-за рос-
та частоты заболевания, но и
в связи с тяжестью вызывае-
мых ими нарушений репродук-
тивной и других систем орга-
низма. Опухоли яичников —
часто встречающаяся гинеко-
логическая патология, занима-
ющая второе место среди опу-
холей женских половых орга-
нов. По данным различных ав-
торов, частота опухолей яични-
ков возрастает, за последние 10
лет она увеличилась с 6–11 до
19–25 % среди других опухо-
лей половых органов [1; 6–8;
16; 18].

 Доброкачественные опухо-
ли яичников чаще всего встре-
чаются в возрасте 20–39 лет.
Риск малигнизации опухолей
возрастает после 40–45 лет, у
женщин после 45 лет он состав-
ляет 33 %, а в возрасте 20–45 лет
— меньше чем 1:15 [7].

Литература, посвященная но-
вообразованиям яичников, об-
ширна, однако преимуществен-
но она касается злокачествен-
ных опухолей, тогда как боль-
шинство новообразований яич-
ников являются доброкачест-
венными. На их долю прихо-
дится около 75–87 % от всех
истинных опухолей яичников
[7–9; 17]. Значительная часть
кистозных образований яичников
— это опухолевидные ретенци-
онные образования (70,9 % слу-

чаев) [1; 5; 16]. Кисты яичников
составляют в среднем 17 % от
всех овариальных образова-
ний, из них фолликулярные —
85–90 %, кисты желтого тела —
2–5 %, текалютеиновые кисты
— 1–2 %, эндометриоидные —
5–10 % [1; 5; 16; 23]. В особую
группу овариальных образова-
ний выделяют параовариаль-
ные кисты и серозоцеле: хотя они
не относятся к новообразовани-
ям, но отличить их от опухолей
яичников до операции трудно.

Частота предоперационных
ошибок для всех опухолей яич-
ников составляет 1,2 %, из них:
для злокачественных — 25–
51 %, для доброкачественных
— 3–31,3 %, для опухолевид-
ных образований — 30,9–45,6 %
[15–18; 23]. Основные причины
диагностических ошибок —
длительное наблюдение за
больными с небольшими «киста-
ми» яичников, продолжительное
безуспешное противовоспали-
тельное лечение при увеличе-
нии придатков матки и наблю-
дение за больными с предпо-
лагаемым диагнозом миомы
матки, с опухолями в малом
тазу неясной локализации.

В настоящее время, несмот-
ря на развитие современных
технических средств диагнос-
тики, процесс клинического об-
следования не утратил своей
важности. Установление диа-
гноза начинается с выяснения
жалоб, сбора анамнеза и гине-
кологического исследования.

Как правило, доброкачест-
венные опухоли и опухолевид-
ные образования яичников об-
наруживаются при бимануаль-
ном исследовании. Этим мето-
дом пальпаторно можно опре-
делить размеры, форму, консис-
тенцию, характер поверхности,
расположение образования и
взаимоотношение с органами
малого таза. При этом опухоль
выявляется лишь при опреде-
ленных размерах, когда она
увеличивает объем яичника.
При меньших размерах опухо-
ли и неувеличенном яичнике,
при спаечном процессе, ожире-
нии, нетипичном расположении
образования бимануальное ис-
следование недостаточно ин-
формативно, оно дает лишь
общее представление о нали-
чии патологического образова-
ния в малом тазу.

 Ранее для визуализации
внутренних половых органов и
опухолей яичников пытались
использовать рентгенологичес-
кие и радиоизотопные методы
исследования. Однако низкая
разрешающая способность и
отрицательное влияние иони-
зирующего излучения не спо-
собствовали развитию этих ме-
тодов в диагностике доброка-
чественных опухолей и опухо-
левидных образований яични-
ков [12; 16].

Сегодня один из ведущих
методов диагностики опухолей
органов малого таза — ультра-
звуковое исследование, пре-
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имущества которого — относи-
тельная простота, доступность,
неинвазивность и высокая ин-
формативность [4; 7; 12; 18].

По данным литературы, точ-
ность трансабдоминальной эхо-
графической диагностики забо-
леваний внутренних половых
органов у женщин составляет
42–95 % [10; 18; 20]. Достовер-
ность трансабдоминальной эхо-
графии в выявлении патологи-
ческих образований яичников
составляет 60–86 % [4; 5; 18;
20]. При этом точность диагнос-
тики при установлении нозоло-
гической принадлежности об-
разований придатков матки, по
сравнению с данными клини-
ческого исследования, возрас-
тает на 25 % [10; 15; 18; 21].

Большинство авторов отме-
чают, что благодаря совершен-
ствованию ультразвуковой ап-
паратуры точность ультразву-
ковой диагностики яичниковых
образований за последнее де-
сятилетие значительно возрос-
ла. Ранее при трансабдоми-
нальном ультразвуковом иссле-
довании цистаденомы яичников
можно было выявить в 45,7 %,
ретенционные кисты — в 75 %,
эндометриоидные кисты — в
27,2 % случаев, рак яичников
I–II стадии — практически не-
возможно [4; 7; 17; 18; 22]. В
дальнейшем точность эхогра-
фической диагностики циста-
деном составила 76 %, тератом
—  89,6 %, эндометриоидных
кист — 81 %, ретенционных яич-
никовых образований — 72 %
[7; 15; 18]. Наилучшие резуль-
таты получены при диагности-
ке кист, менее надежные (50 %)
— при раке и солидных опухо-
лях [5; 12; 18; 21; 22].

В настоящее время точность
ультразвуковой нозологичес-
кой диагностики объемных об-
разований яичников при сероз-
ных и муцинозных цистадено-
мах составляет 80 %, терато-
мах — 95,5 %, эндометриоид-

ных кистах — 97,2 %, фолли-
кулярных кистах — 96,7 %, кис-
тах желтого тела — 94 % [4; 7;
10; 17; 18].

В последние годы отдают
предпочтение трансвагиналь-
ной эхографии с применением
акустических излучателей, об-
ладающих высокой разрешаю-
щей способностью при непо-
средственном соприкосновении
сканирующей поверхности дат-
чика с исследуемым объектом
[5; 12; 18]. При такой методике
ультразвукового исследования
выраженное ожирение или об-
ширный спаечный процесс в
малом тазу не оказывают су-
щественного влияния на визуа-
лизацию матки и придатков.

Сравнительное изучение ин-
формативности ультразвуко-
вого исследования яичников
трансабдоминальным и транс-
вагинальным доступами пока-
зало, что трансвагинальная
эхография является более эф-
фективной, поскольку позво-
ляет более четко определить
внутреннюю структуру яичнико-
вых образований [5; 15; 18].
Приводятся данные о высокой
диагностической ценности ин-
траоперационного ультразву-
кового исследования с помо-
щью лапароскопии с вмонтиро-
ванными ультразвуковыми дат-
чиками [5; 7; 11; 21]. Под конт-
ролем зрения датчик подво-
дится к яичникам, изображение
передается на монитор видео-
камеры, работающей в эндо-
скопическом и ультразвуковом
режимах.

Дополнительный метод ульт-
развуковой диагностики —  цвет-
ное допплеровское картирова-
ние, позволяющее визуализи-
ровать кровоток исследуемого
органа с помощью ультразву-
ковой аппаратуры, снабженной
допплеровским блоком. Выде-
ляют 2 типа внутриопухолево-
го кровотока: 1) периферичес-
кий кровоток со средним уров-

нем резистентности в сосудах
(различные виды кист и сероз-
ные опухоли); 2) неоваскуля-
ризация опухоли — интенсив-
ный центральный и перифери-
ческий внутриопухолевый кро-
воток с низким индексом резис-
тентности в новообразованных
сосудах (пограничные и злока-
чественные опухоли).

Таким образом, в современ-
ных условиях трансвагиналь-
ная эхография — необходи-
мый метод диагностики всех
больных с подозрением на на-
личие опухоли или опухоле-
видного образования яични-
ков. Но несмотря на высокую
информативность ультразвуко-
вого исследования, его возмож-
ности ограничиваются труднос-
тями в интерпретации характе-
ра образования и проведении
дифференциальной диагнос-
тики.

Другой неинвазивный метод
диагностики опухолей и опухо-
левидных образований яични-
ков — компьютерная томогра-
фия.

Рентгеновская компьютер-
ная томография позволяет су-
дить о локализации, размерах,
соотношении опухоли малого
таза с соседними органами,
степени распространения про-
цесса, а также получить изоб-
ражение труднодоступных для
исследования анатомических
образований. Определение раз-
ницы в коэффициентах абсорб-
ции рентгеновского излучения
дает возможность судить о внут-
ренней структуре опухоли [1; 8;
16]. Точность диагноза рака
яичников при компьютерной то-
мографии составляет 92,3 %,
кистозных образований яични-
ков — 94,2 %, доброкачествен-
ных образований яичников со-
лидного строения — 66,7 %.
Применение указанного мето-
да позволило улучшить клини-
ческую диагностику этих обра-
зований на 30,8; 23,6 и 16,7 %
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соответственно. Большое зна-
чение компьютерная томогра-
фия имеет для дифференци-
альной диагностики опухолей
от тубоовариальных абсцессов,
когда матка и придатки пред-
ставляют собой единый конгло-
мерат. По мнению отдельных
авторов [1; 14; 20], разрешаю-
щая способность компьютер-
ной томографии в диагностике
яичниковых образований со-
ставляет 73–90 %. Компьютер-
ная томография рекомендует-
ся для уточнения топической
локализации опухолей яични-
ков малых размеров. Метод не-
заменим и высокоэффективен,
однако уступает по ширине ох-
вата ультразвуковому исследо-
ванию из-за сложности самого
исследования и необходимос-
ти использования дорогостояще-
го оборудования [9; 10; 18; 20].

По сравнению с рентгенов-
ской компьютерной томогра-
фией такой метод исследова-
ния образований яичников, как
магнитно-резонансная компью-
терная томография, не требу-
ет использования ионизирую-
щего излучения и введения до-
полнительных контрастных
средств. Широкая вариабель-
ность плоскостей изображения,
возможность качественной
оценки структуры ткани, опреде-
ления степени распространения
опухолевого процесса, пораже-
ния лимфатических узлов обу-
словливает преимущества этого
метода перед другими [1; 10].

Сравнение результатов маг-
нитно-резонансной томографии
с результатами эхографии для
диагностики опухолей и опухо-
левидных образований внут-
ренних половых органов показа-
ло, что магнитно-резонансная
томография повышает точность
диагноза до 97–98 % [6; 12; 20;
21].

К современным инвазивным
методам визуализации опухо-
лей и опухолевидных образо-

ваний яичников относится ла-
пароскопия.

Диагностическая лапароско-
пия применяется в тех случа-
ях, когда возникают трудности в
проведении дифференциаль-
ной диагностики опухоли или
опухолевидного образования
яичников, так как она дает воз-
можность непосредственной ви-
зуальной оценки половых орга-
нов. При их осмотре во время
лапароскопии определяется ис-
ходная локализация образова-
ния, степень распространения
патологического процесса, про-
водится дифференциальная
диагностика между опухолями
матки и ее придатков, между
забрюшинными и яичниковыми
образованиями. По данным раз-
личных авторов, точность диа-
гностики опухолей яичников с
помощью лапароскопии состав-
ляет 70–100 % [5; 6; 10; 18].
Максимум ошибочных заключе-
ний связан со спаечным процес-
сом, который затрудняет или
делает невозможным осмотр
органов малого таза и получе-
ние материала для цито- и гис-
тологического исследования.

Некоторые авторы отмечают,
что лапароскопическая диагнос-
тика злокачественного процес-
са кистозных образований яич-
ников достигает 100 %, если
при лапароскопии производить
цитологическое исследование
перитонеальной жидкости, пунк-
цию и цистоскопию кист яични-
ков [6; 7; 13; 26]. Указывается,
что лапаромикроскопия отли-
чается высокой разрешающей
способностью и более инфор-
мативна для раннего выявле-
ния рака яичников, чем обыч-
ная лапароскопия [7; 26].

Лапароскопическую пункцию
и пункцию под контролем ульт-
развукового исследования не-
опухолевых образований яич-
ников рекомендуют ряд авто-
ров [9; 12]. Они отмечают диа-
гностическое и терапевтичес-

кое значение подобных пунк-
ций. Однако существует высо-
кий процент рецидивов при
пункции эндометриоидных кис-
тозных образований яичников
[9; 21].

Пункция жидкостных образо-
ваний яичников под контролем
эхографии позволяет провес-
ти дифференциальный диа-
гноз между функциональными
кистами и опухолями яичников
в 93 % случаев. Несмотря на
это, отношение большинства ис-
следователей к пункции и про-
мываниям кистозных образова-
ний яичников отрицательное,
так как такие процедуры могут
ухудшить прогноз для больной
[9; 11; 13; 26].

В последнее десятилетие в
лабораторную практику прочно
вошли методы иммуноанали-
за, позволяющие определить
специфические белки, синтези-
руемые опухолями различного
генеза — так называемые опу-
холевые маркеры. Установле-
но 4 типа онкомаркеров: пла-
центарные антигены (хориони-
ческий гонадотропин, лактоген,
гликопротеин беременности);
метаболические маркеры (тер-
мостабильная щелочная фос-
фатаза); онкофетальные анти-
гены (альфа-фетопротеин, ра-
ковый эмбриональный антиген
— СЕА); антигены мембранных
структур опухолевых клеток
(СА 125, СА 19–9, СА 15–5, СА
12–4, МСА) [1;  3; 7; 16; 24; 25;
27]. Наибольшее число исследо-
ваний касается онкоантигенов,
ассоциированных со структура-
ми мембран опухолевых клеток.

При сравнительном иссле-
довании трех маркеров рака
яичников — СА 125, СА 19–9 и
СЕА — наилучшим оказался
СА 125 [3; 7; 25].

Несмотря на высокую чув-
ствительность определения
СА 125 для диагностики рака
яичников, исследования пока-
зали, что нормальное содержа-
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ние СА 125 в сыворотке крови
не служит достоверным пока-
зателем отсутствия у больных
рака яичников. Ряд авторов ут-
верждает, что исследование
СА 125 отмечено при воспали-
тельных заболеваниях поло-
вых органов, эндометриозе,
доброкачественных опухолях
яичников. У больных с добро-
качественными новообразова-
ниями яичников повышение
уровня СА 125 в крови выяв-
лено в 22 % случаев. При этом
концентрация СА 125 в крови
не отражает характер доброка-
чественных изменений [3; 7; 24;
25].

Исследование СА 125 в сы-
воротке крови дало ложнополо-
жительные результаты у 14,5 %
здоровых женщин [3; 24; 25].
Поэтому большинство авторов
рекомендуют определение СА
125 для прогнозирования тече-
ния и выявления рецидивов
заболевания при раке яични-
ков. Соотношение до- и после-
операционного уровня СА 125
коррелирует с вероятно остав-
шейся частью опухоли разме-
ром менее 2 см.

Для уменьшения  количест-
ва ложноположительных и
ложноотрицательных результа-
тов исследования опухолевых
маркеров предлагается соче-
танное исследование СА 125,
СЕА, СА 19–9 и изоферментов
ЛДГ: СА 125 — для немуциноз-
ных эпителиальных опухолей,
СЕА — для муцинозных опухо-
лей и опухоли Крукенберга, ЛДГ
— для дисгерминомы. Одно-
временное определение СА 125,
СЕА, СА 19–9 позволило разра-
ботать способ дифференциаль-
ной диагностики эндометриоза
и рака яичников путем по-
строения «треугольников он-
когенности». Улучшению диф-
ференциальной диагностики
злокачественного поражения от
доброкачественного способст-
вует применение ультразвуко-

вого исследования в сочета-
нии с уровнем СА 125, плацен-
тарных антигенов [2; 24].

Для улучшения и упроще-
ния диагностики злокачествен-
ных опухолей на ранних стади-
ях развития процесса в 1994 г.
разработан новый универсаль-
ный диагностический тест на
опухолевый рост, основанный
на новой концепции канцероге-
неза — самоподдержании опу-
холи. Экспериментально уста-
новлено, что в различных опу-
холях постоянно работает ме-
ханизм иммунологического рас-
познавания своих собственных
эмбриональных поверхност-
ных антигенов путем рецепто-
ра ЭПА 10, который выступает
наиболее стабильным марке-
ром раковых клеток, и при по-
явлении в крови адсорбирует-
ся эритроцитами. Его исполь-
зование может быть целесооб-
разным для дифференциации
опухолей яичников [20].

При исследовании молеку-
лярно-биологических механиз-
мов патогенеза опухолей яич-
ников играет роль определение
следующих антигенов: эпидер-
мальный фактор роста — EGF
и рецептор к нему — EGER;
фактор роста фибробластов —
FGF; маркер пролиферации —
Ki-67; маркер неоангиогенеза —
CD34; рецепторпроапоптотичес-
кий фактор — CP95-FAS/APO;
фибронектин и ламинин — ком-
поненты экстрацеллюлярного
матрикса.

 Перспективными методами
для дифференциальной диа-
гностики между опухолями яв-
ляются иммуногистохимичес-
кие. Так, для опухолей стромы
полового тяжа наиболее ин-
формативны ингибин, CD99
(mic-2), калретинин, белок S-100
и гладкомышечный актин, а
для герминогенноклеточных
опухолей — плацентарнопо-
добная щелочная фосфатаза
(PLAP), глиальный фибрил-

лярный кислый белок (GFAP),
десмин, раковоэмбриональный
антиген (CEA), CD30, CD117
(c-kit), фетопротеин [3; 4; 9; 19;
20]. В дифференциальной диа-
гностике между доброкачест-
венными опухолями и опухо-
левидными образованиями яич-
ников имеет значение опреде-
ление сосудистого эндотели-
ального фактора роста (СЭФР)
и фактора некроза опухолей
(ФНО); последний в зависимос-
ти от условий может выступать
как стимулятор или ингибитор
клеточного роста. По своей при-
роде СЭФР — это гликопроте-
ин с высокими митогенными
свойствами по отношению к
васкулярным эндотелиальным
клеткам, индуцирует сосудис-
тый рост и определяет прони-
цаемость сосудистой стенки.

Данные литературы указы-
вают, что из-за низкой специ-
фичности такие методы биохи-
мической диагностики, как гек-
сокиназный тест, определение
полиаминов, протеаз, фосфо-
инозитидов, сиаловых кислот,
не находят широкого примене-
ния в диагностике опухолей
яичников [16; 24]. Однако ра-
боты в этом направлении не
прекращаются. В последние
годы появились сообщения об
использовании в комплексной
диагностике определения уров-
ней малонового диальдегида,
диеновых конъюгат, активнос-
ти глутатионпероксидазы, об-
щей антиоксидантной активнос-
ти в плазме крови при эндомет-
риозе и других опухолях яич-
ников [3; 16].

В настоящее время для уточ-
нения патогенеза опухолей яич-
ников, совершенствования диа-
гностики и ранней профилакти-
ки рака в клинической практи-
ке наряду с традиционными
используются такие современ-
ные методы исследования, как
цитоморфологические, морфо-
метрические, гистохимические.
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Один из современных цито-
морфологических методов диа-
гностики — телевизионная
компьютерная морфоденсито-
метрия, основанная на комп-
лексном оптико-геометричес-
ком исследовании такого слож-
ного для морфометрии и мик-
роденситометрии субстрата, как
интерфазный хроматин клеток.
Комплексный алгоритм иссле-
дования надмолекулярных пе-
рестроек интерфазного хрома-
тина ядер включает специаль-
ные методы окрашивания и
объединяет известные направ-
ления количественного анали-
за изображений в единый про-
граммный комплекс. В нем со-
четаются основные классы па-
раметров текстурного анализа.
С использованием метода мор-
фоденситометрии проводится
исследование высших (надмо-
лекулярных) уровней упаковки
интерфазного хроматина и ро-
ли его надмолекулярных пере-
строек в регуляции дифферен-
цировки функциональной ак-
тивности генома. Эти исследо-
вания применяются в опреде-
лении ранней стадии пролифе-
ративной активности опухолей
яичников.

Выводы

Современная диагностика
доброкачественных опухолей и
опухолевидных образований
яичников не может базировать-
ся на каком-то одном методе
исследования, а требует цело-
го комплекса диагностических
мероприятий для установле-
ния факта наличия яичниково-
го образования на ранних ста-
диях развития и проведения
дифференциальной диагнос-
тики новообразований в яични-
ках, а также определения воз-
можного морфологического
строения опухоли и уточнения
истинной опухолевой или не-
опухолевой природы образова-
ний яичников.

Перспективы дальнейших
исследований связаны с изуче-
нием иммунологических и гене-
тических маркеров опухолево-
го роста, неоангиогенеза опу-
холей, что позволит значитель-
но улучшить раннюю диагнос-
тику яичникового новообразо-
вания, определить целесооб-
разность и предполагаемый объ-
ем оперативного вмешательст-
ва.
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УДК 614.2(477):316
АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ УРОВНЯ ЗДОРОВЬЯ И ПРОДЛЕ-

НИЯ СРЕДНЕЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ КАЧЕСТВЕННОЙ
ЖИЗНИ НАСЕЛЕНИЯ УКРАИНЫ

Ю. А. Гайдаев
Уровень здоровья населения служит интегральным показа-

телем общественного развития страны, фактором, формирую-
щим демографический, экономический, трудовой и культурный
потенциал общества.

Одной из причин низкого уровня здоровья является отсут-
ствие навыков здорового образа жизни. Имеют значение отри-
цательное влияние окружающей среды, не всегда доступная
медицинская помощь.

Создание условий для здорового образа жизни требует ак-
тивизации профилактической деятельности в системе здраво-
охранения, усовершенствования нормативно-правовой базы,
формирования государственной политики, направленной на со-
хранение и укрепление здоровья населения.

Ключевые слова: уровень здоровья, качество жизни, на-
селение, Украина.

УДК 616-006.6-036.22:[61:312/313]
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ СРЕДИ

МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ В РАЙОНАХ ТЕРНОПОЛЬСКОЙ ОБЛАС-
ТИ И ГОРОДА ТЕРНОПОЛЯ ЗА 1997–2004 гг.

Н. И. Кицера, О. З. Гнатейко, Я. В. Шпарык, Ш. Р. Бабан-
лы, Ю. А. Гарбуз

Изучались географические особенности заболеваний зло-
качественными опухолями (С00–С95) среди молодых людей в
Тернопольской области. Проанализированы данные канцер-ре-
гистра Тернопольской области о случаях рака до 34 лет у на-
селения 17 районов и города Тернополя.

Показано, что частота злокачественных опухолей у людей
до 34 лет в Тернопольской области за 1997–2004 гг. составила
21,6±0,8 на 100 000 населения.

Ключевые слова: эпидемиология, злокачественные опухо-
ли, молодые люди, Тернопольская область.

УДК 616.97-053.2/6-06
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ

И ОСЛОЖНЕНИЯ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАЮЩИХСЯ ПОЛОВЫМ
ПУТЕМ, У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

М. Н. Лебедюк, Ю. А. Барановская
Рассмотрена проблема роста заболеваний, передающихся

половым путем (ЗППП), у молодежи. Анализ отечественных и
зарубежных источников показывает, что главные причины рос-
та ЗППП — ухудшение социально-экономической и криминоген-
ной обстановки в мире. Особенности клинического проявления
и течения ЗППП на современном этапе — одновременное на-
личие различных микст-инфекций, снижение иммунного ответа
организма, развитие осложнений. Анализ литературы свидетель-
ствует о необходимости разработки и внедрения новых мето-
дов диагностики, лечения и профилактики с целью предупреж-
дения дальнейшего распространения этих заболеваний.

Ключевые слова: заболевания, передающиеся половым
путем, дети, подростки.

УДК 617:155.9:572
АНАЛИЗ АССОЦИАЦИЙ БЛИЗОРУКОСТИ В КАЧЕСТВЕ

МАРКЕРА ПОВЫШЕННОГО АКАДЕМИЧЕСКОГО ИНТЕЛЛЕКТА
В ПОПУЛЯЦИЯХ ВОСТОЧНОЙ УКРАИНЫ

О. В. Филипцова
Выполнен поиск ассоциаций близорукости в качестве мар-

кера повышенного академического интеллекта. Частоты близо-
рукости у мужчин и женщин, представителей академической
молодежи популяций Восточной Украины, статистически не раз-
личаются. У мужчин больше близоруких среди школьников, у
женщин — среди студентов. Близорукость среди академичес-
кой молодежи не ассоциирована с мотивацией к обучению. Уро-
вень IQ в группах близоруких и здоровых в целом не отличает-
ся. Не обнаружено различий в уровне IQ в группах близоруких
и здоровых школьников и студентов.

Ключевые слова: близорукость, IQ, академическая моло-
дежь, популяции Восточной Украины.

УДК 616.36-008.811.6-06:616-008.92:546.41]-092.9-08
НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА КАЛЬЦИЯ У КРЫС ПРИ ЭКСПЕРИ-

МЕНТАЛЬНОМ ГЕПАТОХОЛЕЦИСТИТЕ И ЕГО КОРРЕКЦИЯ
Ю. А. Калиниченко, Н. В. Амелина, Ареф Мохамад, О. А. Ма-

каренко
В эксперименте на лабораторных крысах стадного разведения

моделировали сочетанную патологию кариеса, лекарственного по-
ражения печени и желчного пузыря на фоне профилактического
введения витамина D3, кальция в составе кальцита, лецитина под-
солнечного и комбинации этих препаратов (лецитин D3). Показано,
что моделирование патологии приводит к резкому снижению кон-
центрации кальция в костной ткани и не оказывает существенного
влияния на содержание неорганических фосфатов в костной тка-
ни, но существенно снижает соотношение концентрации кальция к
фосфатам (Са/Р). Проведенное исследование свидетельствует, что
наиболее эффективным средством, оптимизирующим соотношение
Са/Р в костной ткани крыс, способствующим повышению абсорб-
ции кальция, является комбинированный препарат лецитин D3.

 Ключевые слова: гепатохолецистит, кариес, костная ткань,
кальций, фосфор, коррекция, лецитин.

УДК 678.048+577.152:616.314.17-002.4
АНТИОКСИДАНТНОЕ И ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНОЕ

ДЕЙСТВИЕ ИНГИБИТОРА ЭЛАСТАЗЫ ПРИ ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНОМ ПАРОДОНТИТЕ

А. П. Левицкий, О. А. Макаренко, Ю. В. Зеленина
Авторами разработан метод выделения ингибитора Баума-

на — Бирк (ИББ) из бобов сои, способного снижать активность
эластазы, катепсинов и других деструктивных протеаз, актив-
ность которых резко возрастает при развитии воспаления в тка-
нях. Профилактическую эффективность ИББ изучали при вос-
создании пародонтита у крыс с помощью переокисленного ра-
стительного масла. Предлагается проведение последующих
исследований с целью создания лекарственного препарата ин-
гибитора протеаз.

Ключевые слова: экспериментальный пародонтит, ингиби-
тор эластазы, коррекция воспаления та пероксидации липидов.

УДК 614.876/878:616.36-055.6-08-092.9
ВОЗМОЖНОСТИ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ

НАРУШЕНИЙ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА В ПЕЧЕНИ КРЫС,
ПОЛУЧЕННЫХ ОТ ОБЛУЧЕННЫХ ПРЕДШЕСТВЕННИКОВ

О. О. Маркова, В. К. Напханюк , В. А. Ульянов
В работе исследованы изменения содержания макроэрги-

ческих соединений в печени животных, полученных от облучен-
ных самцов и самок крыс. Установлено, что γ-облучение живот-
ных перед спариванием в суммарной дозе 1,0 Гр приводит к
уменьшению содержания АМФ, АТФ и АДФ в печени их потом-
ков. Нарушается динамика возрастных изменений содержания
макроэргических соединений в печени потомков облученных
крыс. Применение «Тиатриазолина» и «Берлитиона» после об-
лучения перед спариванием уменьшает нарушение содержания
АМФ, АТФ и АДФ в печени животных, полученных от облучен-
ных предшественников.

Ключевые слова: печень, γ-облучение, макроэргические
соединения, «Берлитион», «Тиотриазолин».

УДК 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577:175.734
ВЛИЯНИЕ ФИТОПРЕПАРАТОВ НА АКТИВНОСТЬ ЩЕЛОЧ-

НОЙ ФОСФАТАЗЫ ПЕЧЕНИ И СЫВОРОТКИ КРОВИ КРЫС СО
СТРЕПТОЗОТОЦИНОВЫМ ДИАБЕТОМ

Ю. В. Цисельский
При стрептозотоциновом диабете у крыс активность щелоч-

ной фосфатазы (ЩФ) снижается в печени (на 10-е сутки) и зна-
чительно возрастает в сыворотке крови (на 25-е сутки). Фито-
препараты (соевые изофлавоны, инулин из цикория и подсол-
нечный лецитин) повышают активность ЩФ в печени и сыворотке
(на 10-е сутки) и существенно снижают в сыворотке крови (на
25-е сутки). Все изученные фитопрепараты не снижают уровень
гипергликемии у крыс с диабетом, что может свидетельствовать
об их неспособности тормозить глюконеогенез.

Ключевые слова: стрептозотоциновый диабет, фитопрепа-
раты, щелочная фосфатаза.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË86

Abstracts

UDС 614.2(477):316
ACTUAL QUESTIONS ON UKRAINE POPULATION HEALTH

LEVEL AND AVERAGE HIGH QUALITY LIFE SPAN
Yu. O. Gaidayev
The health level of population serves as the integral index of

public development of country, the factor which forms demographic,
economic, labour and cultural potential of society.

One of reasons of low health level is the absence of skills of
healthy way of life. Negative influencing of environment, not always
accessible medical care are also significant.

Creation of conditions for the healthy way of life requires
activation of prophylactic activity in the system of health protection,
improvement of normative-legal base, forming of state policy
directed on saving and strengthening of population health.

Key words: health level, quality of life, population, Ukraine.

UDC 616-006.6-036.22:[61:312/313]
EPIDEMIOLOGY OF CANCER AMONG YOUNG PEOPLE IN

TERNOPIL REGION IN 1997–2004
N. I. Kitsera, O. Z. Hnateyko, Ya. V. Shparyk, Sh. R. Babanly,

Yu. A. Garbuz
Geographical features of cancer incidence (С00–95) among

young people in the Ternopil region were analyzed.
17 regions and the Ternopil city were examined concerning the

cancer-register data on cancer incidence in population till 34 years
old.

The frequency of malignant tumours in people till 34 years in
the Ternopil region during 1997–2004 was 21.6±0.8 on 100 000 po-
pulation.

Key words: epidemiology, malignant tumours, young people,
Ternopil region.

UDC 616.97-053.2/6-06
MODERN VIEWS AT THE CLINICAL COURSE AND COMPLI-

CATIONS OF SEXUALLY TRANSMITTED INFECTIONS IN
CHILDREN AND TEENAGERS

M. M. Lebedyuk, Yu. O. Baranivska
The problem of growth of sexually transmitted diseases (STD

in young people is considered in the article. The analysis of
domestic and foreign literary sources shows that main reasons of
the STD growth are worsening of socio-economic and criminal
situation in the different countries all over the world. Simultaneous
presence of different mix-infections, decline in immune response
of an organism, development of complications were peculiarities
of clinical display of the STD at the modern stage. The analysis of
literary sources testifies to the necessity of development and
introduction of new methods of diagnosis, medical treatment and
prophylaxis with the aim of preventing further spread of these
diseases.

Key words: sexually transmitted diseases, children, teenagers.

UDC 617:155.9:572
SHORT-SIGHTEDNESS ASSOCIATIONS ANALYSIS AS A

MARKER OF INCREASED ACADEMIC INTELLIGENCE IN THE
EAST UKRAINE POPULATIONS

О. V. Filiptsova
Short-sightedness associations search as a marker of

increased academic intelligence is done. There are no differences
in short-sightedness incidence among males and females which
represent academic youth of the East Ukraine populations. In males
there is more shortsighted individuals among schoolchildren, in
females — among students. Short-sightedness among academic
youth is not associated with study motivation. In general IQ level
does not differ among short-sighted and health people.

Key words: short-sightedness, IQ, academic youth, East
Ukraine populations.

UDC 616.36-008.811.6-06:616-008.92:546.41]-092.9-08
INFRINGEMENT OF CALCIUM EXCHANGE IN RATS AT

HEPATOHOLECYSTITIS AND ITS CORRECTION
Yu. A. Kalinichenko, N. V. Amelina, Aref Mohamad, O. A.

Makarenko
At the experiment of white rats flocking breeding the combined

pathology of caries and medical injury of liver simultaneous to the
prophylactic introduction of Vitamin D3, calcyt ,sunflower lecithin
or the combination of these preparations (lecithin-D3), was
simulated. The simulation of the pathology was shown to lead to
calcium concentration reduce in bone, there is no essential influence
on nonorganic phosphats upkeep in bone but there is essential
reduce concentration of calcium to phosphates correlation (Са/Р).

The findings make possible to conclude that the most effective
preparation optimizating calcium to phosphates correlation (Са/Р)
in bone, further to rise calcium absorption is the combined
preparation lecithin-D3.

Key words: hepatoholecystitis, caries, bone, calcium,
phosphorus, correction, lecithin.

UDС 678.048+577.152:616.314.17-0002.4
ANTIOXIDANT AND ANTI-INFLAMMATORY ACTION OF

THE INHIBITOR OF ELASTASE AT EXPERIMENTAL PARODON-
TITIS

A. P. Levitsky, O. A. Makarenko, Yu. V. Zelenina
The authors’ method of selection of Bauman-Byrk inhibitor (BBI)

from soy beans is elaborated. BBI ables to reduce the activity of
elastase, katepsines and other destructive proteases, it sharply
increases at the development of inflammation in tissues. The
prophylactic efficiency of BBI was researched at provoking
parodontitis in rats by means of peroxidatic oil. The conducting of
further researches with the purpose of creating medical protease
inhibitor preparation is suggested.

Key words: experimental parodontitis, inhibitor of elastase,
correction of inflammation and peroxidation of lipids.

UDC 614.876/878:616.36-055.6-08-092.9
POSSIBILITIES OF THE PHARMACOLOGICAL PREVENTION

OF ENERGY METABOLISM VIOLATIONS IN THE LIVER OF
RATS, GOT FROM THE IRRADIATED PREDECESSORS

O. O. Markova, V. K. Napkhanyuk , V. O. Ulyanov
The changes of high-energy substances content in the liver of

animals got from irradiated male and female rats are investigated
in the work. It is revealed that γ-irradiation of animals before
coupling in a total dose of 1.0 Gy results in diminishing AMP, ADP,
and ATP content in the liver of their posterity. The dynamics of
age changes of high-energy substances maintenance is violated
in the liver of irradiated rats posterity. Administration of
“Thyotriazolinum” and “Berlition” after irradiation before coupling
diminishes violation of AMP, ADP, and ATP maintenance in the
liver of animals got from the irradiated predecessors.

Key words: liver, γ-irradiation, high-energy substances, Berlition,
Thyotriazolinum.

UDC 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577:175.734
THE INFLUENCE OF PHYTOPREPARATIONS UPON THE

ACTIVITY OF ALKALINE PHOSPHATASE OF LIVER AND BLOOD
SERUM OF RATS WITH STREPTOSOTOCYNE DIABETES

Yu. V. Tsiselsky
At streptosotocyne diabetes in rats the activity of alkaline

phosphatase (AP) reduces in the liver on the 10th day and grows
considerably in the blood serum on the 25th day. The phyto-
preparations (soy isoflavones, inulin of chicory and sunflower
lecithin) increase the activity of AP in the liver and blood serum
(on the 10th day) and reduce the one considerably in blood serum
(on the 25th day). All studied phytopreparations do not reduce the
level of hyperglycemia in rats with diabetes. This fact may speak
of their incapability to impede glukoneogenesis.

Key words: streptosotocyne diabetes, phytopreparations,
alkaline phosphatase.
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УДК 547.419.5:577.164.15:616.36
СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ

КЛЕТКИ ПРИ ГАЛАКТОЗАМИНОВОМ ГЕПАТИТЕ И ПРИМЕНЕ-
НИИ ПРОИЗВОДНЫХ ОКСИЭТИЛИДЕНДИФОСФОНАТОГЕРМА-
НАТОВ (Сообщение 1)

В. В. Годован, В. И. Кресюн
В статье приведены данные по изучению влияния новых

БАВ класса оксиэтилидендифосфонатогерманатов (с никотино-
вой кислотой — МИГУ-4, никотинамидом — МИГУ-5 и магнием
— МИГУ-6) на ферментативную часть антиоксидантной систе-
мы (АОС) клетки при галактозаминовом гепатите у крыс. Иссле-
дования показали, что при курсовом профилактически-лечеб-
ном введении все изучаемые соединения существенно предуп-
реждали угнетение ключевых ферментов АОС — супероксид-
дисмутазы и каталазы. По силе и выраженности фармакологи-
ческого влияния данные БАВ и препарат сравнения гепт-
рал можно расположить в следующей последовательности:
МИГУ-4 > МИГУ-5 > МИГУ-6 > гептрал.

 Ключевые слова: оксиэтилидендифосфонатогерманаты,
галактозаминовый гепатит, антиоксидантная система.

УДК 616-007.274-089:612-092.9
ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ВОЗНИКНОВЕНИЯ И ТЕЧЕ-

НИЯ СПАЕЧНОЙ БОЛЕЗНИ БРЮШИНЫ
В. Е. Вансович
Проанализирован возрастной состав больных со спаечной

болезнью брюшины. Установлено, что чаще спаечная болезнь
наблюдается в возрастных группах 25–34 и 55–64 лет. У лиц
молодого возраста распространенность спаечного процесса
меньше, а его выраженность в пораженных участках выше, чем
у больных в возрасте от 55 до 64 лет.

Ключевые слова: спаечная болезнь, возраст.

УДК 616.74-073
ХАРАКТЕРИСТИКА ПОЛИНЕВРИТИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ

ПРИ НЕКОТОРЫХ ХРОНИЧЕСКИХ ЭКЗОГЕННЫХ ИНТОКСИ-
КАЦИЯХ

Ю. И. Горанский, С. В. Мосенко
Цель работы — изучение клинических проявлений, электро-

физиологических параметров и термотопографических характе-
ристик полиневропатий у 58 пациентов при некоторых наиболее
распространенных хронических интоксикациях. Исследованы мо-
торные и сенсорные волокна периферических нервов в дисталь-
ных сегментах конечностей, параметры F-волны срединного и
большеберцового нервов, динамика денервационных изменений
в мышцах рук (m. abductor digiti minimi, m. abductor pollicis brevis)
и ног (m. extensor digitorum communis и m. tibialis anterior), вы-
полнены термотопографические сопоставления.

Применение электромиографии и термографии способствует
более ранней и точной диагностике различных полиневропатий, оп-
тимизации лечения и объективной оценке его эффективности.

Ключевые слова: полиневропатия, интоксикация, электро-
нейромиография, тепловидение.

УДК 546.41+544.412.3+616.839+616.12-008.331
ИЗМЕНЕНИЯ КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА И ВЕГЕТАТИВНОЙ

РЕГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
Н. В. Губина
У 53 больных артериальной гипертензией І–ІІІ стадий изуча-

ли изменения кальциевого обмена в сыворотке крови и в эрит-
роцитах, взаимосвязь между уровнем Са и вариабельностью
сердечного ритма и роль в этих процессах кальцийрегулирую-
щих гормонов. Установлено, что у больных с АГ происходит
незначительное снижение уровня Са в сыворотке крови и по-
вышение его в эритроцитах в меру прогрессирования АГ. Изу-
чены связи между концентрацией Са и уровнями паратгормона
и кальцитонина. Повышение уровня Са в эритроцитах сопровож-
дается повышенной активностью симпатической нервной сис-
темы.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, кальций, па-
ратгормон, кальцитонин, вариабельность сердечного ритма.

УДК 577.171.6+618.14-074:575.2+618.14
РОЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ РЕЦЕПТОРНОГО СТАТУСА ЭНДО-

МЕТРИОИДНЫХ ОЧАГОВ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С НАРУЖ-
НЫМ ЭНДОМЕТРИОЗОМ

О. В. Иванова, К. А. Самунжи, В. В. Бубнов, А. Н. Олейник
Отображены результаты иммуногистохимического исследо-

вания рецепторов эстрадиола и прогестерона в эндометриоид-
ных гетеротопиях. Показана эффективность гормонотерапии в
зависимости от рецепторного статуса.

Ключевые слова: иммуногистохимическое исследование,
рецепторы эстрадиола и прогестерона, эффективность гормо-
нотерапии.

УДК 617.764.6-002-089.87.168
МЕТОДИКА ФОРМИРОВАНИЯ КОСТНОГО ОКНА ПРИ НА-

РУЖНОЙ ДАКРИОЦИСТОРИНОСТОМИИ
В. Б. Лищенко
В статье рассмотрен вопрос усовершенствования способа

формирования костного доступа при наружной дакриоцистори-
ностомии путем рационального изменения формы отверстия, что
позволило увеличить операционное поле, улучшить условия
для хирургических манипуляций, облегчить соединение слизи-
стых оболочек носа и слезного мешка и, как результат, достичь
сравнительно большего диаметра соустья, что приводит к
уменьшению количества рецидивов.

Ключевые слова: дакриоцистит, костное окно.

УДК 618.3-06:616-008.92/618.15-022.7
ОБОСНОВАНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БЕРЕМЕННЫХ

С ИНФЕКЦИОННЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ВЛАГАЛИЩА
В. П. Мищенко, Т. З. Читанава, А. Р. Саркисов, И. В. Ру-

денко, В. Г. Маричереда, И. Ю. Фаткулина
Изложены результаты комплексной терапии беременных

женщин с инфекционными заболеваниями влагалища. Свое-
временный комплексный подход к коррекции дисбиотических
процессов влагалища на фоне дисмикроэлементозов базирует-
ся на стабилизации функции печени, кишечника, почек и локаль-
ной терапии со срока гестации, в котором было диагностирова-
но инфекционный процесс влагалища, препаратами раститель-
ного происхождения, что способствует снижению числа геста-
ционных осложнений. Эфективность терапии зависит от коли-
чества проведенных курсов терапии. Результаты от трех кур-
сов улучшились на 36,3 %, от двух курсов — на 27,2 %, от
одного курса — на 21,3 %.

Ключевые слова: инфекционные заболевания влагалища,
дисмикроэлементоз, дисбиотические процессы.

УДК 616.316-003.96:316.314:615.477.2
ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ СЛЮННЫХ

ЖЕЛЕЗ НА АДАПТАЦИЮ К СЪЕМНЫМ ЗУБНЫМ ПРОТЕЗАМ
Ю. Г. Романова, Е. А. Килименчук
Проанализировано влияние уровня саливации на адаптацию

к разным видам съёмных зубных протезов. Быстрее всего при-
выкают к протезам лица с нормальным уровнем саливации, а
наиболее продолжительный период адаптации — у лиц с пони-
женным уровнем слюноотделения. У протезоносителей с повы-
шенной саливацией на привыкание к протезу требуется боль-
ше времени, нежели лицам с нормальной саливацией. Количе-
ство протезов не влияет на время адаптации у людей с нор-
мальным и пониженным уровнем саливации, но значительно
увеличивается при наличии двух съемных протезов, особенно
полных пластиночных, у лиц с пониженной саливацией. При
выборе конструкции протеза необходимо учитывать уровень
слюноотделения.

Ключевые слова:  саливация, адаптация, съёмные зубные
протезы.
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UDС 547.419.5:577.164.15:616.36
STATE OF ANTIOXIDATIVE PROTECTIVE SYSTEM DURING

GALACTOSAMINE-INDUCED HEPATITIS AND USAGE OF
DERIVATIVES OF OXYETHYLYDENDIPHOSPHONATOGER-
MANATES (Report 1)

V. V. Godovan, V. Y. Kresyun
In the article there is an information on the influence of new

BAS of oxyethylydendiphosphonate germanate (with nicotine acid
— MIGU-4, with nicotinamide — MIGU-5 and magnesium — MIGU-
6) on enzymatic part of the cellular antioxidant system (AOS) at
galactozamine hepatitis in rats. Researches showed that at
preventive-cure course administration all studied compounds
substantially prevented suppression of key enzymes of AOS –
superoxide dismutase and catalase. According to force and
expression of the pharmacological influence given BAS and
preparation of comparison — heptral — can be disposed in the
following sequence: MIGU-4 > MIGU-5 > MIGU-6 > heptral.

Key words: oxyethylydendiphosphonate germanate, galakto-
zamine hepatitis, antioxidant system.

UDC 616-007.274-089:612-092.9
AGE FEATURES OF ORIGIN AND COURSE OF PERITONEAL

COMMISSURES
V. Ye. Vansovitch
Age-dependent groups of patients suffering from peritoneal

commissures are analyzed. It is revealed that more frequent
peritoneal commissures are observed in age groups of 25–34 and
55–64 years old. The prevalence of adhesion in young aged patients
is less than in old aged patients, but its severity is higher.

Key words: peritoneal commissures, age.

UDC 616.74-073
DESCRIPTION OF POLYNEURITIC DISORDERS IN SOME

EXOGENIC CHRONIC INTOXICATIONS
Yu. I. Goransky, S. V. Mosenko
The aim of the investigation was to determine the clinical

manifestations, electrophysiological parameters and thermal
imaging references in 58 patients with polyneuropathy after some
intoxications: alcoholic, toxicomaniac and poisoning of heavy
metals. We investigated motor and sensor fiber of the ulnar, median,
peroneal and tibial nerves on a distal segments of the extremities
at the level of forearm and leg, respectively, and carry out the
needle electromyography and clinical examination. In about 60 %
of patients it was defined axonal defeat of the peripheral nerves
with the reduction of motor conduction velocities, about 40 % —
mixed forms (axonomyelopathies) with the reduction of the
amplitude of M-wave and MCV.

Key words: polyneuropathy, intoxication, electromyography,
thermal imaging.

UDC 546.41+544.412.3+616.839+616.12-008.331
CALCIUM EXCHANGE AND HEART RATE VARIABILITY

CHANGE IN HYPERTENSIVE PATIENTS
N. V. Gubina
The authors study change of calcium exchange in blood and

erythrocytes, levels of calcitonin and parathhormones and their
relation with heart rate variability in 53 patients with I–III stage of
arterial hypertension. Patients with arterial hypertension have
insignificant decrease of Ca level in the blood and its rise in
erythrocytes with progressive arterial hypertension. The study
demonstrated connection between Ca concentration and levels of
calcium-regulating hormones. Rise in the Ca level in erythrocytes
accompany rise in the sympatic nervous system activity.

Key words: arterial hypertension, calcium, parathhormone,
calcitonin, heart rate variability.

UDC 577.171.6+618.14-074:575.2+618.14
SIGNIFICANCE OF ENDOMETRIOID FOCUSES’ RECEPTOR

STATUS EXAMINATION IN PATIENTS WITH EXTERNAL ENDO-
METRIOSIS

O. V. Ivanova, K. P. Samunzhi, V. V. Bubnov, G. M. Oleynik
The results of immunohistochemical examination of estradiol

and progesterone receptors are presented in the article. The effect
of hormone therapy in dependence on receptors status was
examined.

Key words: immunohistochemical examination, receptors of
estradiol and progesterone, effect of hormone therapy.

UDC 617.764.6-002-089.87.168
METHOD OF FORMING OF BONE WINDOW AT EXTERNAL

DACRYCYSTORHINOSTOMY
V. B. Lishchenko
The question of improvement of method of forming of the bone

approach at dacrycystorhinostomy is considered in the article. The
change of its sizes allows to enlarge the operating field, to improve
work of surgeon facilitate connecting mucous membrane of the nose
with the lacrimal sac. It resulted in greater size of fistula and de-
crease in relapses.

Key words: dacrycystorhinostomy, fistula, bone window.

UDC 618.3-06:616-008.92/618.15-022.7
SUBSTANTIATION OF COMPLEX THERAPY OF PREGNANT

WOMEN WITH INFECTIOUS DISEASES OF THE VAGINA
V. P. Mishchenko, T. Z. Chitanava, A. R. Sarkisov, I. V. Ru-

denko, V. G. Marichereda, I. Yu. Fatkulina
Results of complex therapy of pregnant women with infectious

diseases of the vagina are stated. The duly complex approach to
correction of dysbiotic processes of the vagina against a back-
ground of dysmicroelementosis is based on stabilization of function
of liver, intestines, kidneys and local therapy since the gestation
term in which infectious process of the vagina was diagnosed,
vegetable drugs, which promotes decrease in number of gestation
complications. Effect of the therapy depends on quantity of the
carried out therapy courses. Results from three courses improved
by 36.3 %, from two — by 27.2 %, from one course — by 21.3 %.

Key words: infectious diseases of the vagina, dysmicroele-
mentosis, dysbiotic processes.

UDC 616.316-003.96:316.314:615.477.2
THE INFLUENCE OF FUNCTIONAL ACTIVITY OF THE

SALIVARY GLANDS ON ADAPTATION TO THE REMOVABLE
DENTURES

Yu. G. Romanova, O. O. Kilimentchuk
The influence of level of salivation on adaptation to different

types of removable dentures is analyzed in the article. The quickest
acquired tolerance to the dentures is in persons with the normal
level of salivation. The longest period of adaptation is in persons
with oligosialia. The denture-carriers suffering from excessive
salivation get used to dentures longer than those with a normal one.
The amount of dentures does not influence the adaptation term in
the people with the normal- and oligosalivia, but it is considerably
increased with the presence of two removable dentures especially
complete laminar dentures in persons with oligosialia. The level of
salivation should be taken into account while choosing the denture
construction.

Key words: salivations, adaptation, removable dentures.
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УДК 616.37-002-036.12-07
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕ-

НИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ОСЛОЖНЁННОМ ХРО-
НИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ

Д. Ю. Рязанов, С. Е. Гребенников, С. А. Сицинский
Обследованы 48 больных, оперированных по поводу ослож-

нённого хронического панкреатита. Показано, что определение
содержания фекальной эластазы-1 — обязательный метод до-
операционного обследования, поскольку её количество отража-
ет степень выраженности морфологических изменений подже-
лудочной железы и, в совокупности с результатами инструмен-
тального обследования, определяет показания к прямой дре-
нирующей операции на поджелудочной железе: при содержа-
нии фекальной эластазы-1 менее 50 и более 200 мкг/г опера-
ция показана только при наличии болевого синдрома, обуслов-
ленного панкреатической протоковой гипертензией.

Ключевые слова: фекальная эластаза-1, хронический пан-
креатит.

УДК 618.3-06+616.983+616.9-022
КОНЦЕНТРАЦИЯ α-ТУМОРНЕКРОТИЧЕСКОГО ФАКТОРА

В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БЕРЕМЕННЫХ С ОСЛОЖНЕННЫМ
ТЕЧЕНИЕМ БЕРЕМЕННОСТИ, ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАРВО-
ВИРУСОМ В19

В. Ф. Струк
Проведено определение α -туморнекротического фактора

методом иммуноферментного анализа в сыворотке крови у 90
беременных с парвовирусной инфекцией. Установлено, что у
беременных с парвовирусной инфекцией и осложненным тече-
нием беременности концентрация α-туморнекротического факто-
ра в сыворотке крови выше, чем у беременных с физиологи-
ческим течением беременности.

Ключевые слова: парвовирусная инфекция, парвовирус
В19, беременность, α-туморнекротический фактор.

УДК 618.5-089.5-031.83:612.112
ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ВОЗМОЖНОСТЕЙ

ФАКТОРОВ ЕСТЕСТВЕННОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ У РОЖЕНИЦ
В УСЛОВИЯХ ЭПИДУРАЛЬНОЙ АНАЛГЕЗИИ

Р. А. Ткаченко, О. И. Осадчая
Обследовано 24 роженицы, которым проводилась эпиду-

ральная аналгезия, и 15 рожениц с психопрофилактическими
методами обезболивания. Были изучены показатели цитолити-
ческой активности аутологичной сыворотки и ее фракций, функ-
циональная активность фагоцитирующих клеток в НСТ-тесте,
показатели этанового теста. Исследования проводились в ди-
намике родов: до и через 1 ч после начала обезболивания. В
результате проведенных исследований установлено, что при
использовании эпидуральной аналгезии отмечается тенденция
к снижению накопления в плазме крови продуктов клеточной
деструкции, что способствует сохранению функции фагоцитиру-
ющих клеток на субкомпенсированном уровне.

Ключевые слова: обезболивание родов, цитолитическая
активность, фагоцитоз.

УДК 616.33/.34:616.379-008.64-085.275
ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО СПЕКТРА КРОВИ И ИНТЕН-

СИВНОСТЬ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ КАК МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ
ПРЕДПОСЫЛКИ РАЗВИТИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ГАСТРОПАТИИ

О. С. Хухлина, Ж. А. Нечипай
Изучены метаболические предпосылки развития диабети-

ческой гастропатии у 60 больных сахарным диабетом типа 2.
Установлена достоверная гиперлипидемия с повышением содер-
жания проатерогенных и снижением противоатерогенных липо-
протеинов, снижение активности факторов противорадикальной
защиты, вследствие чего возросла интенсивность оксидативного
стресса, сосудистых нарушений и апоптоза эпителиоцитов сли-
зистой оболочки желудка.

Ключевые слова: сахарный диабет типа 2, диабетическая
гастропатия, липиды, оксидативный стресс.

УДК 615.035:612.11-053.3:616.33-008.3:616.839
КАТЕХОЛАМИНДЕПОНИРУЮЩАЯ ФУНКЦИЯ ЭРИТРОЦИ-

ТОВ У ПАЦИЕНТОВ С ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ДИСПЕПСИЯМИ
НА ФОНЕ ВЕГЕТАТИВНЫХ ДИСФУНКЦИЙ

Л. А. Ющенко
В статье приведены результаты исследования катехоламин-

депонирующей функции эритроцитов у подростков с функцио-
нальной диспепсией на фоне вегетативных дисфункций. Пока-
зано, что течение функциональной диспепсии сопровождается
напряжением симпатоадреналовой системы.

Ключевые слова: функциональная диспепсия, вегетатив-
ные дисфункции, катехоламины, эритроциты.

УДК 618.11-006-07
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ДОБРОКА-

ЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ ЯИЧНИКОВ
А. Л. Александров
Представлен современный взгляд на основные методы диа-

гностики доброкачественных опухолей и опухолевидных обра-
зований яичников с использованием клинических, лаборатор-
ных, иммуногистохимических, биохимических, генетических
методик, а также возможности комплексного ультразвукового
исследования, допплерометрии, компьютерной томографии и
лапароскопии.

Ключевые слова: доброкачественные опухоли яичников,
диагностика.
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UDC 616.37-002-036.12-07
FUNCTIONAL AND MORPHOLOGICAL CHANGES OF

PANCREAS AT COMPLICATED CHRONIC PANCREATITIS
D. Yu. Ryazanov, S. E. Grebennikov, S. A. Sitsinsky
48 patients operated on complicated chronic pancreatitis have

been examined. It has been shown that the determination of the
content of the fecal elastase-1 is the obligatory method of
preoperative examination, since its amount reflects the extent of
intensity of morphological changes of the pancreas and in
combination with the results of the instrumental examination, defines
the indication for the direct draining operation on pancreas: within
the amount of fecal elastase-1 less than 50 mkg/g and more than
200 mkg/g the operation is indicated only in presence of pain
syndrome caused by ductus pancreaticus hypertension.

Key words: fecal elastase-1, chronic pancreatitis.

UDC  618.3-06+616.983+616.9-022
THE CONCENTRATION OF α-TUMOURNECROTIC FACTOR IN

BLOOD SERUM IN PREGNANT WOMEN HAVING A SEVERE
PREGNANCY COURSE AND INFECTED BY PARVOVIRUS B19

V. F. Struk
To implement the determination of α-tumour necrosis factor by

the method of ELISA in blood serum in 90 pregnant women with
parvoviral infection. It is established that in pregnant women with
parvoviral infection and severe pregnancy course the concentration
of α-tumour necrosis factor in blood serum is higher than in pregnant
women with physiologic pregnancy course.

Key words: parvoviral infection, parvovirus B19, pregnancy, α-tu-
mour necrosis factor.

UDC 618.5-089.5-031.83:612.112
PECULIARITIES OF FUNCTIONAL POSSIBILITIES OF

NATURAL RESISTENCY FACTORS IN PARTURIENT WOMEN
UNDER CONDITIONS OF EPIDURAL ANALGESIA

R. А. Тkachenko, О. I. Оsadchaya
24 parturient women who were carried out epidural analgesia

and 15 women without analgesia were examined. The parameters
of cytolitic activity of the blood plasma and its fractions, functional
activity fagocytic-cells in the NST-tests, parameters of the ethanole-
test were investigated. Researches were done in dynamics of
labour: before and an hour after the beginning of anesthesia. As a
result of conducted researches it is established, that with the usage
of epidural analgesia the tendency to decreasing in cellular
destruction products accumulation in the blood plasma is marked,
that promotes preservation of function fagocytic-cells at the
subcompensated level.

Key words: analgesia during labour, cytolitic activity,
fagocytosis.

UDC 616.33/.34:616.379-008.64-085.275
PECULIARITIES OF BLOOD LIPID SPECTRUM AND LIPID

PEROXIDATION INTENSITY AS METABOLIC CONDITIONS OF
DIABETIC GASTROPATHY DEVELOPMENT

О. S. Khukhlina, Zh. А. Nechipay
Metabolic conditions of diabetic gastropathy development in 60

patients with diabetes mellitus type 2 were studied. It was
established a reliable increasing of blood lipids content, with the
increasing of proatherogenic, decreasing of antiatherogenic
lipoproteins and antioxidant factors activity, due to which the
intensity of oxidative stress, vascular violations and gastric mucosa
epithelium apoptosis increased.

Key words: diabetes mellitus of type 2, diabetic gastropathy,
lipids, oxidative stress.

UDC 615.035:612.11-053.3:616.33-008.3:616.839
ERYTHROCYTIC CATECHOLAMINE-BINDING FUNCTION OF

FUNCTIONAL DYSPEPSIA PATIENTS WITH VEGETATIVE
DISTURBANCES

L. O. Yushchenko
The results of the study of erythrocytic catecholamine-binding

function of functional dyspepsia patients with vegetative
disturbances are presented in the article. It has been shown that
course of the functional dyspepsia is accompanied by sympatho-
adrenal system strain.

Key words: functional dyspepsia, vegetative disturbances,
catecholamines, erythrocytes.

UDC 618.11-006-07
THE MODERN METHODS IN DIAGNOSIS OF BENIGN

OVARIAN TUMORS
A. L. Alexandrov
The modern view about the basic methods of the diagnosis of

the benign ovarian  tumors is presented with the usage of clinic,
laboratory, biochemic, genetic methods and immunodiagnostic as
well as the possibilities of the complex ultrasound investigation,
dopplermetry, computer tomography and laparoscopy.

Key words: benign ovarian tumours, diagnosis.
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ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підго-
товки матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було заснова-
но у 1926 році. За кілька років він набув неаби-
якого авторитету серед наукових видань. У ньо-
му друкували свої праці науковці, чиї імена були
всесвітньо відомі вже того часу або здобули ви-
знання в майбутньому. Та згодом, на початку
30-х років, видання журналу було припинено. По-
новлений у 1997 році, часопис за короткий час
відновив свій авторитет і посів чільне місце се-
ред наукових видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 червня
1999 року і від 8 червня 2005 року «Одеський
медичний журнал» включено до переліку ви-
дань, у яких можуть публікуватися основні ре-
зультати дисертаційних робіт із медицини та біо-
логії. Він надходить до найвідоміших бібліотек
країни, великих наукових центрів, десятків на-
вчальних закладів. Його появу гідно оцінено за
межами нашої країни.

Донедавна журнал розповсюджувався лише
через вільний продаж. Починаючи з № 4 (48)
1998 року, його розповсюдження проводиться
й за передплатою — окремою для індивідуаль-
них передплатників і підприємств й організацій.

Передплатити журнал можна у будь-якому пе-
редплатному пункті.

Ціна передплати на півріччя (три номери):
— для індивідуальних передплатників —

30 грн;
— для підприємств і організацій — 60 грн.
Передплатні індекси:
— для індивідуальних передплатників —

48405;
— для підприємств і організацій — 48717.
Звертаємо увагу авторів на те, що до друку в

журналі приймаються матеріали, автор яких (або
хоча б один з авторів, якщо стаття написана
кількома особами) є передплатником журналу,
що повинно підтверджуватися ксерокопією кви-
танції про передплату.

Нижче наведено вимоги редакції до рукописів,
які надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріа-
ли, оформлені з застосуванням комп’ютерних
технологій: проблемні статті загальним обсягом
до 8 сторінок: огляди — до 10 сторінок; оригі-
нальні й інші види статей — до 6 сторінок, ко-
роткі повідомлення — до 2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі
елементи публікації, тобто заголовні дані, влас-
не статтю або повідомлення, перелік літерату-
ри, реферати, ключові слова, таблиці, графіч-
ний матеріал тощо, крім відомостей про авторів.
Але вільна площа окремих аркушів, на яких
вміщено невеликі таблиці, рисунки та ін., із за-
гального підрахунку вилучається.

Не приймаються до розгляду статті, що вже
були надруковані в інших виданнях, а також ро-
боти, які за своєю сутністю є переробкою опуб-
лікованих раніше статей і не містять нового на-
укового матеріалу або нового наукового осмис-
лення вже відомого матеріалу. За порушення
цієї умови відповідальність цілковито покла-
дається на автора.

Автори мають повідомити, для якої рубрики
призначена стаття. Наводимо перелік основних
рубрик журналу: «Актуальна тема», «Пробле-
ма», «Теорія та експеримент», «Клінічна прак-
тика», «Профілактика. Реабілітація. Валео-
логія», «Професійна патологія», «Новітні мето-
ди і технології», «Спостереження практичного
лікаря», «Екологія», «Огляд», «Наші видатні по-
передники», «Наукові школи Одеського медуні-
верситету», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох при-
мірниках, підписаних усіма авторами. Вона су-
проводжується направленням до редакції, заві-
зованим підписом керівника та печаткою уста-
нови, де виконано роботу, а для вітчизняних ав-
торів також експертним висновком, що дозволяє
відкриту публікацію.

Якщо у статті використано матеріали, які є
інтелектуальною власністю кількох організацій і
раніше не публікувалися, автор має одержати
дозвіл на їх публікацію кожної з цих організацій і
надіслати його разом зі статтею.

2. Текст друкується через півтора інтервалу
на стандартному машинописному аркуші (шири-
на полів: лівого, верхнього та нижнього по 2 см,
правого — 1 см) шрифтом Агіаl (Агіаl Суг) розмі-
ром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна містити
не більше 32 рядків по 64 знаки в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизняних
авторів, російська для авторів з інших країн СНД.

4. Матеріал статті має бути викладено за та-
кою схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи, де виконано роботу;
д) постановка проблеми у загальному вигляді

та її зв’язок із важливими науковими або прак-
тичними завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в
яких започатковано розв’язання даної пробле-
ми і на які спирається автор;

ж) виділення невирішених раніше частин
загальної проблеми, котрим присвячується оз-
начена стаття;

з) формулювання мети статті (постановка зав-
дання);

и) виклад основного матеріалу дослідження
з повним обгрунтуванням отриманих наукових
результатів;

к) висновки з даного дослідження і перспек-
тиви подальших розвідок у цьому напрямку;
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л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кож-
не за такою схемою: індекс УДК, назва статті,
ініціали та прізвище автора (авторів), текст ре-
зюме, ключові слова (не більше п’яти).

5. Хімічні та математичні формули вдрукову-
ють або вписують. Структурні формули оформ-
ляють як рисунки. У формулах розмічають: малі
та великі літери (великі позначають двома рис-
ками знизу, малі — двома рисками зверху про-
стим олівцем); латинські літери підкреслюють
синім олівцем; грецькі літери обводять черво-
ним олівцем, підрядкові та надрядкові цифри й
літери позначають дугою простим олівцем.

6. У статтях слід використовувати Міжнарод-
ну систему одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них
виконують окремо; підписи до всіх рисунків
статті подають також на окремому аркуші. На зво-
ротному боці кожного рисунка простим олівцем
слід указати його номер і назву статті, а в разі
необхідності позначити верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати
на окремих сторінках, вони повинні мати нуме-
рацію та назву. На полях рукопису необхідно
вказати місце розміщення рисунків і таблиць.
Інформація, наведена в таблицях і на рисунках,
не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відпо-
відно до ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і слово-
сполучень — відповідно до ДСТУ 3582-97 і ГОСТ
7.12-93.

9.1. Список літературних джерел повинен
містити перелік праць за останні 5 років і лише
в окремих випадках — більш ранні публікації.

9.2. В оригінальних роботах цитують не більше
10 джерел, а в оглядах — до 30.

9.3. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу по-

дають у квадратних дужках згідно з нумерацією
за списком літератури.

9.6. Література у списку розміщується згідно
з порядком посилань на неї у тексті статті.

9.7. Якщо наводяться роботи лише одного ав-
тора, вони розміщуються за хронологічним по-
рядком.

9.8. На кожну роботу в списку літератури має
бути посилання в тексті рукопису.

10. До статті на окремому аркуші додаються
відомості про авторів, які містять: вчене звання,
науковий ступінь, прізвище, ім’я та по батькові
(повністю), місце роботи й посаду, яку обіймає
автор, адресу для листування, номери теле-
фонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксеро-
копія квитанції про індивідуальну передплату
нашого журналу хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлен-
ня, слід повернути до редакції не пізніше ніж
через три дні після одержання. В авторській ко-
ректурі допустиме виправлення лише помилок
набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних із
використанням комп’ютерних технологій, обо-
в’язково додаються матеріали комп’ютерного на-
бору та графіки на дискеті.

Текст може бути таких форматів:
— Word for Windows;
— RTF (Reach Text Format);
— ASCII без автоматичного переносу слів і

вирівнювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об’єкти: таб-

лиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці можна ство-
рювати лише засобами того самого редактора,
який застосовано для набору основного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів TIFF, WMF або CDR 5 — CDR
10. Роздільна здатність штрихових оригіналів
(графіки, схеми) форматів TIFF повинна бути
300–600 dpi B&W, напівтонових (фотографії та
ін.) 200–300 dpi, Gray Scale (256 градацій сіро-
го). Ширина графічних оригіналів — 5,5, 11,5 і
17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право редак-
ційної правки статей. Не прийняті до публікації
матеріали повертаються на вимогу авторів.

Редакційна колегія
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