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Теорія та експеримент

Вступ

Бактеріальний вагіноз — це
інфекційний незапальний син-
дром, пов’язаний із дисбіозом
піхви, що характеризується ви-
сокою концентрацією умовно-
патогенних мікроорганізмів і
значним зниженням або відсут-
ністю лактобацил. Вважається,
що обов’язковою умовою для
виникнення дисбіозу є наяв-
ність конкурентного росту од-
ного або кількох умовно-пато-
генних мікроорганізмів [4; 7].

Відомо, що імунітет слизових
оболонок макроорганізму зде-
більшого зумовлений секретор-
ними антитілами, які належать
до класу імуноглобулінів А. У
слизовій оболонці шийки мат-
ки у вигляді окремих скупчень
розташована чимала кількість
плазматичних клітин, що секре-
тують імуноглобуліни [9]. На-
явність антитіл відіграє вирі-
шальну роль у протиінфекцій-
ному імунітеті статевої системи
жінки (особливо під час вагіт-
ності). Порушення гомеостазу
нормальної мікрофлори значно
порушує опірність до колоніза-
ції умовно-патогенними мікро-
організмами слизових оболонок
[7; 9].

Сьогодні відкритим залиша-
ється питання про роль імуно-

супресії у розвитку дисбіотич-
них станів урогенітального трак-
ту (УГТ). Отже, метою нашої ро-
боти було дослідження змін,
що виникають у мікробіоценозі
УГТ при створенні штучної іму-
носупресії, яка виникає завдя-
ки дії циклофосфаміду. Остан-
ній, як відомо, призводить до по-
рушення диференціації В-клі-
тин у плазматичні клітини, що
опосередковує пригнічення іму-
нітету слизової [3; 8; 9].

Матеріали та методи
дослідження

Досліди було проведено на
самицях білих лабораторних
мишей віком 18–20 тиж, масою
18–20 г, яких утримували в умо-
вах, що відповідають стандар-
ту [1]. Усі дослідження на тва-
ринах проводилися згідно з
нормами, встановленими зако-
ном України, № 3447-IV «Про
захист тварин від жорстокого
поводження» і нормами, прий-
нятими Європейською конвен-
цєю із захисту хребетних тва-
рин, які використовуються для
експериментальних і наукових
цілей від 20.09.1985 р. [6].

Як імуносупресор застосо-
вували препарат «Цитоксан»
(Bristol-Myers Squibb, New-York),
діючою речовиною якого є цик-
лофосфамід (надалі цикло-

фосфамід). Для створення іму-
носупресії використовували
курс внутрішньом’язової ін’єкції
препарату. Згідно з інструкцією
[8] щодо застосування препара-
ту, було розраховано мінімаль-
ну дозу та тривалість введен-
ня препарату. Так, добова доза
препарату становить 0,12 мг
протягом 14 днів. Цей лікарсь-
кий засіб було обрано тому, що
його імуносупресивний ефект у
першу чергу спрямований про-
ти проліферуючих клітин, і, знач-
но більшою мірою, ніж інші, він
гальмує антитілоутворення [9].

Зміни стану мікробіоценозу
УГТ спостерігали на 15-й та
30-й день після завершення кур-
су введення препарату. Отрима-
ні дані порівнювали з контро-
лем, яким служили інтактні тва-
рини.

Відповідно до мети дослі-
джень тварин було поділено на
2 групи:

— група 1 (контроль) — ін-
тактні тварини (n=15);

— група 2 — тварини, яким
вводили циклофосфамід (n=
=20). На 30-й день чисельність
цієї групи зменшується, тому що
на 15-й день 5 тварин умерт-
вили для отримання крові.

Матеріал у тварин брали уні-
фікованим стерильним ватним
тампоном і проводили змив із
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нього в 1 мл стерильного фізіо-
логічного розчину (масова част-
ка натрію хлориду 0,5 %). Піс-
ля цього висівали аліквоти (по
50 мкл) з нерозведеного мате-
ріалу та з розведень 10-1–10-2 на
МПА, середовища Ендо, MRS,
біфідум-агар, шоколадний агар,
на 5%-й кров’яний агар із до-
даванням нітрату та фумарату,
на МПБ — із додаванням лізо-
ваної крові, глюкози та трип-
тофану, а також на середови-
ще Кітт — Тароцці [10].

Ідентифікацію штамів бак-
терій, що вивчаються, проводи-
ли згідно з переліком ознак, на-
ведених у роботі [5]. Культиву-
вання анаеробів проводили за
допомогою анаеростату, запов-
неного інертним газом.

Титри мікроорганізмів вира-
жали у вигляді

lg M ± lg m,

де lg M — логарифм середньої
кількості колонієутворювальних
одиниць у мілілітрі (КУО/мл);
lg m — логарифм помилки се-
реднього.

Статистичну обробку резуль-
татів проводили за методикою,
запропонованою Лакіним [2], ви-
користовуючи t-критерій Стью-
дента при рівні значущості 0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідів наво-
дяться у табл. 1 і 2. Дані, отри-
мані на 15-ту та 30-ту добу піс-
ля завершення курсу цикло-
фосфаміду, подаються у по-
рівнянні з контролем.

При порівнянні групи 2 із
контролем очевидним є зрос-
тання частоти виділення та
кількості мікроорганізмів біль-
шості з визначених родів. Так,
у жодної тварини з інтактних
мишей не визначено мікроор-
ганізмів родів Enterococcus sp.
і Gardnerella sp., тимчасом як на
15-й день досліджень у групі 2
обидва ці мікроорганізми вияв-
лені з частотою 30 і 25 % відпо-
відно. Також порівняно з конт-
ролем на 15-й день у групі 2
зростає частота зустрічальності
Micrococcus sp. (у 2,50 рази),

Bacillus sp. (у 6,01 разу), пред-
ставників родини Enterobacte-
riaceae sp. (у 4,75 разу). Знижен-
ня частоти зустрічальності за-
фіксоване лише для мікроор-
ганізмів роду Lactobacillus sp.
(у 1,24 разу) та Bacteroides sp.
(в 1,45 разу).

Щодо кількості визначених
бактерій, то у групі 2 вона знач-
но вища порівняно з контролем.
Так, найбільш суттєве зростан-
ня на 15-й день у групі 2 відміче-
но для мікроорганізмів родів
Staphylococcus sp. (у 7,76 разу),
Bacillus sp. (у 2,19 разу), пред-

Таблиця 1
Частота виділення мікроорганізмів

з урогенітального тракту
тварин дослідних груп, абс./%

         
Мікроорганізми Група 1,

                  Група 2

n=15
15-й день, 30-й день,

n=20 n=15

Мікроаерофільні
Lactobacillus sр. 13/86,7 14/70 9/60

Факультативно-анаеробні
й аеробні бактерії

Staphylococcus sр. 15/100 20/100 15/100
Streptococcus sp. 15/100 20/100 15/100
Enterococcus sp. 0/0 6/30 8/53,3
Micrococcus sp. 3/20 10/50 4/26,7
Bacillus sp. 2/13,3 16/80 4/26,7
Enterobacteriaceae sр. 3/20 19/95 15/100
Gardnerella sр. 0/0 5/25 7/46,7

Анаеробні бактерії
Fusobacterium sр. 12/80 17/85 10/66,7
Peptococcus sр. 7/46,7 12/60 7/46,7
Peptostreptococcus sр. 9/60 13/65 6/40
Bacteroides sр. 12/80 11/55 11/73,3
Анаеробні Lactobacillus sр. 10/66,7 14/70 8/53,3

Таблиця 2
Титр мікроорганізмів, виділених

з урогенітального тракту
тварин дослідних груп, lg M ± lg m

        
Мікроорганізми Група 1,

                 Група 2

n=15
15-й день, 30-й день,

n=20 n=15

Мікроаерофільні
Lactobacillus sр. 2,16±1,39 2,01±1,41 1,87±1,15*

Факультативно-анаеробні
й аеробні бактерії

Staphylococcus sр. 2,03±1,21 2,92±1,51* 2,67±1,30*
Streptococcus sp. 2,52±1,37 2,95±1,48* 2,61±1,46
Enterococcus sp. — 1,87±1,21 1,70±1,18
Micrococcus sp. 1,82±1,06 1,91±1,30 1,88±1,00
Bacillus sp. 1,70±1,15 2,04±1,25 2,00±1,21
Enterobacteriaceae sр. 1,67±1,06 2,96±1,50* 2,68±1,39*
Gardnerella sр. — 1,92±1,22 1,80±1,14

Анаеробні бактерії
Fusobacterium sр. 3,88±2,30 4,73±3,54* 4,63±3,55*
Peptococcus sр. 3,80±2,56 4,95±3,59* 4,66±3,53*
Peptostreptococcus sр. 3,74±2,57 4,97±3,72* 4,67±3,59*
Bacteroides sр. 3,97±2,60 4,96±3,56* 5,17±3,58*
Анаеробні Lactobacillus sр. 3,97±2,36 4,97±3,38* 4,70±3,49*

Примітка. * — Статистично вірогідні відмінності порівняно з контролем.
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ставників родини Enterobacte-
riaceae sp. (у 19,50 рази), Strep-
tococcus sp. (у 2,69 разу). Зни-
ження кількості визначалось у
мікроаерофільних Lactobacillus
sp. (в 1,41 разу). При цьому від-
мічено зростання кількості об-
лігатно-анаеробних бактерій ро-
дів Peptococcus sp. (у 13,80 ра-
зу), Peptostreptococcus sp. (у
16,98 разу), Fusobacterium sp.
(у 7,08 разу), Lactobacillus sp.
(у 10,0 разів) та Bacteroides sp.
(у 9,77 разу).

При навантаженні цикло-
фосфамідом на 15-й день піс-
ля завершення введення пре-
парату у мишей встановлено
зміни співвідношення аероби :
анаероби на користь облігатно-
анаеробних бактерій, воно ста-
новить приблизно 1 : 135, а у
контролі — 1 : 50.

При розвитку бактеріально-
го вагінозу відношення аеробів
до анаеробів у людини стано-
вить близько 1 : 1000 [4; 7].

Після припинення дії препа-
рату очікувалася нормалізація
стану мікрофлори УГТ, однак
навіть на 30-й день ми спостері-
гали значні розбіжності між гру-
пою інтактних тварин і мишами,
яких піддавали дії імуносупре-
сора. Так, у групі 2 відмічено
більші за контрольні частоти зуст-
річальності для Enterococcus sp.
(визначені у 53,3 % тварин про-
ти 0 % у контролі), Bacillus sp.
(у 2,01 разу), представників
родини Enterobacteriaceae sp.
(у 5,00 разів).

Порівняно з контролем, у
групі 2 підвищеними залиша-
ються титри мікроорганізмів та-
ких родів: Staphylococcus sp. (у
4,37 разу), Bacillus sp. (у 2,00 ра-
зи), представників родини En-
terobacteriaceae sp. (у 10,23 ра-
зу). Меншим за норму є титр
мікроаерофільних Lactobacil-
lus sp. (в 1,95 разу). Значно
вищими за норму залишають-
ся титри анаеробних бактерій:
Peptococcus sp. (у 7,24 разу),
Peptostreptococcus sp. (у 8,51 ра-
зу), Fusobacterium sp. (у 5,62 ра-
зу), Lactobacillus sp. (у 5,37 ра-
зу) та Bacteroides sp. (у 15,84 ра-
зу).

Кількість облігатно-анаероб-
них мікроорганізмів суттєво
зростає і на 30-й день співвід-
ношення аероби : анаероби ста-
новить близько 1 : 195, що є
ознакою розвитку дисбіотично-
го стану поряд із зниженням
кількості мікроаерофільних
лактобацил і зростанням кіль-
кості умовно-патогенних мікро-
організмів.

Отже, за умов дії циклофос-
фаміду у мишей формується
домінування облігатних ана-
еробів (роди Fusobacterium sp.,
Peptococcus sp., Peptostrepto-
coccus sp. і Bacteroides sp.) та
умовно-патогенної флори (бак-
терії роду Staphylococcus sp. і
представники родини Entero-
bacteriaceae sp.). У значних кіль-
костях також виявляють мікро-
організми родів Enterococcus sp.
та Bacillus sp.

У людини при розвитку дис-
біотичних явищ частіше за все
виявляють представників роду
Staphylococcus sp., крім того
Corynebacterium sp., асоціацію
Bacteroides sp. і Prevotella sp.
У значно менших концентраці-
ях трапляються представники
родів Micrococcus sp., Propioni-
bacterium sp., Veilonella sp.,
Eubacterium sp. Також виділяють
представників родів Clostridium
sp., Actinomyces sp., Fusobac-
terium sp., видів Gardnerella
vaginalis, Escherichia coli та ін-
ших коліформних бактерій [7;
10].

Висновки

1. Введення циклофосфамі-
ду призводить до розвитку дис-
біотичних явищ в УГТ, що ха-
рактеризується зміною відно-
шення аероби : анаероби, яке
на 15-й день після припинення
курсу введення препарату ста-
новить близько 1 : 135, а на
30-й — 1 : 195, тимчасом як у
контрольній групі тварин воно
дорівнює — 1 : 50. Водночас
відмічається зниження титру
мікроорганізмів, що належать
до мікроаерофільних Lacto-
bacillus sp., та зростання титру
бактерій — представників умов-
но-патогенної флори.

2. На 30-й день після припи-
нення курсу циклофосфаміду
відмічено збереження підвище-
них титрів таких факультатив-
но-анаеробних умовно-патоген-
них мікроорганізмів, як Staphy-
lococcus sp., та у представників
родини Enterobacteriaceae sp.,
які відповідно становлять на
30-й день (2,67±1,30) та (2,68±
±1,39) lg КУО/мл. Також по-
рівняно з нормою підвищени-
ми є титри мікроорганізмів родів
Enterococcus sp. і Bacillus sp.,
що відповідно становлять на
30-й день (1,70±1,18) та (2,00±
±1,21) lg КУО/мл. Титр мікро-
аерофільних Lactobacillus sp.
при цьому зменшується порів-
няно з нормою і на 30-й день ста-
новить (1,87±1,15) lg КУО/мл.

3. Серед анаеробних мікроор-
ганізмів відмічено значне зрос-
тання титрів, що значно пере-
вищує норму. На 15-й день для
анаеробних бактерій родів Pep-
tococcus sp. (у 13,80 разу), Pep-
tostreptococcus sp. (у 16,98 разу),
Fusobacterium sp. (у 7,08 разу),
Lactobacillus sp. (у 10,00 разів)
і Bacteroides sp. (у 9,77 разу);
на 30-й день для облігатно-ана-
еробних бактерій титри також
значно перевищують норму: Pep-
tococcus sp. (у 7,24 разу), Pep-
tostreptococcus sp. (у 8,51 разу),
Fusobacterium sp. (у 5,62 разу),
Lactobacillus sp. (у 5,37 разу) та
Bacteroides sp. (у 15,84 разу).

Дослідження виконано в ме-
жах реалізації гранта Прези-
дента України для обдаро-
ваної молоді, розпорядження
№ 19/2007-рп від 30.01.2007 р.
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Загальновідомо, що невід’єм-
ною ланкою патогенезу закри-
тої черепно-мозкової травми
(ЗЧМТ) є порушення енергоза-
безпечення нервових клітин, яке
максимально виражене на фоні
посттравматичної нейрональ-
ної гіпоксії [1; 2]. Проявом енер-
годефіциту в умовах даного екс-
тремального стану є знижен-
ня швидкості аеробного окис-
нення біологічних субстратів і
перехід метаболізму головного
мозку на менш ефективний
шлях утворення енергії — ана-
еробний гліколіз [3–6]. Крім
того, в умовах кисневого голо-
дування при травматичній хво-
робі головного мозку (ТХГМ) по-
рушуютья процеси енергосин-
тезу в системі мітохондріально-
го окисного фосфорилювання,
що виявляється зниженням
рівня макроергів й обумовлює
ушкодження структур мозку та
порушення основних його функ-
цій [7–12]. Поза сумнівом, при-
чиною такого роду обставин є
відсутність високоефективних і
безпечних засобів фармаколо-
гічної корекції церебральної па-
тології травматичного генезу,
особливо це стосується адек-
ватного медикаментозного за-

безпечення у гострому періоді
ТХГМ.

Згідно з сучасними уявлення-
ми про патогенез травматично-
го ушкодження головного мозку,
необхідно виділити такі основні
його вектори, як порушення моз-
кового кровотоку й активацію
метаболічних процесів у нейро-
цитах, які потребують відповід-
ної патогенетично виправданої
фармакокорекції, бажано за
допомогою засобів, що виріз-
няються багатогранністю фар-
макодинамічних ефектів. До та-
ких засобів по праву належить
кверцетин, на основі якого ство-
рено препарат корвітин.

Виходячи з цього, метою до-
слідження було вивчення впли-
ву корвітину на енергетичний
гомеостаз організму щурів із
ЗЧМТ у динаміці.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на білих
нелінійних щурах обох статей
масою 160–180 г у лабораторії
кафедри фармакології Луган-
ського державного медичного
університету, сертифікованій
Державним фармакологічним
Центром (ДФЦ) МОЗ України

УДК 577.113:591.481.1-001:615.35

О. В. Садовник

ЕНЕРГЕТИЧНИЙ ПРОФІЛЬ У ЩУРІВ
НА ФОНІ ТРАВМАТИЧНОЇ ХВОРОБИ

ГОЛОВНОГО МОЗКУ І ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ
КОРЕКЦІЇ КОРВІТИНОМ

Луганський державний медичний університет

(свідоцтво № 07 від 29 верес-
ня 2005 р.) у повній відповід-
ності з методичними рекомен-
даціями ДФЦ [13].

Експериментальною модел-
лю слугував патологічний про-
цес, що розвивається на фоні
ЗЧМТ, яку моделювали за до-
помогою спеціального прист-
рою оригінальної конструкції
[14].

Усіх тварин було поділено
на 4 групи: інтактну, контроль-
ну, дослідну та референтну. Щу-
рам дослідної серії фармакоко-
рекцію невідкладного стану, що
моделюється, проводили кор-
вітином (виробництво ЗАТ НВЦ
«Борщагівський хіміко-фарма-
цевтичний завод», Україна) за
умов його внутрішньоочеревин-
ного введення у вигляді 1 %
водного розчину дозою 100 мг/кг
у такому режимі: у першу добу
— через 30 хв після нанесен-
ня дозованого удару, а в остан-
ні 5 діб — щодня вранці. Як пре-
парат порівняння було обрано
ноотропіл (виробництво ЮСБ
С. А. Фарма Сектор, Бельгія),
який тварини референтної гру-
пи одержували в дозовому ре-
жимі, аналогічному прийому кор-
вітину. Контрольній серії щурів
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внутрішньоочеревинно вводи-
ли еквіоб’ємну кількість 0,9 %
розчину натрію хлориду.

Визначення концентрації
АТФ, АДФ і АМФ в еритроцитах
експериментальних тварин про-
водили методом тонкошарової
хроматографії на пластинах
«Силуфол» (Чехія) [15].

На підставі отриманих даних
розраховували показники, що
характеризують стан енергетич-
ного обміну в досліджуваних
умовах експерименту: енерге-
тичний заряд (ЕЗ) за формулою

     ЕЗ =
    АТФ + 1/2АДФ

        АТФ + АДФ + АМФ 
;

енергетичний потенціал (ЕП)
за співвідношенням

ЕП = 
  АТФ

              АДФ  
;

порівняльний коефіцієнт
(Кпор) за формулою

       Кпор =
   АТФ + АМФ 

;
           АДФ

індекс фосфорилювання
(ІФ) за співвідношенням

ІФ = 
         АТФ        

;
 АДФ + АМФ

термодинамічний контроль
дихання (ТКД) за формулою

    
ТКД =

    АДФ   
;

          АМФ

ступінь фосфорилювання
(СФ) за співвідношенням

        
 СФ =

      АТФ      
 [16].

          АДФ ⋅ Фн
Усі показники вивчали в ди-

наміці: через 1, 3 і 6 діб із мо-
менту нанесення ЗЧМТ.

Статистичну обробку отрима-
них результатів проводили з ви-
користанням t-критерію Стью-
дента [17].

Результати дослідження
та їх обговорення

Експериментально встанов-
лено, що в організмі щурів із
ЗЧМТ (контроль) відзначаєть-
ся суттєвий дисбаланс про-
цесів енергозабезпечення, що

проявляється значним знижен-
ням рівня АТФ (рисунок).

Так, вміст досліджуваного
аденілового нуклеотиду в ерит-
роцитах тварин за умов патоло-
гічного стану, що вивчається,
вже у ранній термін спостере-
ження (через 1 добу з моменту
моделювання ЗЧМТ) знижуєть-
ся майже вдвічі порівняно з
інтактною серією щурів. У по-
дальші ж терміни дослідження
(через 3 і 6 діб від початку роз-
витку даного екстремального
стану) спостерігається тенден-
ція до збільшення рівня АТФ,
однак порівняно з інтактною
групою тварин він, як і раніше,
залишається вірогідно низьким
(Р<0,001).

Зовсім протилежна динамі-
ка рівня АТФ реєструється у се-
рії тварин, яких лікували корві-
тином. Так, уже на 1-шу добу
посттравматичного періоду кон-
центрація цього нуклеотиду на
28,8 % більша, ніж у контролі, а
на 3-тю та 6-ту добу після мо-
делювання патології ця різниця
становить 20,8 і 19,3 % відпо-
відно. Слід також зазначити, що
досліджуваний флавоноїдо-
вмісний препарат має здатність
стимулювати синтез АТФ, про
що свідчать вельми суттєве під-
вищення концентрації цього
аденілового нуклеотиду на 3-тю
та 6-ту добу експерименту — на

19,5 і 23,8 % відповідно від по-
чаткового рівня — та відсутність
вірогідної різниці (Р>0,05) від
значень, зафіксованих в інтакт-
ній групі щурів на 6-ту добу (див.
рисунок).

Аналізуючи стан іншого ком-
понента аденілнуклеотидної
системи — АДФ за умов дослі-
джуваної форми церебральної
патології (табл. 1), виявлено
виражене зниження його рівня
(у середньому в 1,5 рази). І хоча
в подальшому простежується
тенденція до збільшення кон-
центрації останнього, проте рі-
вень АДФ залишається вірогід-
но (Р<0,01-0,001) нижчим за та-
кий у «здорових» щурів.

На фоні ж проведення фар-
макокорекції корвітином протек-
торна дія цього препарату що-
до АДФ реалізується суттєвим
підвищенням (у середньому на
23,4 % порівняно з контролем)
його рівня протягом усього тер-
міну спостереження. При цьо-
му слід відмітити, що за умов
застосування досліджуваного
церебропротектора динаміка
вмісту АДФ змінюється так, що
на 6-ту добу після нанесення
дозованого удару відповідає
значенням, зафіксованим в ін-
тактній і референтній серіях
щурів (див. табл. 1).

Встановлено, що при модельо-
ваній формі ТХГМ в еритроци-

Рисунок. Вплив корвітину на рівень АТФ (мкмоль/л) в еритроци-
тах щурів із ЗЧМТ в динаміці (n=7)

Примітка. * — порівняно з інтактною групою (P<0,05); ** — порівняно з конт-
рольною групою (P<0,05); *** — порівняно з референтною групою (P<0,05); I — конт-
рольна група; ІІ — інтактна група; ІІІ — дослідна група; IV — референтна група.
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тах щурів значно зростає рівень
АМФ (у середньому в 1,7 разу
щодо показників у інтактній гру-
пі), що обумовлено, на наш по-
гляд, посиленням розпаду АТФ
у досліджуваних екстремаль-
них умовах.

Інша картина динаміки АМФ
реєструється у серії тварин, які
одержували з терапевтичною
метою корвітин. Згідно з наве-
деними у табл. 1 даними, рівень
АМФ у дослідній групі протягом
усього експерименту вірогідно
(Р<0,001) нижчий, ніж у конт-
ролі. А вже на 6-ту добу він зна-
ходиться на рівні, встановлено-
му у «здорових» щурів. Крім то-
го, корвітин значно ефектив-
ніше, ніж ноортопіл, перешко-
джає деградації АТФ, що реалі-
зується зниженням концентрації
АМФ (у середньому на 13,3 %) у
серії дослідних тварин, порів-
няно з референтною групою.

З метою найбільш коректної
оцінки енергетичного профілю
в організмі тварин із ЗЧМТ на-
ми були проаналізовані пара-
метри енергообміну, результа-
ти розрахунків яких наводять-
ся у табл. 2.

Встановлено, що за умов
досліджуваного екстремаль-
ного стану відзначається різке
зниження ступеня заповнення
системи АТФ-АДФ-АМФ ви-
сокоенергетичними фосфат-
ними зв’язками. Про це свід-
чить величина ЕЗ, яка у конт-
рольній серії тварин протягом
усього експерименту вірогід-
но (Р<0,05-0,001) менша, ніж
в інтактній групі.

На фоні лікування біофлаво-
ноїдовмісним препаратом від-
мічається підвищення величи-
ни ЕЗ (у середньому на 9,6 %)
порівняно з контрольними щу-
рами. Варто додати, що, почи-
наючи з 3-ї доби досліду, зна-
чення ЕЗ знаходяться на рівні,
ідентифікованому в інтактній
серії. Причому корвітин за здат-
ністю підвищувати ступінь за-
повнення аденілнуклеотидної
системи фосфатними зв’язка-
ми на 6,7 % переважає препа-
рат порівняння (ноотропіл). Ви-
вчався стан ЕП клітини, що вка-

Примітка: У табл. 1 і 2: Р1 – порівняно з інтактною групою; Р2 – порівняно
з контрольною групою; Р3 – порівняно з референтною групою.

Таблиця 1
Вплив корвітину на динаміку

рівня аденілових нуклеотидів (мкмоль/л)
в еритроцитах щурів із закритою
черепно-мозковою травмою (n=7)

Група тварин Стат. Терміни дослідження (доба)
показник 1 3 6

АДФ

Інтактна M±m 2732,4±55,7
Контрольна M±m 1327,7±33,5 1930,4±83,0 2436,9±42,7

Р1 <0,001 <0,001 <0,01
Дослідна M±m 2043,1±42,2 2532,9±76,2 2748,0±45,0

Р1 <0,001 >0,05 >0,05
P2 <0,05 <0,01 <0,05
Р3 <0,01 <0,05 >0,05

Референтна M±m 1636,9±89,1 2214,4±100,2 2694,3±73,0
Р1 <0,001 <0,01 >0,05
Р2 <0,05 >0,05 <0,05

АМФ

Інтактна M±m 989,7±27,0
Контрольна M±m 1722,4±61,5 1780,3±77,5 1525,7±44,8

Р1 <0,001 <0,001 <0,001
Дослідна M±m 1286,7±39,7 1196,4±28,9 1095,7±42,9

Р1 <0,001 <0,01 >0,05
P2 <0,001 <0,001 <0,001
Р3 <0,05 <0,01 >0,05

Референтна M±m 1482,1±54,8 1442,3±56,1 1212,4±53,9
Р1 <0,001 <0,001 <0,01
Р2 <0,05 <0,05 <0,01

Таблиця 2
Вплив корвітину на показники

енергетичного обміну (відн. од.) в еритроцитах щурів
із закритою черепно-мозковою травмою (n=7)

Група тварин Стат. Терміни дослідження (доба)
показник 1 3 6

Енергетичний заряд

Інтактна M±m 0,67±0,02
Контрольна M±m 0,51±0,01 0,560±0,008 0,600±0,006

Р1 <0,001 <0,01 <0,05
Дослідна M±m 0,61±0,01 0,650±0,005 0,660±0,004

Р1 <0,05 >0,05 >0,05
Р2 <0,001 <0,001 <0,001
Р3 <0,01 <0,001 <0,01

Референтна M±m 0,560±0,007 0,600±0,007 0,63±0,01
Р1 <0,01 <0,05 >0,05
Р2 <0,01 <0,01 <0,05

Енергетичний потенціал

Інтактна M±m 1,39±0,02
Контрольна M±m 1,24±0,02 1,23±0,02 1,26±0,02

Р1 <0,01 <0,001 <0,01
Дослідна M±m 1,28±0,02 1,32±0,03 1,40±0,02

Р1 <0,01 >0,05 >0,05
Р2 >0,05 <0,05 <0,01
Р3 >0,05 >0,05 >0,05
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зує на швидкість дихання міто-
хондрій. У контрольній групі тва-
рин відзначається вірогідне
(Р<0,01-0,001) зниження цього
показника протягом експери-
менту (див. табл. 2).

Тим же часом застосування
досліджуваного потенційного
церебропротектора в умовах
модельованої форми ТХГМ
реалізується запобіганням зни-
женню швидкості мітохондрі-
ального дихання, про що свід-
чить збільшення величини ЕП
на 6,6 % порівняно з контролем
протягом усього терміну дослі-
дження. Встановлено також,
що у групі щурів із ЗЧМТ, яких
лікували корвітином, значення
досліджуваного параметра на-
ближається до аналогічних по-
казників в інтактній і референт-
ній групах (Р>0,05).

Не менш інформативним па-
раметром енергообміну є ІФ,
який визначається як відношен-
ня АТФ до суми АДФ і АМФ.
Експериментально доведено,
що в умовах екстремального
стану, що вивчається (контроль),
значення ІФ суттєво знижують-
ся: у 1-шу добу після травми —
на 33,7 %, через 3 доби — на
25 %, а на 6-ту добу — на 16,3 %
від показників, зафіксованих у
інтактних тварин.

На фоні ж введення корві-
тину щурам із травматичним
ушкодженням головного мозку
відбувається вельми істотне
збільшення ІФ у середньому на
19,3 % порівняно з контроль-
ною групою. Більше того, у групі
тварин, що одержували корві-
тин, на 3-тю та 6-ту добу дослі-
дження значення аналізовано-
го показника наближається
до показників у інтактних тва-
рин і ці відмінності не вірогідні
(Р>0,05) (див. табл. 2).

У подальшому цілком логіч-
ним було провести аналіз ди-
наміки змін СФ, величина яко-
го свідчить про здатність кліти-
ни до синтезу АТФ з АДФ і Фн,
а також є «співвідношенням
діючих мас» і вказує на інтен-
сивність фосфорилювання.

Так, доведено, що за умов
досліджуваної форми цереб-

Закінчення табл. 2

Група тварин Стат. Терміни дослідження (доба)

показник 1 3 6

Референтна M±m 1,25±0,01 1,27±0,02 1,34±0,03
Р1 <0,001 <0,01 >0,05
Р2 >0,05 >0,05 >0,05

Індекс фосфорилювання

Інтактна M±m 0,920±0,009

Контрольна M±m 0,61±0,03 0,69±0,03 0,77±0,02
Р1 <0,001 <0,001 <0,001

Дослідна M±m 0,80±0,03 0,87±0,03 0,89±0,02
Р1 <0,01 >0,05 >0,05
Р2 <0,01 <0,01 <0,01
Р3 <0,05 <0,05 >0,05

Референтна M±m 0,68±0,04 0,75±0,03 0,83±0,04
Р1 <0,001 <0,001 >0,05
Р2 >0,05 >0,05 >0,05

Коефіцієнт порівняння

Інтактна M±m 1251,1±40,0

Контрольна M±m 2404,6±77,1 2459,7±123,3 1968,2±66,5
Р1 <0,001 <0,001 <0,001

Дослідна M±m 1700,1±78,5 1536,3±71,2 1367,1±55,7
Р1 <0,01 <0,05 >0,05
Р2 <0,001 <0,001 <0,001
Р3 >0,05 >0,05 <0,05

Референтна M±m 2027,2±155,6 1747,3±130,0 1476,1±44,3
Р1 <0,01 <0,01 <0,01
Р2 >0,05 <0,01 <0,001

Термодинамічний контроль дихання

Інтактна M±m 2,78±0,08

Контрольна M±m 0,77±0,02 1,09±0,05 1,52±0,05
Р1 <0,001 <0,001 <0,001

Дослідна M±m 1,55±0,06 2,12±0,07 2,51±0,08
Р1 <0,001 <0,001 <0,05
Р2 <0,001 <0,001 <0,001
Р3 <0,01 <0,001 <0,01

Референтна M±m 1,11±0,06 1,550±0,009 2,01±0,07
Р1 <0,001 <0,001 <0,001
Р2 <0,01 <0,001 <0,001

Ступінь фосфорилювання

Інтактна M±m 0,380±0,001

Контрольна M±m 0,630±0,001 0,560±0,002 0,400±0,001
Р1 <0,001 <0,001 <0,001

Дослідна M±m 0,440±0,002 0,400±0,001 0,300±0,001
Р1 <0,001 <0,001 <0,001
Р2 <0,001 <0,001 <0,001
Р3 <0,001 <0,001 <0,001

Референтна M±m 0,480±0,002 0,430±0,001 0,370±0,001
Р1 <0,001 <0,001 <0,001
Р2 <0,001 <0,001 <0,001
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ральної травми (контрольна
група) показники СФ вірогідно
(Р>0,001) вищі, ніж у інтактних
щурів, що, ймовірно, свідчить
про певний ступінь напруги ком-
пенсаторних механізмів, спря-
мованих на активацію процесів
синтезу АТФ.

На фоні ж застосування кор-
вітину при ЗЧМТ динаміка СФ
змінюється таким чином, що в
перші два терміни спостере-
ження (1-ша та 6-та доба) зна-
чення цього параметра вірогід-
но (Р<0,001) вищі, ніж у серії
інтактних тварин, а на 6-й добі
зазнають вельми суттєвого зни-
ження, майже на 21 %, від по-
казників у «здорових» щурів.
Встановлений факт, вочевидь,
вказує на інтенсифікацію про-
цесів синтезу АТФ, індукованих
досліджуваним потенційним це-
ребропротектором.

Наступним вагомим інфор-
мативним показником енерго-
обміну є Кпор, що відображає
співвідношення прямої та зво-
ротної реакцій перетворення
АДФ. Так, при ЗЧМТ (контроль)
у всі терміни дослідження від-
значається значне (Р<0,001)
підвищення рівня цього показ-
ника на 36,4–49,1 % порівняно
з інтактною серією щурів.

При введенні корвітину реєст-
рується зниження рівня Кпор у
середньому на 32,4 % віднос-
но контролю. Цікаво зазначити,
що на 1-шу та 3-тю добу екс-
перименту величини аналізо-
ваного параметра вірогідно
(Р<0,05–0,01) вищі за визначу-
вані в інтактних тварин, проте
на 6-й добі відзначається тен-
денція до зниження значень
Кпор майже до таких, що реєст-
руються в інтактній серії; вста-
новлені відмінності не вірогідні
(Р>0,05). Характер динаміки
Кпор у дослідній групі можна по-
яснити інтенсифікацією прямої
реакції перетворення АДФ, що
протікає з переважанням синте-
зу АТФ над його розпадом. Отже,
при цьому концентрація АМФ
знижуватиметься, а рівень АДФ
— збільшуватиметься в різні тер-
міни експерименту, що, власне,
і спостерігаємо (див. табл. 1).

Максимально адекватним,
відповідно до поставленої ме-
ти, показником процесів окис-
ного фосфорилювання варто
визнати ТКД, що вказує на за-
лежність швидкості дихання не
тільки від концентрації окремих
компонентів аденілнуклеотид-
ної системи, а й від інтенсив-
ності фосфорилювання в ціло-
му. Встановлено, що величина
ТКД у контрольній групі тварин
істотно (у середньому на 59,5 %)
і вірогідно (Р<0,001) знижуєть-
ся порівняно з інтактною серією
протягом усього терміну дослі-
дження.

Тим же часом у щурів із
ЗЧМТ, яким проводили фарма-
кокорекцію корвітином, показ-
ник ТКД у всі терміни спосте-
реження трохи нижчий, ніж в
інтактній групі, але вірогідно
(Р<0,001) вищий, ніж у конт-
ролі. Про високу церебропро-
текторну активність досліджу-
ваного засобу в умовах моде-
льованої форми ТХГМ свідчить
також збільшення значень ТКД
на 19,9–28,4 % порівняно з ре-
ферентною групою.

Таким чином, при ЗЧМТ у
клітинах органів з аеробним
шляхом метаболізму, у т. ч. і в
еритроцитах, виникають пору-
шення тканинного дихання, що
полягають у роз’єднанні про-
цесів окиснення і фосфорилю-
вання в дихальному ланцюзі
мітохондрій, що, власне кажу-
чи, обумовлює перевагу енер-
госпоживаючих над енергосин-
тетичними процесами у клітині.

Введення корвітину з ліку-
вальною метою зумовлює ви-
ражену протекторну дію щодо
енергетичних реакцій мітохонд-
рій в умовах досліджуваної фор-
ми церебральної патології за
допомогою нормалізації кон-
центрації всіх компонентів аде-
нілнуклеотидної системи (особ-
ливо АТФ) і запобігання виник-
ненню дисбалансу централь-
них компонентів аденілнуклео-
тидної системи.

Встановлені в експерименті
факти розкривають нові сторо-
ни фармакодинаміки корвітину,
що слід розглядати як обгрун-

тування з метою розширення
спектра показань для застосу-
вання цього нового флавоної-
довмісного засобу в клінічній
практиці.
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Проблема впливу іонізуючо-
го випромінювання на нащад-
ків має велике значення і є го-
ловною у формуванні напрям-
ку досліджень, спрямованих на
збереження генофонду України
[1–5]. Особливий інтерес ви-
кликає вивчення порушень ме-
таболічних процесів у нащадків
опромінених батьків. Дитячий
організм, у силу своїх вікових
особливостей, у багато разів
чутливіший до дії радіації, ніж
дорослий, тому слід очікувати
більш тяжких наслідків радіа-
ційного пошкодження. Тимча-
сом у дитячому віці організм
має більші пластичні можливос-
ті, що знаходить свій відбиток
у перебігу променевого уражен-
ня [5–7].

Слід зазначити, що в опромі-
нених осіб та їх нащадків знач-
но знижується фізична праце-
здатність [8–9], однак залиша-
ються нез’ясованими механіз-
ми порушення функціонування
м’язової системи у нащадків оп-
ромінених батьків, які зазнали
фізичного навантаження.

Метою цієї роботи було ви-
вчення особливостей енерге-
тичного обміну у різних видах
м’язової тканини нащадків опро-
мінених тварин після фізично-
го навантаження.

Матеріали та методи
дослідження

Для проведення експеримен-
ту статевозрілі щури були під-
дані тотальному одноразовому
гамма-опроміненню 60Со дозою
0,5, 1,0 і 3,0 Гр. Умови опромі-
нення викладені в роботі [10].
Потомство отримували за ме-
тодикою [11]. Дослідження бу-
ли проведені на 1-місячних щу-
рятах масою 38–42 г, яких бра-
ли в експеримент через одну го-
дину після фізичного наванта-
ження. Евтаназію проводили з
дотриманням вимог положення
«Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, які ви-
користовуються для експери-
ментальних та інших наукових
цілей».

Тварини були розподілені на
групи таким чином:

1. Щурята, народжені від ін-
тактних тварин через 1 год піс-
ля фізичного навантаження.

2. Щурята, народжені від тва-
рин, опромінених дозою 0,5 Гр,
через 1 год після фізичного на-
вантаження.

3. Щурята, народжені від тва-
рин, опромінених дозою 1,0 Гр,
через 1 год після фізичного на-
вантаження.

4. Щурята, народжені від тва-
рин, опромінених у дозі 3,0 Гр,
через 1 год після фізичного на-
вантаження.

Вміст показників енергетич-
ного обміну — аденозинтрифос-
фату (АТФ) визначали за мето-
дом Beutler [12]. Вміст адено-
зиндифосфату (АДФ) і адено-
зинмонофосфату (АМФ) у тка-
нинах визначали в одній пробі
за допомогою реакцій сполу-
чення [13]. Усі показники енер-
гетичного обміну виражали у
мікромолях на 1 г досліджува-
ної тканини. Моделювання фі-
зичного навантаження здійсню-
валося шляхом плавання тва-
рин при температурі води 25–
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26 °С у посуді з тягарем, маса
якого становила 10 % від маси
піддослідних тварин. Отримані
результати піддавали статис-
тичній обробці з використанням
комп’ютерних програм [14].

Результати дослідження
та їх обговорення

Енергетичний обмін м’язової
тканини у 1-місячних щурят,
народжених від тварин, опро-
мінених дозою 0,5 Гр, після фі-
зичного навантаження характе-
ризується незначним знижен-
ням вмісту АТФ, який у серце-
вому та скелетному м’язах ста-
новить відповідно 93,6 і 85,8 %
порівняно з інтактними щурята-
ми, та дещо зависокою концен-
трацією АДФ, яка перевищує
цей показник у інтактних щурят,
підданих фізичному наванта-
женню, на 14,2 % у скелетно-
му та 13,5 % у серцевому м’я-
зах. Поряд із цим відмічається
вірогідне зростання АМФ у ске-
летному м’язі на 38,7 % і не-
значне підвищення у серцево-
му м’язі на 26,5 % порівняно з
цим показником у відповідних
тканинах інтактних щурят, яких
піддавали фізичному наванта-
женню (таблиця).

Порівнюючи ці дані з показ-
никами нащадків інтактних тва-
рин, які були піддані фізично-
му навантаженню, слід зазна-
чити, що фізичне навантажен-
ня знижує адаптивні можливос-
ті у нащадків опромінених до-
зою 0,5 Гр тварин.

Підвищення дози опромінен-
ня батьків до 1,0 Гр призводить
до значних змін в енергетично-
му обміні м’язової тканини їх
нащадків, які були піддані фі-
зичному навантаженню. Спос-
терігається суттєве зменшення
концентрації АТФ, яка у скелет-
ному м’язі знижується у 2,17 ра-
зу, а у серцевому — у 1,8 разу,
що, вірогідно, пов’язане з пору-
шенням окиснювального фос-
форилювання та підвищенням
вмісту метильованих похідних
АТФ [15]. Поряд із цим, відбу-
вається різке зменшення вміс-
ту АДФ у скелетному м’язі на
28,1 % та у серцевому — на

22,7 % порівняно з інтактною
групою. Вміст АМФ у цих тка-
нинах вірогідно зростає у ске-
летному м’язі на 68,2 % і у сер-
цевому — на 92,9 % порівняно
з інтактними щурятами, підда-
ними фізичному навантажен-
ню. Порівнюючи ці дані з показ-
никами нащадків, народжених
від опромінених дозою 0,5 Гр
тварин, слід зазначити, що від-
бувається різке зниження вміс-
ту АТФ і АДФ у скелетному
та серцевому м’язах і суттєве
збільшення вмісту АМФ у цих
тканинах і, як наслідок, зміню-
ється співвідношення між окре-
мими компонентами аденілової
системи.

Істотні зміни відбуваються в
енергетичному обміні м’язової
тканини щурят, народжених від

опромінених дозою 3,0 Гр тва-
рин. Пов’язані ці зміни зі знач-
ним падінням вмісту АТФ у ске-
летному та серцевому м’язах на
67,1 і 57,0 % відповідно, внас-
лідок різкого пригнічення окис-
нювального фосфорилювання
та якісних змін клітинного скла-
ду цієї тканини.

Поряд із цим спостерігається
вірогідне зниження вмісту АДФ
у скелетному м’язі на 48,9 %, у
серцевому — на 44,7 % порів-
няно з інтактною групою. Вміст
АМФ у серцевому м’язі зростає
у 2,83 разу, а у скелетному — у
2,98 разу порівняно з інтактни-
ми щурятами, що піддавалися
фізичному навантаженню.

Слід зазначити, що вірогід-
на зміна показників енергетич-
ного обміну у м’язовій тканині

Таблиця
Вміст аденілових нуклеотидів

у серцевому та скелетному м’язах щурят,
народжених від опромінених тварин

після фізичного навантаження, мкмоль/г, M±m, n = 9

Щурята, народжені
  Показники     

 Інтактні щурята
    від опромінених різними дозами

енергетичного     
через 1 год

             тварин через 1 год після
     обміну

після фізичного
       фізичного навантаження, Грнавантаження

0,5 1,0 3,0

АТФ 2,174± 1,865± 1,316± 0,941±
±0,195 ±0,165 ±0,115 ±0,095

P > 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

АДФ 0,513± 0,586± 0,282± 0,200±
±0,045 ±0,050 ±0,025 ±0,017

P > 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

АМФ 0,204± 0,283± 0,375± 0,664±
±0,015 ±0,023 ±0,035 ±0,065

P < 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

АТФ 3,653± 3,420± 2,746± 2,120±
±0,330 ±0,130 ±0,250 ±0,200

P > 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

АДФ 0,326± 0,370± 0,184± 0,132±
±0,028 ±0,033 ±0,015 ±0,012

P > 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

АМФ 0,113± 0,143± 0,197± 0,289±
±0,010 ±0,011 ±0,015 ±0,025

P > 0,05 P1 < 0,05 P2 < 0,05

Примітка. Вірогідні відмінності порівняно зі щурятами, народженими: P —
від інтактних тварин; P1 — від опромінених дозою 0,5 Гр; P2 — від опроміне-
них дозою 1,0 Гр.

Скелетний м’яз

Серцевий м’яз
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щурят, народжених від опромі-
нених дозою 3,0 Гр тварин, від-
бувається не тільки порівняно
з інтактною групою, але й по-
рівняно зі щурятами, народже-
ними від опромінених дозою
1,0 Гр тварин, що свідчить про
глибокі порушення в енерге-
тичному обміні цієї групи щурят.

Таким чином, при зростанні
дози опромінення батьків у їх
нащадків після фізичного на-
вантаження відбувається змен-
шення вмісту головного макро-
ерга м’язової тканини — АТФ на
фоні різкого підвищення АМФ
порівняно з інтактними щурята-
ми. Поряд із цим, відбуваються
різноспрямовані зміни вмісту
АДФ, що характеризуються під-
вищенням цієї сполуки у м’я-
зовій тканині щурят, народже-
них від опромінених дозою 0,5 Гр
тварин, і зниженням її у щурят,
народжених від опромінених  до-
зою 1,0 і 3,0 Гр. Втім, незважаю-
чи на досить високі значення
АМФ у скелетному та серцево-
му м’язах піддослідних тварин,
загальний пул аденілових нук-
леотидів зі зростанням дози
різко знижується.
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Вступ

Попередні дослідження, про-
ведені нами на інтактних тва-
ринах in vitro, продемонструва-
ли наявність суттєвих відміннос-
тей у функціонуванні глюкоз-

них транспортних систем тон-
кої кишки за умов присутності
жовчі в інкубаційному середо-
вищі та за її відсутності [1]. Окрім
того, вплив екстракту розтороп-
ші плямистої та її компонентів,
а також екстракту календули у

присутності жовчі хоча й збігав-
ся за спрямованістю з таким за
її відсутності, проте відрізняв-
ся за абсолютними величина-
ми. Отримані результати дозво-
лили припустити, що ці відмін-
ності обумовлені як активую-
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чим впливом жовчі безпосе-
редньо на функціональну ак-
тивність транспортних систем
для глюкози, так і відмінностя-
ми різних рослинних препаратів
за складом їх жиророзчинних
компонентів. На підставі цих ре-
зультатів було зроблено вис-
новок про надання переваги
проведенню всіх наступних екс-
периментів у присутності жовчі
в інкубаційному середовищі.

Рослинні препарати часто
вживають як засіб подолання
наслідків радіаційного опромі-
нення [2–6]. За умов цілісного ор-
ганізму вплив рослинних пре-
паратів на рівні всмоктування
неодмінно реалізується за учас-
ті жовчі. У зв’язку з цим було ці-
каво дослідити роль жовчі у реа-
лізації фармакотерапевтичних
ефектів сумарного екстракту
розторопші плямистої та її фрак-
цій, а також сумарного екстрак-
ту календули на абсорбтивно-
му рівні, а саме вплив на функ-
ціонування вуглеводних транс-
портних систем ентероцитів у
нащадків опромінених щурів
in vitro. Відомо, що механізм
транспортування вільної глю-

кози принципово відрізняється
від такого для глюкози, утво-
реної внаслідок мембранного
гідролізу мальтози [7]. У цьому
контексті важливо було порів-
няти вплив рослинних препа-
ратів у присутності жовчі на ен-
зим-залежні й ензим-незалежні
глюкозні транспортні системи
ентероцитів щурят, народже-
них від опромінених самців, що
й стало метою нашого дослі-
дження.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на двомі-
сячних щурятах-самцях лінії
Вістар, що утримувалися на
стандартному раціоні віварію і
були позбавлені їжі протягом
18–24 год перед експеримен-
том. Було використано 2 групи
інтактних щурят і 2 групи щурят-
нащадків самців, одноразово
опромінених натще (18–24 год)
дозою 0,5 Гр. Акумулюючий пре-
парат слизової оболонки (АПС)
виготовляли за методом О. М.
Уголєва і співавторів [8]. Інку-
бували АПС протягом 1 год при
37 °С в оксигенованому сере-

довищі. У контрольних групах
АПС як інкубаційне середо-
вище використовували роз-
чини 10 ммоль/л глюкози або
5 ммоль/л мальтози (що відпо-
відає 10 ммоль/л вільної глю-
кози), які виготовляли на роз-
чині Рінгера рН=7,4; в інших
групах до них додавали ви-
сушений водно-спиртовий екс-
тракт плодів розторопші плямис-
тої Silybum marianum (L.) Gaer-
tner або квіток календули (Ca-
lendula officinalis L.), виготов-
лені за методом [9], або лега-
лон (70 мг), або олію розто-
ропші (300 мг) відповідно. До
всіх середовищ для емульгуван-
ня додавали по 3 краплі кро-
лячої жовчі. Концентрацію глю-
кози визначали антроновим ме-
тодом [10] колориметрично на
КФК-2МП, λ=625 нм. Статистич-
ну обробку отриманих даних
проводили за програмою “Pri-
mer Biostatistics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як наведено у табл. 1, конт-
рольні величини транспорту глю-
кози в АПС тонкої кишки щурят-

Примітка. I — без емульгатора, дані отримано раніше [11], використано з метою порівняння; II — в усі інкубаційні
середовища додано жовч. Під показниками акумуляції наведено відсотки розкидів від середньої.

Таблиця 1
Акумуляція глюкози з її 10 ммоль/л розчину

препаратами слизової оболонки тонкої кишки щурів
у присутності екстрактів плодів розторопші, квіток календули,

олії розторопші та препарату легалону,
М±m, ммоль/(л⋅⋅⋅⋅⋅мг) вологої маси препарату, n=5

Субстрат

     
 Групи тварин

Глюкоза Глюкоза + Глюкоза + Глюкоза + Глюкоза +
розторопша олія розторопші легалон календула

I

Інтактна група 42,70±2,04 26,46±1,67 — 28,59±3,73 17,12±1,36
P1-2<0,001 P1-3 = 0,016  P1-5 < 0,001

4,8 % 6,3 % 13,05 % 7,9 %

Нащадки 40,55±2,54 29,44±3,80 — 31,55±2,37 17,08±1,75
опроміненого самця P1-2=0,041 P1-4=0,039 P1-5=0,001

6,3 % 12,9 % 7,5 % 10,2 %

II

Інтактна група 47,85±3,62 35,24±1,97 41,76±5,57 32,29±3,55 19,67±0,48
P1-4 = 0,036 P1-5 = 0,009

7,6 % 5,6 % 13,3 % 11 % 2,4 %

Нащадки 42,26±6,22 38,06±3,91 44,26±0,80 42,93±4,34 25,22±1,13
опроміненого самця P1-5=0,027

14,7 %  10,3 % 1,8 % 10,2 % 4,5 %
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нащадків опромінених самців
як у присутності, так і за відсут-
ності жовчі в інкубаційному се-
редовищі не відрізнялися від
таких в інтактних щурят. Проте
у присутності жовчі відхилення
від середньої контрольної вели-
чини у цих щурят у відсотково-
му вираженні були майже удві-
чі більші, ніж в інтактній групі
(14,7 % проти 7,6 %). За відсут-
ності жовчі відхилення від се-
редньої у групі щурят-нащадків
опромінених самців майже не
відрізнялися від таких в інтакт-
ній групі. Оскільки зрушення в
роботі транспортних систем тон-
кої кишки (як і всіх інших сис-
тем організму) за умов опромі-
нення батьків є відомим фак-
том, то, вочевидь, більші відсот-
ки показників відхилень від се-
редньої за умов присутності жов-
чі в інкубаційному середовищі
адекватно відбивають реальну
ситуацію.

Раніше нами вже обговорю-
валися дані, отримані на інтакт-
них щурятах у присутності жов-
чі [11], проте порівняно з ре-
зультатами експериментів на
нащадках опромінених самців
виявилися цікаві відмінності.
Так, якщо додавання в інкуба-
ційне середовище олії розто-
ропші у присутності жовчі в ін-
тактних щурят викликало знач-
не збільшення відсотків розки-
ду від середньої порівняно
з контрольними показниками
(13,3 % проти 7,6 %), істотно не
впливаючи на рівень акуму-
ляції субстрату, то у нащадків
опромінених самців за таких са-
мих умов відбувалося знижен-
ня відсотку розкидів від серед-
ньої (з 14,7 % у контролі до
1,8 %) при незмінному рівні аку-
муляції субстрату.

Отже, за умов патологічних
зрушень в організмі щурят до-
давання олії розторопші в ін-
кубаційне середовище справ-
ляло виражений стабілізуючий
вплив, тимчасом як у здорових
тварин навпаки — розбалансо-
вувало функціонування глюкоз-
них транспортних систем енте-
роцитів. Окрім того, якщо за
відсутності жовчі в інкубаційно-
му середовищі у нащадків опро-

мінених тварин (як і в інтактних
щурят) відбувалося вірогідне
зниження акумуляції глюкози
у присутності і легалону (Р=
=0,039), і сумарного екстракту
розторопші (Р=0,041) (див.
табл. 1) на фоні збільшення роз-
біжностей (з 6,3 до 7,5 і 12,9 %
відповідно), то у присутності
жовчі суттєвого зниження транс-
порту в цій групі не спостеріга-
лося, тобто гальмівний вплив
флавоноїдів розторопші на ак-
тивний транспорт вільної глю-
кози у нащадків опромінених
щурів нівелюється жовчю. Це
може відбуватись як за рахунок
власне дії окремих її компо-
нентів, так і завдяки зменшен-
ню поверхневого натягу мемб-
ран ентероцитів [1], ушкодже-
них внаслідок опромінення бать-
ків.

Додавання екстракту кален-
дули до інкубаційного середови-
ща у присутності жовчі та за її
відсутності справляло вірогід-
ний гальмівний вплив на акуму-
ляцію вільної глюкози як у гру-
пах інтактних щурят (P<0,001 і
P=0,001), так і в групах щурят-
нащадків опромінених самців
(Р=0,027 і Р=0,001) на 40 та 58 %
відповідно. Проте у присутнос-
ті жовчі в інкубаційному сере-
довищі екстракт календули, як
і екстракт розторопші, зменшу-
вав відсоток розкидів від серед-
ньої в обох групах майже втри-
чі: в інтактних щурят — з 7,6 до
2,4 %, а в експериментальних
— з 14,7 % у контролі до 4,5 %,
а за умов її відсутності розкиди
збільшувалися (з 4,8 до 7,9 %
— в інтактних і з 6,3 до 10,2 % —
в експериментальних відповід-
но).

Отже, у присутності жовчі в
інкубаційному середовищі су-
марні рослинні екстракти спри-
чинюють стабілізуючий вплив
на транспортні системи для
вільної глюкози в АПС нащад-
ків опромінених щурів. Проте
найбільш виражений стабілізу-
ючий ефект за цих умов було
виявлено для олії розторопші
(табл. 1, II). З огляду на те, що
в інтактних тварин олія розто-
ропші справляла зворотну дію,
ці ефекти можна віднести на

рахунок швидкого вбудовуван-
ня поліненасичених жирних кис-
лот і жиророзчинних вітамінів
олії розторопші в ліпідну фрак-
цію мембран ентероцитів in vit-
ro, при цьому в інтактних тварин
їх надлишок призводив, воче-
видь, до прооксидантного ефек-
ту [12], тимчасом як у тварин із
пошкодженими ентероцитами,
навпаки, він справляв антиокси-
дантний мембраностабілізую-
чий ефект.

Величина акумуляції М-глю-
кози, утвореної внаслідок мем-
бранного гідролізу мальтози, у
контрольній групі АПС від ін-
тактних щурят за відсутності жов-
чі була приблизно на 40 % ниж-
чою від величини акумуляції
вільної глюкози при невеликих
розкидах середньої (табл. 1–2, I).
Сумарні екстракти розторопші
та календули при додаванні в
інкубаційне середовище за від-
сутності жовчі вірогідно (P=0,01
і P<0,001) гальмували акумуля-
цію М-глюкози в інтактних щу-
рят на 22,6 і 52,4 % відповідно,
при цьому розбіжності серед-
ньої збільшувались удвічі по-
рівняно з контролем (з 5,6 до
10,9 і 13,6 % відповідно). За
умов присутності легалону в ін-
кубаційному середовищі рівень
акумуляціі М-глюкози у цій серії
експериментів залишався не-
змінним, проте розбіжності се-
редньої також збільшувались
удвічі (до 11,9 %).

Величина акумуляції М-глю-
кози в контрольній групі АПС
від щурят-нащадків опроміне-
них самців за умов відсутності
жовчі була вдвічі нижчою за та-
ку в інтактних щурят при незнач-
них відмінностях відхилень від
середньої (див. табл. 2, I). У щу-
рят-нащадків опромінених тва-
рин тільки за наявності в інкуба-
ційному середовищі екстракту
розторопші за відсутності жов-
чі відбувалося вірогідне зрос-
тання рівня акумуляціі М-глю-
кози — на 30,5 % (P=0,027) по-
рівняно з контролем при не-
значному збільшенні розкидів
середньої. У разі додавання ле-
галону до інкубаційного середо-
вища за відсутності жовчі віро-
гідного підвищення транспорту
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М-глюкози не відбувалося на
фоні майже дворазового збіль-
шення розкидів порівняно з
контрольною групою (з 7,8 до
13,5 %). Аналогічний ефект спо-
стерігався за цих умов і для екс-
тракту календули — збільшен-
ня розкидів середньої до 12,1 %
без впливу на загальний рівень
акумуляції М-глюкози у кишко-
вій тканині.

Отже, присутність в інкуба-
ційному середовищі знежире-
ного компонента розторопші —
легалону [14] або сумарного
екстракту календули за відсут-
ності жовчі справляла розба-
лансовуючий вплив на транс-
порт глюкози, що утворилася
внаслідок мембранного гідро-
лізу мальтози в ентероцитах не
лише інтактних щурят, а й на-
щадків опромінених тварин.
Тільки сумарний екстракт роз-
торопші сприяв вірогідному під-
вищенню транспорту М-глюко-
зи без значного збільшення від-
сотків розкиду.

Внесення жовчі в інкубацій-
не середовище суттєво збільшу-
вало контрольні величини аку-

муляціїї М-глюкози (порівняно
з такими за відсутності жовчі) в
інтактних щурят (у 1,6 разу) і ще
значніше — у нащадків опромі-
нених самців (у 3,2 разу). На-
явність в інкубаційному середо-
вищі олії розторопші або лега-
лону не впливала на величини
акумуляціі М-глюкози в інтакт-
них щурят, але збільшувала роз-
киди середньої порівняно з кон-
трольними з 5,4 до 8,1 і 16,1 %
відповідно. Сумарний екстракт
розторопші спричинював зни-
ження акумуляції М-глюкози в
цій групі на 45 % (Р=0,001) при
збільшенні відсотків розкиду
середньої до 12,2 %. Екстракт
календули сприяв зниженню
транспорту М-глюкози в інтакт-
них щурят на 26 % (розкиди від
середньої — 7,2 %). Таким чи-
ном, в інтактних тварин у при-
сутності жовчі олія розторопші
та сумарні екстракти розтороп-
ші й календули розбалансову-
вали роботу транспортних сис-
тем, а легалон викликав ще
більш виражену дестабілізацію.

У щурят-нащадків опроміне-
них тварин екстракт розторопші

також гальмував акумуляцію
М-глюкози на 57 % (Р=0,001),
проте розкиди від середньої у
цій групі знижувалися майже у
6 разів (до 0,8 % порівняно з
4,6 % — у контрольній). Олія
розторопші та легалон теж об-
межували активність транс-
портних систем ентероцитів для
М-глюкози на 23 % (Р=0,035) і
31 % (Р=0,009) відповідно, але
розкиди від середньої у цих екс-
периментальних групах трохи
збільшувалися — до 7,6 і 6,5 %
відповідно. Аналогічним чином
у присутності жовчі на акумуля-
цію М-глюкози впливав і екс-
тракт календули — пригнічував
її на 56 %, але, на відміну від
екстракту розторопші, збільшу-
вав розкиди від середньої до
8,5 %.

Отже, у присутності жовчі
лише сумарний препарат роз-
торопші справляв стабілізую-
чий вплив на функціонування
гідролітично-транспортних сис-
тем ентероцитів для мальтози
у нащадків опромінених щурів.

Присутність жовчі в інкуба-
ційному середовищі практично

Таблиця 2
Акумуляція М-глюкози з 5 ммоль/л розчину мальтози
препаратами слизової оболонки тонкої кишки щурів

у присутності екстрактів плодів розторопші, квіток календули,
олії розторопші та препарату легалону,

М±m, ммоль/(л⋅⋅⋅⋅⋅мг) вологої маси препарату, n=5

Субстрат

      Групи тварин
Глюкоза

Глюкоза + Глюкоза + Глюкоза + Глюкоза +
розторопша олія розторопші легалон календула

I

Інтактна група 26,09±1,45 20,20±2,21 — 28,01±3,34 12,41±1,69
P1-2=0,01 P1-5 < 0,001

5,6 % 10,9 % 11,9 % 13,6 %

Нащадки 13,35±1,04 19,22±1,91 — 17,14±2,31 14,50±1,76
опроміненого самця P1-2=0,027

7,8 % 9,9 % 13,5 % 12,1 %

II

Інтактна група 42,71±2,31 23,34±2,84 44,58±3,61 43,63±7,01 31,54±2,28
P1-2=0,001 P1-5 = 0,009

5,4 % 12,2 % 8,1 % 16,1 % 7,2 %

Нащадки 42,67±1,95 20,22±0,17 32,74±2,50 29,54±1,93 18,59±1,58
опроміненого самця P1-2=0,001 P1-3=0,035 P1-4=0,009 P1-5=0,001

4,6 % 0,8 % 7,6 % 6,5 % 8,5 %

Примітка. I — без емульгатора, дані отримано раніше [12], використано з метою порівняння; II — в усі інкубаційні
середовища додано жовч. Під показниками акумуляції наведено відсотки розкидів від середньої.
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не впливала на рівень транс-
порту вільної глюкози (але не
М-глюкози) в контрольних гру-
пах як інтактних, так і експери-
ментальних щурят, але вдвічі
збільшувала розкиди від серед-
нього показника в групі нащад-
ків опромінених самців, тобто
присутність жовчі дестабілізує
роботу транспортної системи
для вільної глюкози в ушкодже-
них ентероцитах, натомість ста-
білізує транспорт М-глюкози в та-
кій групі у присутності жовчі (роз-
киди від середньої зменшували-
ся майже вдвічі — див. табл. 2).
Таким чином, присутність жовчі
по-різному впливає на системи
транспорту вільної глюкози та
М-глюкози, яка є продуктом ро-
боти гідролітично-транспорт-
ного конвеєра. Можливо, це по-
в’язано з різними місцями функ-
ціонування двох систем транс-
порту в мембрані ентероцита і,
таким чином, система гідролі-
зу мальтози має бути розташо-
вана напівінтегрально і тому
виявляється більш чутливою
до присутності жовчі.

Отримані нами дані свідчать
про значні відмінності функціо-
нування вуглеводних транс-
портних систем ентероцитів у
присутності та відсутності жовчі
за умов норми та при патологіч-
них зрушеннях унаслідок опро-
мінення батьків щурят. Дуже сут-
тєво відрізняються за цих умов
і впливи рослинних екстрактів
та їх окремих компонентів за
величинами і навіть спрямова-
ністю. Слід зазначити, що хоча
аналіз і верифікація отриманих
даних є досить складними у
випадках, коли в інкубаційному
середовищі одночасно присутні
такі полікомпонентні речовини,
як жовч і рослинні екстракти,
але саме така система повніше
моделює реальні процеси, що
відбуваються у кишці при перо-
ральному прийомі цих препа-
ратів.

Отримані результати свідчать
про те, що використання рос-
линних екстрактів та їх компо-
нентів у здорових щурят справ-
ляє розбалансовуючий вплив
на функціонування транспорт-
них систем як мономірної, так і

димірної глюкози за відсутнос-
ті жовчі. Натомість у її присут-
ності продемонстровано стабі-
лізуючі ефекти препаратів роз-
торопші саме у нащадків опро-
мінених самців на фоні вияв-
лених функціональних зрушень.
Особливий практичний інтерес
справляють такі адаптаційні
ефекти олії розторопші на функ-
ціонування транспортних сис-
тем для вільної глюкози й екс-
тракту розторопші для М-глю-
кози in vitro. Хоча отриманий
ефект є гальмівним для аку-
муляції М-глюкози, відомо, що
флавоноїди інгібують також
і практично всі ферменти, що
сприяють розвитку патологіч-
них реакцій в організмі [15]. Во-
чевидь, адаптаційно-трофічні
ефекти препаратів розторопші
в умовах цілісного організму
можуть бути реалізовані за ра-
хунок активізації системи репа-
рації ДНК, мобілізації перенос-
ників електронів і субстратів і,
насамкінець, морфогенетично-
го відновлення структури тка-
нин. Таким чином, препарати
розторопші активізують власні
захисні системи ушкодженого
організму, що дозволяє вико-
ристовувати їх як засоби корек-
ції метаболічних зрушень.

Висновки

1. Визначена сталість показ-
ників транспорту вільної глюко-
зи в усіх контрольних групах.
Це приводить до висновку про
певну незалежність системи
транспорту вільної глюкози як
від присутності жовчі, так і від
наслідків опромінення батьків.

2. Присутність сумарного екс-
тракту календули в інкубаційно-
му середовищі призводила до
розбалансування роботи систем
транспорту М-глюкози в усіх
досліджуваних групах і вільної
глюкози — за умов відсутності
жовчі. У присутності жовчі екс-
тракт календули сприяв значній
стабілізації роботи транспортної
системи для вільної глюкози в
усіх досліджуваних групах.

3. Додавання в інкубаційне
середовище легалону розбалан-
совувало роботу систем транс-
порту як вільної глюкози, так і

М-глюкози майже в усіх дослі-
джуваних групах — тільки в
групі АПС від щурят-нащадків
опромінених тварин у присут-
ності жовчі легалон дещо зни-
жував розкиди від середнього
показника транспорту вільної
глюкози.

4. Присутність олії розтороп-
ші в інкубаційному середовищі
сприяла розбалансуванню ро-
боти систем транспорту вільної
глюкози і М-глюкози в інтактних
щурят і виразній стабілізації
транспорту вільної глюкози у
щурят-нащадків опромінених
тварин.

5. Сумарний екстракт розто-
ропші вірогідно стимулював
роботу системи транспорту М-
глюкози у нащадків опроміне-
них самців за відсутності жовчі
та суттєво стабілізував її робо-
ту — у присутності.

6. Присутність жовчі в інкуба-
ційному середовищі не впливає
на стабільність системи транс-
порту М-глюкози в усіх конт-
рольних групах і дещо розбалан-
совує роботу системи транспор-
ту вільної глюкози у щурят-на-
щадків опромінених щурів.

7. Отримані дані свідчать
про суттєві відмінності не тільки
функціонування самих систем
транспорту вільної глюкози і М-
глюкози, а й впливу на них су-
марного екстракту розторопші
та його окремих компонентів.
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Хронічний соціальний стрес
сьогодні — один із провідних
негативних факторів впливу на
людину [1], який сприяє поши-
ренню серед населення різних
видів соматичної патології [2; 3].
Негативно впливає він і на ре-
продуктивне здоров’я [4], зок-
рема на перебіг вагітності [5].
Разом із тим, аномалії скоротли-
вої функції матки залишаються
однією з актуальних проблем
медицини, ефективне розв’я-
зання якої полягає у встанов-
ленні механізмів розвитку даної
патології та розробки патогене-
тично обгрунтованих методів
профілактики й лікування [6].
Враховуючи залежність функ-
ціональної спроможності глад-
ких міоцитів від стану нейрогу-
моральної регуляції міометрія,
ферментативні дисфункції, зок-
рема зміни активності ацетил-
холінестерази, можуть відігра-

вати ключову роль у розвитку
порушень скоротливої діяль-
ності матки. Однак відомості про
дослідження механізмів стрес-
індукованих розладів скорот-
ливої діяльності матки в екс-
периментальних умовах вкрай
обмежені. Провести ж дослі-
дження впливу стресу на струк-
турно-функціональний стан
міометрія в клінічних умовах
складно, тому в даній роботі бу-
ли проведені експерименталь-
ні дослідження.

Мета  роботи: дослідити
вплив хронічного емоційно-бо-
льового стресу на активність
ацетилхолінестерази міометрія
вагітних і невагітних самок щу-
рів.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проведені на 80 самках

щурів популяції Вістар віком
3 міс. У відповідності до мети і
завдання дослідження тварин
було розподілено на однакові
за кількістю групи. У самок пер-
шої групи активність ацетилхо-
лінестерази визначали на ста-
дії тривоги хронічного емоційно-
больового стресу, в другій групі
— на стадії резистентності, та в
третій — на стадії виснаження
хронічного стресу. Кожна група
складалася з вагітних і невагіт-
них самок. У групі порівняння
активність ферменту визнача-
ли в міометрії вагітних і невагіт-
них інтактних самок.

У тварин першої-третьої груп
моделювали хронічний емоцій-
но-больовий стрес [7]. При цьо-
му стадія тривоги тривала пер-
ші чотири доби, стадія резис-
тентності — з 5-ї по 14-ту, ста-
дія виснаження — після 15-ї
доби. У першій групі активність
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ацетилхолінестерази визнача-
ли на 3-тю добу відтворення
хронічного емоційно-больового
стресу, у другій — на 10-ту, у
третій — на 17-ту добу.

Щурів виводили з експери-
менту шляхом швидкої декапі-
тації на 3, 10 та 17-ту добу від-
творення хронічного емоційно-
больового стресу. Вилучали мат-
ку, брали шматочки тіла і рогів
матки, фіксували протягом 4 год
у 4%-му розчині формаліну (рН
якого доведена до 7,6 за допо-
могою 0,075 М фосфатного бу-
феру), який містив 0,44 М са-
харозу. Після фіксації ділян-
ки стінки матки занурювали у
0,44 М сахарозу на 15 год. По-
тім готували кріостатні зрізи, які
занурювали в інкубаційну су-
міш. Холінергічні компоненти
забарвлювалися в коричневий
колір (метод Карновського), ін-
тенсивність якого відповідала
активності ацетилхолінестера-
зи. Готували постійні препара-
ти [8].

За допомогою світлового мік-
роскопа і цифрової відеокаме-
ри отримували електронне зоб-
раження полів зору досліджу-
ваного мікропрепарату і з ви-
користанням програмного за-
безпечення «ВідеоТест-Мастер»
(ООО «ВидеоТесТ», Росія) ви-
значали оптичну густину за-
барвлених холінергічних ком-
понентів в умовних одиницях
яскравості.

Статистичну обробку отри-
маних результатів проводили з
використанням пакета програм
“Statistica v. 5,5”. Динаміку змін
активності ацетилхолінестера-
зи оцінювали за допомогою дис-
персійного аналізу. У тому разі,
якщо нульова гіпотеза відки-
далася, для подальшого аналі-
зу використовували критерій
Ньюмена-Кейлса.

Дослідження проведені згід-
но з науково-практичними реко-
мендаціями з утримання лабо-
раторних тварин і роботи з ни-
ми [9], а також положеннями
«Європейської конвенції про
захист хребетних тварин, які ви-
користовуються для експери-
ментальних та наукових цілей».

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених до-
сліджень встановлено, що на
стадії тривоги хронічного емо-
ційно-больового стресу актив-
ність ацетилхолінестерази в
міометрії не зазнавала істотних
змін. У свою чергу, на стадії ре-
зистентності відбувалося зрос-
тання активності ферменту на
23,1 % порівняно з інтактними
тваринами. Нарешті, стадія ви-
снаження хронічного емоційно-
больового стресу характеризу-
валася пригніченням активності
ацетилхолінестерази до рівня
83,7 % від показників у інтакт-
них тварин (таблиця).

В інтактних вагітних самок
відбувалося збільшення актив-
ності ацетилхолінестерази в
міометрії, що свідчить про по-
силення активності холінергіч-
них процесів [10] і підготовку до
пологів. У вагітних самок на
стадії тривоги хронічного емо-
ційно-больового стресу не від-
бувалося істотних зрушень ак-
тивності ферменту порівняно з
інтактними тваринами. На стадії
резистентності активність аце-
тилхолінестерази підвищувала-
ся порівняно з інтактними тва-
ринами на 14,2 %. Нарешті, на
стадії виснаження хронічного
емоційно-больового стресу ак-
тивність ацетилхолінестерази
була мінімальною серед інших
груп вагітних самок і станови-
ла 85,8 % від показників інтакт-
них тварин. Привертають ува-
гу зрушення активності ацетил-
холінестерази на стадії висна-

ження хронічного стресу у ва-
гітних і невагітних самок. У не-
вагітних самок пригнічення ак-
тивності ферменту було біль-
шим на 15,3 %. Останнє, можли-
во, забезпечується гормональ-
ним статусом під час вагітності,
адже існують повідомлення про
активацію холінергічних про-
цесів під впливом статевих гор-
монів.

Відсутність статистично зна-
чущих коливань активності фер-
менту на стадії тривоги може
відповідати стану холінергічної
компенсації, коли ацетилхолін
своєчасно руйнується ацетил-
холінестеразою [11]. Поступо-
ве зростання активності фер-
менту на стадії резистентності
може свідчити про підвищену
продукцію ацетилхоліну в умо-
вах підвищеної інтенсивності
метаболічних процесів, зокре-
ма в міометрії. Нарешті, на ста-
дії виснаження хронічного стре-
су пригнічення активності фер-
менту може свідчити про значні
порушення продукції ацетил-
холіну та його руйнування, що
здатне призводити до порушен-
ня передачі нервового імпуль-
су. У свою чергу, зміни іннер-
вації міометрія можуть спричи-
нювати порушення скоротливої
здатності гладких міоцитів.

Висновки

Хронічний емоційно-больо-
вий стрес викликає зміни актив-
ності холінергічних процесів у
міометрії вагітних і невагітних
самок щурів. Максимальні зру-
шення спостерігаються на ста-
дії виснаження хронічного стре-

Таблиця
Активність ацетилхолінестерази

в міометрії стресуражених самок щурів,
ум. од., M±m; n=10

  Група Інтактні       Стадії хронічного стресу
тварини Тривоги Резистентності Виснаження

Невагітні 1,87±0,09 1,90±0,08 2,30±0,12*1,2 1,57±0,08*1-3

Вагітні 2,11 ± 0,07*4 2,12±0,10 2,41±0,12*1,2 1,81±0,07*1-4

Примітки. 1. *1 — P<0,05 порівняно з інтактними тваринами.
2. *2 — P<0,05 порівняно зі стадією тривоги.
3. *3 — P<0,05 порівняно зі стадією резистентності.
4. *4 — P<0,05 порівняно з невагітними самками.
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су і проявляються пригнічен-
ням активності ацетилхолінес-
терази міометрія вагітних і не-
вагітних самок.

Перспективи подальших
досліджень. Дослідити значен-
ня стресіндукованих змін актив-
ності ацетилхолінестерази міо-
метрія у виникненні розладів
скоротливої діяльності матки з
метою розробки патогенетично
обгрунтованих заходів профі-
лактики.
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Встановлено, що повторне
використання епілептогенів ви-
кликає «хімічний» кіндлінг, який
характеризується поступовою
появою та посиленням судом-
них проявів у відповідь на під-
порогову дозу епілептогену [3].
Модель коразол-викликаного
кіндлінгу сьогодні розгляда-
ється як така, що відповідає па-
тогенетичним особливостям аб-
сансної форми епілептичного
синдрому (ранній кіндлінг), а
також відтворює судомну гене-
ралізовану форму при завер-
шеному кіндлінзі [3; 8]. При фор-
муванні кіндлінгу спостеріга-
ються поведінкові порушення,
а також зміни циклу сон-не-
спання [3; 6; 7; 9]. Однак до ос-
таннього часу не досліджува-

лася виразність відповідних
зрушень циклу сон-неспання за
умов відтворення різних фаз
кіндлінгу.

Метою цього дослідження
стало вивчення континууму
сон-неспання у щурів протягом
ранньої та розвиненої фаз кінд-
лінгу, викликаного за допомо-
гою повторного введення суб-
конвульсивних доз коразолу.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти виконувались
на щурах-самцях масою 250–
280 г в умовах хронічного дослі-
ду. Усіх тварини утримували
при постійній кімнатній темпе-
ратурі 22 °С і вільному доступі
до їжі та води.

Тваринам за координатами
стереотаксичного атласу [5] ім-
плантували електроди з ніхро-
мового дроту діаметром 0,15 мм
у ділянку гіпокампа (АP = -4,0 мм;
L = 2,5 мм; Н = 3,5 мм), а також
лобної та потиличної кори під ке-
таміновим наркозом (100,0 мг/кг,
внутрішньочеревинно). Елект-
роди фіксували до поверхні че-
репа зубним пластичним мате-
ріалом типу «Норакрил». Екс-
перименти проводилися через
1–2 тиж після хірургічної опе-
рації.

Модель коразолового кінд-
лінгу відтворювали за класич-
ною методикою [3; 8] шляхом
тритижневого внутрішньочере-
винного застосування коразолу
(25,0 мг/кг). Дослідження циклу
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сон-неспання проводили через
24 г з моменту останнього за-
стосування епілептогену як на
стадії виникнення та розвитку
абсансної форми епілептоге-
незу (7–10 введень коразолу),
так і на стадії розвитку судом-
них генералізованих клоніко-
тонічних проявів (15–20 вве-
день коразолу).

Вивчення циклу сон-неспан-
ня проводилося в один і той же
час доби за умов постійного ос-
вітлення та температури про-
тягом 4 год (з 12.00 до 16.00).
Кожна група експериментальних
тварин складалася з 8 щурів. За-
пис ЕКоГ оцінювали кожні
50 с [2]. При обробці отриманої
інформації враховували такі па-
раметри циклу сон-неспання:
загальний час поведінкового не-
спання; загальну тривалість сну,
абсолютний час тривалості по-
вільнохвильового сну, абсолют-
ний час тривалості парадоксаль-
ного сну. Запис ЕКоГ виконува-
ли за допомогою енцефалогра-
фа системи DX-5000 PRACTIC
(Харків).

Дві стадії повільнохвильово-
го сну (поверхневий і глибокий)
визначалися за методом [4]. Ста-
дія поверхневого сну характе-
ризується появою нестабільної
порівняно низькоамплітудної
активності з окремими тета- і
дельтахвилями, які не переви-
щують 180 мкВ. Також у цій ста-
дії відмічались окремі верете-
на альфа-ритмів. Глибокий по-
вільнохвильовий сон характе-
ризувався збільшенням кіль-
кості й амплітуди тета- і дель-
тахвиль до 200 мкВ.

Аналіз отриманих результа-
тів проводили з використанням
критерію вірогідності Стьюден-
та (P<0,05).

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані результати дослі-
дження тривалості окремих
фаз циклу сон-неспання за-
свідчили, що за умов розвитку
ранньої фази кіндлінгу трива-
лість фази неспання (як актив-
ного, так і пасивного) станови-
ла 31,2 % від загальної трива-
лості спостереження, що було
на 5,5 % менше від відповідного
показника у щурів групи конт-

ролю (P>0,05; рис. 1). У тварин
із розвинутою судомною фор-
мою кіндлінгу фаза неспання
сягала 32,3 % загального часу
спостереження.

Поверхневий повільнохви-
льовий сон за умов відтворен-
ня кіндлінгу був вірогідно три-
валішим як на ранній, так і на
пізній стадіях його відтворення
(див. рис. 1). Так, у ранньому
періоді кіндлінгу цей показник
становив 30,9 %, а у пізньому
— 33,5 % загального часу спо-
стереження, що було відповід-
но на 9,4 і 12,0 % більше, ніж у
групі контролю (P<0,05; див.
рис. 1). Тривалість фази глибо-
кого повільнохвильового сну не
мала відмінностей між групами
(P>0,05).

Тим же часом тривалість фа-
зи парадоксального сну за умо-
ви відтворення кіндлінгу в ран-
ній фазі була коротшою по-
рівняно з контролем на 3,8 %
(P>0,05), а у пізній стадії кінд-
лінгу — на 6,0 % (P<0,05; див.
рис. 1).

Отже, зміни з боку циклу
сон-неспання при кіндлінзі ха-
рактеризувалися тенденцією
до зменшення тривалості фази
неспання, помітним збільшен-

ням тривалості фази поверхне-
вого повільнохвильового сну та
зменшення тривалості пара-
доксального сну. Важливим є
той момент, що вказані зміни
реєструвалися через 24 год з
моменту останнього застосуван-
ня епілептогену.

За умови відтворення різних
фаз кіндлінгу спостерігалися
також зміни показників латент-
них періодів засинання та ви-
никнення парадоксального сну
(рис. 2). Так, за умови відтво-
рення ранньої фази кіндлінгу
(модель абсансної епілепсії) ла-
тентний період засинання тва-
рин cтановив (18,3±2,3) хв, що
було менше порівняно з конт-
ролем — (27,5±5,6) хв (P<0,05;
див. рис. 2). Також скорочувався
латентний період виникнення
парадоксального сну на 11,1 %,
або до (45,8±7,3) хв (P>0,05).
За умов відтворення генералі-
зованої судомної форми кінд-
лінгу спостерігалося зменшен-
ня латентного періоду парадок-
сального сну на 35,0 % порів-
няно з контролем (P<0,05). Та-
кож стадія судомних проявів
кіндлінгу характеризувалася
збільшенням кількості циклів
сон-неспання з 12,3±2,1 у кон-

Рис. 1. Зміни циклу сон-неспання за умов розвитку коразол-інду-
кованого кіндлінгу

Примітка. За віссю абсцис: Н — неспання; ПХСІ — повільнохвильовий
сон, поверхнева фаза; ПХСІІ — повільнохвильовий сон, глибока фаза; ПС —
парадоксальний сон. За віссю ординат — досліджувані показники у відсотках
щодо загального часу спостереження (100 %). # — P<0,05 порівняно з відпо-
відним показником у групі контролю.
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тролі до 20,3±2,3 у групі спо-
стереження (P<0,05; див. рис. 2).

Таким чином, отримані ре-
зультати свідчать, що за умов
відтворення пеніцилін-викли-
каного кіндлінгу у тварин спос-
терігаються певні зрушення
циклу сон-неспання, які поля-
гають в активації механізмів ге-
нерування поверхневого по-
вільнохвильового сну на ранній
стадії формування кіндлінгу
при збереженні механізмів ге-
нерування парадоксального сну.
При цьому також спостерігаєть-
ся тенденція до скорочення пе-
ріоду неспання. Можна припус-
тити, що в основі вказаних зру-
шень структури циклу сон-не-
спання знаходиться активація
таламокортикальної синхроні-
зуючої системи, яка є відпові-
дальною за розвиток ранньої
фази хімічного (коразолового)
кіндлінгу, що віддзеркалює про-
яви абсансного епілептичного
синдрому [3; 7; 8]. Разом із тим,
у цей період зберігаються ан-
тиепілептичні захисні механіз-
ми, які реалізуються під час ге-
нерування парадоксального
сну [1; 3].

Виникнення фази генералізо-
ваних судомних проявів супро-
воджувалося значними модифі-
каціями фази парадоксального
сну. Так, за цих умов спостері-

галось як скорочення тривалості
цієї фаз, так і її значна фраг-
ментація. Подібні порушення
відбувались і за умов електро-
стимуляційного амігдалярного
кіндлінгу та можуть свідчити
про відносну недостатність сис-
темних антиепілептичних ме-
ханізмів мозку [9], причому де-
фіцит фази парадоксального
сну підтверджується скорочен-
ням латентного періоду його
виникнення [6], що спостеріга-
лося в нашому дослідженні.

Можливо, що стійкі та три-
валі зміни механізмів, які відпо-
відають за розвиток фази па-
радоксального сну, є патогене-
тичним базисом кіндлінг-інду-
кованих порушень збудливості
нейрональних утворень голов-
ного мозку [1; 3; 8].

Висновки

1. Відтворення абсансної
форми епілептичного синдро-
му в ранньому періоді коразол-
індукованого кіндлінгу супро-
воджується збільшенням трива-
лості фази поверхневого по-
вільнохвильового сну та змен-
шенням латентного періоду за-
синання.

2. Фаза формування судом-
них проявів за умов моделю-
вання коразол-індукованого
кіндлінгу характеризується

збільшенням тривалості поверх-
невого повільнохвильового
сну, фрагментацією та змен-
шенням тривалості парадок-
сального сну з одночасним ско-
роченням латентного періоду
його виникнення.

Перспективи подальших
досліджень. Передбачається
дослідження впливів нейро-
тропних факторів на показни-
ки циклу сон-неспання на різ-
них стадіях відтворення кінд-
лінгової моделі епілептичного
синдрому.
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Рис. 2. Зміни показників латентного періоду засинання та пара-
доксального сну, а також кількості циклів сну у щурів за умов форму-
вання коразол-індукованого кіндлінгу

Примітка. За віссю абсцис: ЛП сну — латентний період засинання; ЛППС
— латентний період парадоксального сну. За віссю ординат: значення дослі-
джуваних показників (у хвилинах для ЛП сну та ЛППС і в абсолютних одини-
цях для кількості циклів сну). # — P<0,05 порівняно з відповідним показником
у групі контролю.
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Клінічна практика

Атопический дерматит (АД)
является актуальной пробле-
мой современной педиатрии
ввиду распространенности бо-
лезни [1; 2]. Эпидемиологичес-
кие исследования, проведен-
ные согласно унифицирован-
ным протоколам программы
ISAAC (International Study of
Asthma and Allergy in Childhood)
в 155 клинических центрах Ев-
ропы, Азии, Африки, Австралии
и Америки, показали, что рас-
пространенность АД варьирует
от 1 до 46 % (в Украине — 3,9 %).
В последние десятилетия час-
тота заболеваемости АД не-
уклонно продолжает расти. Как
хроническое заболевание, АД
существенно ухудшает качест-
во жизни ребенка и его семьи,
приводит к нарушениям в эмо-
циональной сфере и к социаль-
ной дезадаптации. Проблема
АД имеет существенное науч-
ное и практическое медицинс-
кое значение. Несмотря на мно-
гочисленные научные исследо-
вания, патогенез этого заболева-
ния не может считаться оконча-
тельно выясненным — сущест-
вующие методы лечения недо-
статочно эффективны, не всег-
да безопасны, не могут обеспе-
чить полного выздоровления.

Современная стратегия ле-
чения атопического дерматита
у детей, основанная на прин-
ципах доказательной медици-
ны, обобщена в выводах II Меж-
дународной согласительной

конференции по атопическому
дерматиту (ICCAD II), состояв-
шейся в Новом Орлеане, США,
в феврале 2002 г. Согласно ре-
зультатам международного со-
глашения и принципам доказа-
тельной медицины, полное из-
лечение болезни признано не-
реальным. Целями терапии яв-
ляются: уменьшение симпто-
мов дерматита путем раннего
быстрого безопасного купиро-
вания обострений; обеспече-
ние контроля над заболевани-
ем с помощью предупрежде-
ния рецидивов и уменьшения их
тяжести; изменение естествен-
ного течения болезни (прерыва-
ние как возрастной эволюции
кожных элементов у больного,
так и «атопического марша» —
аллергического ринита и брон-
хиальной астмы).

Ведущее место в лечении
АД занимает наружная тера-
пия, направленная на ликвида-
цию признаков воспаления ко-
жи и связанных с ним симпто-
мов АД, устранение и профи-
лактику бактериальных, грибко-
вых и вирусных инфекций кож-
ных покровов, уменьшение су-
хости кожи, восстановление по-
врежденного эпителия, повы-
шение барьерных функций ко-
жи. Оптимальная наружная те-
рапия обеспечивается комбина-
цией базисного ухода с элими-
нацией триггеров и средств про-
тивовоспалительного, иммуно-
моделирующего, бактерицид-

ного, противовирусного, фун-
гицидного и других действий в
зависимости от морфологичес-
кой формы поражения кожи
при обострении АД.

К системным средствам те-
рапии атопического дерматита
относятся пробиотики, седатив-
ные, антигистаминные, мембра-
ностабилизирующие, гепато-
тропные препараты, фермен-
ты, иммуномодулирующие ме-
дикаменты — все они, соглас-
но рекомендациям ICCAD II, иг-
рают «вспомогательную» роль
в лечении АД.

В последнее время внима-
ние специалистов привлекает
использование в клинической
практике препаратов с пребио-
тической активностью [3]. К пре-
биотикам, то есть неперевари-
ваемым ингредиентам пищи,
которые избирательно стиму-
лируют рост и/или метаболичес-
кую активность бактерий в тон-
кой кишке, относятся лактуло-
за, олигосахариды, инулин, лак-
титол. Пребиотики способству-
ют поддержанию нормального
кишечного микробиоценоза, воз-
действуют на иммунную систе-
му, регулируют баланс Т-хел-
перов, иммуноглобулинов [4–
6]. На украинском рынке при-
сутствуют пребиотические пре-
параты на основе лактулозы,
например «Дуфалак». Нидер-
ландский научный центр Numi-
co Research впервые синтези-
ровал детское питание, содер-
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жащее галакто-олигосахари-
ды и фруктозо-олигосахариды
(«Нутрилон 1», «Нутрилон 2»,
«Нутрилон 3», «Нутрилон ГА 1»,
«Нутрилон ГА 2», «Нутрилон
Комфорт 1», «Нутрилон Ком-
форт 2»).

«Дуфалак» («Солвей Фар-
ма», Германия) — эффектив-
ный пребиотический препарат,
активным веществом которого
является лактулоза — синтети-
ческий олигосахарид, не встре-
чающийся в природе. Лактуло-
зу получают путем химического
синтеза (изомеризации) из лак-
тозы кисломолочных продуктов.

Благодаря отсутствию в же-
лудочно-кишечном тракте че-
ловека ферментов, расщепля-
ющих лактулозу, «Дуфалак»
практически не всасывается,
достигая нижних отделов ки-
шечника в неизменном виде. В
толстой кишке лактулоза рас-
щепляется бифидо- и лактобак-
териями до низкомолекуляр-
ных органических кислот — мо-
лочной, уксусной, масляной и
пропионовой. В результате со-
держимое толстой кишки под-
кисляется, рН падает до сла-
бокислых значений, создаются
неблагоприятные условия для
жизнедеятельности патоген-
ных микроорганизмов. Изби-
рательно стимулируется рост
бифидо- и лактобатерий, вос-
станавливается нормальная
микрофлора кишечника. «Ду-
фалак» позволяет использо-
вать метаболические возмож-
ности кишечной микрофлоры
для улучшения функциональ-
ного состояния кишечника; ос-
мотическое давление и перис-
тальтика в толстой кишке возрас-
тают, время транзита кишечного
содержимого уменьшается.

Целью нашего исследова-
ния было изучение эффектив-
ности и безопасности препара-
та «Дуфалак» («Солвей Фар-
ма», Германия) в профилакти-
ке и лечении атопического дер-
матита у детей.

Материалы и методы
исследования

Проведено сравнительное
контролируемое исследование
в параллельных группах, ото-
бранных методом стратифици-

рованной рандомизации по но-
зоформам среди 36 пациентов
с атопическим дерматитом, на-
ходящихся на стационарном и
амбулаторном лечении в базо-
вом лечебном учреждении ка-
федры госпитальной педиат-
рии и неонатологии Одесского
государственного медицинско-
го университета — отделени-
ях аллергологии и патологии
детей раннего возраста Одес-
ской областной детской клини-
ческой больницы. Протокол ис-
следования был одобрен регио-
нальным комитетом по биоэти-
ке при ОГМУ. Родители вклю-
ченных в исследование детей
получили устную информацию
обо всех процедурах и дали
информированное согласие на
участие в исследовании.

Критерии включения:
— возраст от 3 мес до 14 лет;
— диагноз атопического дер-

матита;
— отсутствие патологии ор-

ганов пищеварительной систе-
мы;

— информированное согла-
сие на участие пациента в ис-
следовании.

Критерии исключения:
— клинически значимые по-

роки развития желудочно-ки-
шечного тракта;

— гиперчувствительность к
препарату в анамнезе;

— прием других пробиоти-
ков и пребиотиков;

— отказ выполнять основные
процедуры исследования и со-
блюдать режим приема препа-
рата.

Диагноз основного заболе-
вания АД верифицировался на
основании анализа клинико-
анамнестических данных, объ-
ективного обследования, ре-
зультатов дополнительных ис-
следований в соответствии с
диагностическим алгоритмом,
созданным на основе критери-
ев диагностики Hanifin, Rajka
(1980). Всем больным проводи-
лись клинические анализы кро-
ви, мочи и кала, биохимические
тесты.

Возраст больных находился
в пределах от 3 мес до 14 лет,
средний возраст (2,3±1,1) года;
среди исследуемых было 19 де-
вочек и 17 мальчиков.

По результатам стратифици-
рованной рандомизации паци-
енты были разделены на 2 груп-
пы. Контрольная группа (груп-
па 1) включала 17 больных, по-
лучавших только базисную те-
рапию основного заболевания;
19 пациентов основной группы
(группа 2) дополнительно к ба-
зисной терапии основного за-
болевания получали перораль-
но препарат «Дуфалак» 1 раз
в день утром вне зависимости
от приема пищи в течение 3 нед
в возрастных дозировках: дети
от 0 мес до 3 лет — по 5 мл; от
3 до 6 лет — по 5–10 мл, от 7
до 14 лет — по 15 мл. Значи-
мых клинических, возрастных
и половых различий между
группами не отмечалось. Дли-
тельность наблюдения в обо-
их центрах — до 3 нед.

Эффективность лечебного
действия препарата опреде-
лялась регрессией кожных про-
явлений АД и оценивалась по
шкалам EASI и IGA.

Полуколичественная шкала
EASI (Eczema Area and Severity
Index), рекомендованная для
детей раннего возраста, отра-
жает площадь поражения кож-
ных покровов и интенсивность
морфологических элементов
сыпи.

Индекс IGA (Investigator’s Glo-
bal Assessment) — «общая оцен-
ка исследователем» — исполь-
зуется для оценки эффектив-
ности терапии при проведении
научного изыскания. Этот пока-
затель разработан в соответст-
вии с требованиями Управле-
ния санитарного надзора за ка-
чеством продуктов питания и
медикаментов (США). Он слу-
жит для оценки только морфо-
логических признаков кожного
поражения при АД без учета тя-
жести болезни. При значении
индекса IGA 0–1 балл — эф-
фективность успешная; при ин-
дексе IGA 2–5 баллов — эф-
фективность оценивается как
негативная (неудача).

После окончания исследова-
ния проводили субъективную
оценку клинического эффекта
препарата по шкале: эффек-
тивный, малоэффективный, не-
эффективный. Безопасность и
переносимость препарата оце-
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нивались по наличию или от-
сутствию ожидаемых побочных
действий, включая аллергиче-
ские реакции, случаи индиви-
дуальной непереносимости.

Статистическая обработка
полученных данных выполне-
на с использованием стандарт-
ных пакетов программ Microsoft
Excel.

Результаты исследования
и их обсуждение

Атопический дерматит диа-
гностирован у всех больных.
Патогенетическая терапия на-
значалась в соответствии с при-
нятыми стандартами (рекомен-
дации ICCAD II).

Результаты применения пре-
парата «Дуфалак» у детей с АД
представлены на рис. 1–3. У
детей 2-й группы отмечалась
более выраженная положи-
тельная динамика кожных про-
явлений. Эффективность пре-
биотического препарата «Ду-
фалак» определяется систем-
ностью характера поражений
при АД, участием псевдоаллер-
гических реакций в его патоге-
незе.

На фоне приема «Дуфала-
ка» у детей с атопическим дер-
матитом, получающих базовую
патогенетическую терапию, по
сравнению с контрольной груп-
пой отмечено уменьшение кли-
нических проявлений заболе-
вания. У пациентов 1-й группы
наблюдались нарушения час-
тоты и консистенции стула. Ла-
бораторные показатели функ-
ционального состояния кишеч-
ника у большинства больных
были в пределах нормы. У 7
(41,2 %) больных  1-й группы
отмечены изменения копро-
граммы в виде появления сли-
зи, признаков воспаления. У
больных 2-й группы определя-
лась положительная динамика
лабораторных данных: норма-
лизация копрограммы, показа-
телей кишечного биоценоза
(повышение уровня облигатной
микрофлоры, уменьшения со-
держания условно патогенных
грибов).

В ходе мониторинга неже-
лательных явлений побочное
действие «Дуфалака» в виде
диареи, случаев индивидуаль-

группа 1 группа 2

Рис. 2. Эффективность применения препарата «Дуфалак» у де-
тей с АД: динамика показателя IGA в исследуемых группах
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ной непереносимости зафикси-
ровано не было. У одного ре-
бенка 3 лет с АД средней сте-
пени тяжести было отмечено
разжижение и учащение стула
до 3 раз в течение 2 дней. Сни-
жение дозировки препарата
«Дуфалак» наполовину устра-
нило нарушения со стороны же-
лудочно-кишечного тракта, и па-
циент продолжил участие в ис-
следовании. «Дуфалак» хорошо
переносился детьми, отказов от
приема препарата не было.

Полученные данные клини-
ческого и лабораторного ис-
следований свидетельствуют
о высокой терапевтической эф-
фективности препарата «Ду-
фалак» при хронических функ-
циональных запорах у детей
различного возраста. Отмече-
но положительное влияние пре-
парата на микробиоценоз ки-
шечника. «Дуфалак» оказыва-
ет положительное действие в
комплексной терапии АД у де-
тей, нормализует не только дис-
пептический и болевой синдро-
мы, но и уменьшает кожные ал-
лергические проявления. По-

бочных реакций и осложнений
не выявлено. Учитывая широкую
распространенность данной па-
тологии в детском возрасте, а
также малую эффективность
симптоматической терапии, «Ду-
фалак»может быть рекомендо-
ван при лечении АД у детей.

Материалы исследования
доложены на XXV Междуна-
родном съезде педиатров (Афи-
ны, Греция, 2007) [7].

Выводы

1. Прием «Дуфалака» умень-
шает клинические проявления
атопического дерматита у де-
тей и способствует восстанов-
лению нормального микробно-
го баланса кишечника на фоне
патогенетической терапии.

2. «Дуфалак» отличается вы-
сокой индивидуальной перено-
симостью, низкой частотой раз-
вития побочных реакций и обес-
печивает хорошую привержен-
ность терапии.

3. «Дуфалак» служит высо-
коэффективным и безопасным
средством лечения атопичес-
кого дерматита у детей.
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Найпоширенішим хірургіч-
ним втручанням на альвеоляр-
ному відростку є операція ви-
далення зуба. При цьому най-
більше ускладнень спостері-
гається після видалення 3-го
нижнього моляра [1–3], і 50 %
операцій видалення зубів «муд-
рості» супроводжуються уск-
ладненнями у вигляді запален-
ня ямки — альвеоліту [4].

Фактором, що провокує роз-
виток запалення ямки після ви-
далення зуба, є мікроорганіз-
ми, які перебувають у вигляді
відкладень на зубах, слизовій
оболонці, у пародонтальних ки-
шенях. Тому однією з причин
альвеоліту є порушення хвори-
ми післяопераційного режиму й
поганий догляд за порожниною
рота [5–7]. Були проведені до-

слідження, які показали, що в
кожного другого пацієнта із тих,
що не здійснювали після вида-
лення 3-го нижнього моляра ні-
якого догляду за порожниною
рота — ні індивідуального, ні
спеціально призначеного, — роз-
винулись альвеоліти [8].

В амбулаторній хірургічній
стоматології при лікуванні за-
пальних післяопераційних уск-

УДК 616.314.8-089.87:615.262.1-08

Н. О. Варєньєва, Т. П. Терешина, Є. Д. Бабов

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ
НОВОГО АНТИСЕПТИЧНОГО ПОЛОСКАННЯ
ПОРОЖНИНИ РОТА ПІСЛЯ ВИДАЛЕННЯ

НИЖНІХ ЗУБІВ «МУДРОСТІ»
Інститут стоматології АМН України, Одеса,
Одеський державний медичний університет



# 2 (106) 2008 27

ладнень, а також для їх профі-
лактики завжди застосовують
антибактеріальну терапію [9].
Окрім антибіотиків, найчастіше
використовується хлоргекси-
дин [10].

Дослідження показали, що
хлоргексидин значно зменшує
мікробне обсіменіння порожни-
ни рота, діючи як на анаероби,
так і на аероби [11].

Варто відзначити, що висо-
ка бактерицидність препарату
цілком обгрунтовує його вибір
при лікуванні запальних про-
цесів порожнини рота, проте з
іншого боку, при тривалому за-
стосуванні, внаслідок впливу
на всю мікрофлору, включаю-
чи й сапрофітну, може призвес-
ти до порушення мікробіоцено-
зу порожнини рота.

Вказане стало підставою для
розробки антисептичної суміші,
що має помірні бактерицидні
властивості й високу протиза-
пальну та ранозагоювальну дію.

Полоскання містить екстракт
хвоща польового, екстракт ви-
ноградного насіння й хлоргек-
сидин 0,05%-й у рівних части-
нах. Діючі речовини екстрактів
належать до групи рослинних
поліфенолів із флавоноїдною
активністю. Їм властива анти-
бактеріальна, антиоксидантна,
протизапальна, імуномодулюю-
ча дія [12]. Концентрація хлор-
гексидину в суміші для полос-
кання становить 0,001 %.

Вказане полоскання було ви-
пробуване в експерименті й під-
твердило наявність вираженої
протизапальної дії [13].

Мета дослідження — вста-
новити клінічну ефективність
антисептичного полоскання, що
містить рідкий екстракт хвоща
польового, виноградного насін-
ня й хлоргексидину 0,05%-й роз-
чин у рівних частинах, застосо-
ваного в комплексі лікувально-
профілактичних заходів після
операції видалення 3-го ниж-
нього моляра.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні брали участь
29 пацієнтів віком 21–45 років,
яким за показаннями (повне

руйнування коронки зуба —
17 осіб, ускаднене прорізуван-
ня, але без перикоронориту —
12 осіб) проведено операцію ви-
далення 3-го нижнього моляра.

На момент операції стан тка-
нин навколо молярів був «спо-
кійним». У 12 хворих здійснено
відсікання м’яких тканин, що
нависали над коронкою. Ви-
далення зуба проводилося під
провідниковою торусальною
чи мандибулярною анестезією
Sol. Ubistezini forte 4 %.

У подальшому хірургічні ма-
ніпуляції здійснювалися як піс-
ля будь-якого видалення зуба.
Усіх пацієнтів розділили на 3 гру-
пи згідно з призначеними в піс-
ляопераційному періоді захо-
дами.

Пацієнтам 1-ї групи рекомен-
дували звичайний режим, що
передбачає бережливе став-
лення до ямки видаленого зу-
ба: у першу добу після операції
ротові ванночки після прийому
їжі слабкими содовими розчи-
нами без енергійних полоскань,
потім звичайний гігієнічний до-
гляд за порожниною рота.

У 2-й групі пацієнти застосо-
вували 0,05%-й розчин хлор-
гексидину біглюконату: у пер-
шу добу після операції — ро-
тові ванночки після прийому
їжі, потім (друга–третя доба) по-
лоскання рота тричі на день
10 мл розчину хлоргексидину.

У 3-й групі (основній) з пер-
шої доби після операції засто-
сувалось антисептичне полос-
кання, спочатку у вигляді рото-
вих ванночок, а потім протягом
3 днів у вигляді полоскань по
10 мл тричі на день після їди.
Чищення зубів починали з дру-
гої доби після операції вида-
лення зуба із застосуванням
зубної пасти, що містить силь-
ний антисептик і прополіс («Кол-
гейт»).

Контрольні обстеження па-
цієнтів проводилися на третю
та сьому добу. Вивчали наяв-
ність клінічних симптомів роз-
витку альвеоліту (скарги па-
цієнтів й об’єктивні дані, вияв-
лені при візуальному обстежен-
ні), а також показники низки
проб, що відбивають ступінь за-

палення (проба Ясиновського
— вміст лейкоцитів й епітелі-
альних клітин у ротових змивах
[14], гігієнічний індекс Грін —
Вермільона [15], проба Шилле-
ра — Писарева [15]).

За допомогою проби Шилле-
ра — Писарева (забарвлення
ясен розчином такого складу:
йоду 1 г, йодиду калію 2 г, дис-
тильованої води 40 мл) визнача-
ють розповсюдженість запаль-
ного процесу у тканинах ясен.
Найбільш інтенсивне забарв-
лення спостерігалось у ділян-
ках хронічного запалення внас-
лідок прижиттєвого забарвлен-
ня глікогену, вміст якого у яс-
нах збільшується при запаль-
них процесах.

Проба Шиллера — Писаре-
ва визначає ступінь запально-
го процесу.

Незапалені ділянки ясен при
змащуванні цим розчином за-
барвлюються у жовтий колір
(негативна проба), що відпові-
дає 0 балам.

За наявності незначного за-
пального процесу ділянки ясен
при змащуванні цим розчином
забарвлюються у світло-корич-
невий колір, що відповідає 1 ба-
лу. Якщо є виражений запаль-
ний процес, то ділянки ясен при
змащуванні цим розчином за-
барвлюються у коричневий ко-
лір, що відповідає 2 балам.

При тяжкому хронічному
перебігу запального процесу
ділянки ясен при змащуванні
розчином забарвлюються у тем-
но-бурий колір із синюватим
відтінком, що відповідає 3 ба-
лам.

Статистична обробка даних
проведена за методом Є. В. Мон-
цевічуте-Ерінгене (1964) з ви-
користанням t-критерію Стью-
дента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Об’єктивне дослідження у
післяопераційному періоді по-
казало (табл. 1), що клінічна кар-
тина, характерна для альвео-
літу, у пацієнтів 1-ї групи спосте-
рігалась у 44 % випадків, у
пацієнтів 2-ї групи — у 20 %, у
хворих 3-ї групи — у 10 %.
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При вивченні проб та індек-
сів отримано такі результати
(табл. 2): стан гігієни порожни-
ни рота в усіх пацієнтів на тре-
тю та сьому добу був задовіль-
ним і суттєво не відрізнявся
при порівнянні групових показ-
ників, за винятком двох випад-
ків: у пацієнтів 2-ї групи на сьо-
му добу й 3-ї групи — на третю
добу гігієнічний індекс був віро-
гідно нижчий порівняно з показ-
никами у 1-й групі. Найбільш

високий середньогруповий по-
казник вмісту лейкоцитів у ро-
тових змивах на третю та сьо-
му добу після операції відзна-
чався у пацієнтів 1-ї групи, а
дані 2-ї та 3-ї груп були вірогід-
но меншими від показників, за-
фіксованих у 1-й групі. Це вка-
зує на більш високу інтенсив-
ність запалення у порожнині ро-
та у пацієнтів цієї групи. Що сто-
сується кількості епітеліальних
клітин у ротових змивах, то цей

показник найвищим був на тре-
тю добу після операції в осіб
1-ї групи, хоча вірогідних відмін-
ностей від даних в інших гру-
пах не виявлено.

Показники проби Шиллера
— Писарева підтверджували
результати проби Ясиновсько-
го й свідчили, що найбільш ви-
сокі середньостатистичні дані
були у пацієнтів 1-ї групи на
сьому добу дослідження.

Отже, найвища інтенсивність
запалення спостерігалася в осіб
1-ї групи, яким у післяопера-
ційному періоді не застосовува-
ли антисептичних полоскань.
При цьому найменш виражене
запалення відзначалось у па-
цієнтів, які у післяопераційно-
му періоді застосовували рос-
линно-хлоргексидинове анти-
септичне полоскання.

Як приклад наведемо показ-
ники проб та індексів у пацієн-
та 1-ї групи з діагнозом «гострий
альвеоліт» після операції вида-
лення третього нижнього моля-
ра справа. Вік 24 роки, стать чо-
ловіча. Після відсікання м’яких
тканин, що нависали над ко-
ронкою («холодний» період пе-
рикоронориту), здійснено вида-
лення зуба. Хворий у перший
день після операції застосував
содові ванночки після їжі, а з
другої доби здійснював звичай-
ний догляд за порожниною ро-

Таблиця 1

Результати об’єктивного обстеження
стану післяопераційної рани пацієнтів
після видалення 3-го нижнього моляра

(кількість людей з симптомами запалення)

Доба після операції

 Клінічні симптоми       1-ша група,         2-га група,       3-тя група,
  запалення ямки             n=9               n=10              n=10

3-тя 7-ма 3-тя 7-ма 3-тя 7-ма

Скарги

Біль у ділянці 2 4 1 3 1 2
видаленого зуба
Тризм — 3 — 2 — —

Об’єктивно

Кровотеча з ямки 4 2 2 — 1 —
Гіперемія 2 4 1 2 1 1
Набряк 2 4 2 1 1 1
Виділення з ямки 1 4 2 2 — 1
Альвеоліт — 4 — 2 — 1

(44 %) (20 %) (10 %)

Клінічні симптоми
запалення ямнки

Таблиця 2
Результати вивчення проб та індексів у пацієнтів

після видалення 3-го нижнього моляра, М±m

               Доба після операції

                    1-ша група, n=9             2-га група, n=10             3-тя група, n=10

3-тя 7-ма 3-тя 7-ма 3-тя 7-ма

Гігієнічний індекс 1,68±0,09 1,77±0,11 1,42±0,12 1,39±0,14 1,36±0,12 1,44±0,13
Грін — Вермільона Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05 Р1>0,05

Р2>0,05 Р2>0,05

Проба Ясиновського
кількість лейкоцитів 775,4±54,5 765,0±66,2 556,5±51,2 587,4±49,7 499,0±38,5 415,6±41,1
в 1 мл ротового змиву, тис. Р1<0,01 Р1<0,05 Р1<0,001 Р1<0,001

Р2>0,05 Р2>0,05
кількість епітеліальних 31,4±2,5 28,5±2,9 27,4±2,2 26,4±2,2 25,2±2,1 26,2±1,9
клітин в 1 мл ротового змиву, Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05
тис. Р2>0,05 Р2>0,05

Примітка. Вірогідність розрахована: Р1 — по відношенню до показників, зафіксованих у пацієнтів 1-ї групи;
Р2 — щодо показників, визначених у пацієнтів 2-ї групи.
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та. На третю добу після вида-
лення зуба при огляді опера-
ційної рани зафіксовано на-
бряк із гіперемованими краями;
у ямці видаленого зуба не ви-
явлено кров’яного згустка, про-
те наявні серозно-кров’янисті
виділення. Пацієнт скаржився
на ниючий біль, що іррадіює у
вухо та скроню. При наближен-
ні до пацієнта відчувався не-
приємний запах із рота; індекс
гігієни — 1,75 бала, проба Шил-
лера — Писарева — 3 бали,
вміст лейкоцитів у ротовому
змиві — 812,4 тис./мл ротово-
го змиву й епітеліальних клітин
— 30,7 тис./мл ротового змиву.
Останні показники свідчать про
виражене запалення в порож-
нині рота. У подальшому цього
пацієнта виведено з досліджень
на дану тему, йому були при-
значені антибіотики.

Отже, на підставі проведе-
них досліджень зроблено вис-
новок, що застосування в піс-
ляопераційному періоді анти-
септичних полоскань запобігає
розвитку альвеоліту. Найвищий
ефект отримано при полосканні
рота сумішшю, що містить рос-
линні компоненти в комбінації
з низькою концентрацією хлор-
гексидину, ніж тільки хлоргек-
сидином високої концентрації.
Це пояснюється тим, що полос-

кання, яке містить рослинні полі-
феноли екстракту хвоща по-
льового й виноградного насін-
ня, окрім бактерицидної, має
ранозагоювальну та протиза-
пальну дію.
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Вступ

Карбоксиперитонеум забез-
печує можливість лапароско-
пічної діагностики й хірургічних
маніпуляцій у черевній порож-
нині. Об’єм порожнини між па-

рієтальною очеревиною перед-
ньої черевної стінки й внутріш-
ніх органів, достатній для віль-
них маніпуляцій, досягається
при внутрішньочеревному тис-
ку СО2 14–16 мм рт. ст. [4]. По-
дальше підвищення тиску приз-

водить до пригнічення рухів
діафрагми, скорочення екскур-
сії легенів, порушення кровото-
ку по ворітній та порожній ве-
нах, розладу мікроциркуляції,
тромбоемболічних ускладнень
[3; 7–10]. В експерименті на сви-
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нях доведено, що підвищення
внутрішньочеревного тиску
спричиняє зменшення серцево-
го викиду [6]. Синдром абдомі-
нального компартменту з підви-
щенням тиску до 25 мм рт. ст. і
вище призводить до катастрофи
[1]. Однак тиск 14–16 мм рт. ст.
при тривалості карбоксиперито-
неуму понад 2 год також може
бути фактором ризику розвит-
ку ускладнень [5].

Матеріали та методи
дослідження

Із 2001 по 2005 рр. нами ви-
конано 2392 лапароскопічні хо-
лецистектомії з допомогою ві-
деолапароскопічної апаратури
фірми “Olympus”. Карбоксипе-
ритонеум накладали за допо-
могою голки Вереша і/або че-
рез гільзу троакара, доводячи
внутрішньочеревний тиск до 10–
12 мм рт. ст.

Результати дослідження
та їх обговорення

У 58 пацієнтів довелося вда-
тися до конверсії, причому в
5 хворих перехід до лапаро-
томії був зумовлений порушен-
нями дихання та кровообігу, по-
в’язаними з карбоксиперитонеу-
мом (3 чоловіки і 2 жінки віком
від 41 до 60 років). У 3 осіб від-
значалася надмірна маса тіла.
Компартмент-синдром у всіх
хворих проявлявся слабким
пульсом, падінням артеріаль-
ного тиску нижче 70 мм рт. ст.,
акроціанозом, зменшенням са-
турації крові. У 2 хворих ми на-
магалися продовжити опера-
цію лапароскопічним доступом,
знизивши внутрішньочеревний
тиск до 5 мм рт. ст., при якому
зберігаються можливості лапа-
роскопічної ревізії й маніпуля-
цій [2]. Однак ні поворот на лі-
вий бік, ні положення Фовлера
при зниженому внутрішньоче-
ревному тиску не забезпечили
достатнього огляду й свободи
дій. У всіх пацієнтів довелося
евакуювати СО2. Відразу ж піс-
ля евакуації газу відновилися
показники життєвих функцій, і
холецистектомія була викона-
на відкритим доступом per lapa-

rotomіam без будь-яких техніч-
них або анестезіологічних проб-
лем і ускладнень.

Ці спостереження дають під-
стави висловити сумнів щодо
коректності розповсюдженого
визначення лапароскопічної
холецистектомії як мініінвазив-
ного й мінітравматичного «зо-
лотого стандарту» лікування хо-
лециститу. Інвазивність і трав-
матичність визначаються не
тільки обсягом механічних уш-
коджень тканин. У наших 5 хво-
рих вирішальну роль відіграли
не морфологічні, а патофізіо-
логічні порушення, зумовлені
інсуфляцією газу й підвищен-
ням внутрішньочеревного тис-
ку, тому лапаротомія виявила-
ся менш інвазивною і травма-
тичною, ніж лапароскопічний
доступ.

Ризик розвитку компартмент-
синдрому, імовірно, вищий у па-
цієнтів похилого віку, а також в
осіб із легеневою та серцево-
судинною патологією й над-
мірною масою. Однак усклад-
нення карбоксиперитонеуму
непередбачувані, і хірург має
бути готовим до них, коли по-
чинає лапароскопічну опера-
цію.

Висновки

1. Карбоксиперитонеум при
внутрішньочеревному тиску 10–
12 мм рт. ст. може призвести до
життєво небезпечних порушень
дихання й кровообігу.

2. З появою респіраторних
і/або циркуляторних розладів
потрібно негайно евакуювати
вуглекислий газ із черевної по-
рожнини без спроби виконати
лапароскопічну операцію.

3. Після евакуації газу й нор-
малізації показників дихання та
кровообігу операцію можна ви-
конати per laparotomіam.
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Проблема пухлин головного
мозку продовжує залишатись
однією з найскладніших у сучас-
ній медицині. Незважаючи на
постійне збільшення знань у
різних галузях нейроонкології,
науково-технічний прорив у ме-
тодах нейровізуалізації, постій-
не вдосконалення хірургічної
техніки й анестезіологічного
забезпечення, успіхи генної ін-
женерії, молекулярної біології,
стрімке зростання кількості висо-
коінформативних біотехноло-
гічних досліджень, перед прак-
тикуючим лікарем донині гостро
постають питання диференці-
йованого підходу до вибору тих
чи інших методів комбіновано-
го лікування гліальних пухлин
головного мозку залежно від їх
локалізації та гістобіологічних
властивостей. Особливо це сто-
сується пухлин із глибинним роз-
повсюдженням, які становлять
понад 60 % усіх супратенторі-
альних гліом [1; 3; 4; 6; 8]. Се-
ред них найчисельніша група
— гліальні пухлини лобово-ка-
льозної локалізації (ГЛКЛ), що,
за даними деяких авторів, ста-
новить 21,5 % усіх гліом супра-
тенторіальної локалізації [1].
Важкодоступне розташування
пухлин цієї локалізації в поєд-
нанні з гістобіологічними особ-
ливостями й інфільтративним
характером росту в переважній
більшості випадків несприятли-
во впливає на результати хірур-
гічного лікування.

Часто поширюючись на бічні
шлуночки, прозору перетинку
та підкіркові утворення голов-

ного мозку, ГЛКЛ погіршують
відтік ліквору, що призводить
до розвитку прогресуючої ок-
люзійної гідроцефалії на фоні
вже існуючої внутрішньочереп-
ної гіпертензії, викликаної наяв-
ністю пухлини. Небезпека да-
ної клінічної ситуації пов’язана
ще й з тим, що за таких умов
стрімко зростають дислокаційні
явища і різко скорочується ре-
зерв часу для проведення ан-
тибластичного лікування [5; 7].

Тому лікворошунтуючі опе-
рації (ЛШО), які мають на меті
відновлення ліквороциркуляції
та зменшення внутрішньочереп-
ного тиску, з одного боку, за-
побігають розвитку порушень
життєво важливих функцій, а з
другого — дозволяють збільши-
ти тривалість життя завдяки за-
стосуванню комбінованого ліку-
вання ГЛКЛ, яке включає про-
меневу терапію, хіміотерапію,
імунотерапію тощо [2].

Вид паліативної операції за-
лежить від механізму оклюзії
лікворних шляхів, об’єму та
розповсюдженості пухлинного
процесу, доведеного інтраско-
пічними методами діагностики.

Мета дослідження: вивчити
ефективність паліативних ЛШО
при комбінованому лікуванні
хворих із гліомами лобово-ка-
льозної локалізації.

Завдання дослідження:
1. Провести аналіз резуль-

татів проведених ЛШО у хво-
рих із ГЛКЛ.

2. Вивчити показання та про-
типоказання до ЛШО у хворих
із ГЛКЛ.

3. Оцінити виживаність хво-
рих, яким проведені паліативні
ЛШО у комплексі консерватив-
ного антибластичного лікуван-
ня хворих із ГЛКЛ.

Матеріали та методи
дослідження

В основу роботи покладено
результати аналізу історій хво-
роб пацієнтів із гліомами лобо-
во-кальозної локалізації, які зна-
ходилися на лікуванні в Інсти-
туті нейрохірургії ім. акад. А. П.
Ромоданова з 1986 по 2006 рр.
включно. Серед 401 хворого з
ГЛКЛ, які проходили лікування,
16 особам були виконанні па-
ліативні ЛШО.

У всіх хворих, яким проводи-
ли ЛШО, спостерігався гіпертен-
зійний тип перебігу захворюван-
ня, який перш за все проявляв-
ся виразним оклюзійно-гідроце-
фальним синдромом. З-поміж
основних клінічних проявів цьо-
го синдрому насамперед спос-
терігалися порушення свідо-
мості, грубі патологічні зміни на
очному дні, мозаїчність невроло-
гічної симптоматики. Все це
неодмінно формувало низьку
якість життя таких хворих.

За винятком одного випад-
ку, де ЛШО виконувалась як
перший етап хірургічного ліку-
вання, усі втручання були не-
відкладним і єдиним засобом
не тільки покращити загальний
стан хворого, а й зберегти його
життя. Формуючи певний резерв
часу, ЛШО створювали мож-
ливість комбінованого лікуван-
ня хворих із ГЛКЛ.
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Розподіл хворих за статтю та
віком наводиться у табл. 1.

Розподіл за роками виконан-
ня ЛШО у хворих із ГЛКЛ по-
дається на рис. 1.

Вентрикулоперитонеостомія
виконана у 15 випадках, кісто-
перитонеостомія у 1 випадку
захворювання на ГЛКЛ з оклю-
зійною гідроцефалією.

Із 16 хворих чотирьох реопе-
ровано у термін від 1 до 2 років
з моменту першої операції, з
приводу дисфункції лікворо-
шунтуючої системи (вентрику-
лярного кінця). У одного хворо-
го (спостереження № 111), вен-
трикулоперитонеостомія була
першим етапом хірургічного
лікування (через три роки цьо-
му хворому виконано субто-
тальне видалення гліоми).

Передня вентрикулостомія
(пункція переднього рога боко-
вого шлуночка) проведена у
7 хворих, задня (пункція задньо-
го рога бокового шлуночка) —
у 8 хворих.

Виразні застійні явища на
очному дні виявлені у 5 хворих,
помірні застійні явища — у 3,
початкові застійні явища — у 4;
ще у 2 хворих спостерігалась
ангіопатія сітківки.

Розподіл хворих залежно від
розміщення основної маси пух-
лини по відношенню до півкуль
головного мозку та застосуван-
ня діагностичних методик на
етапі виявлення ГЛКЛ подаєть-
ся у табл. 2 і 3.

Комплексне лікування хво-
рих із ГЛКЛ антибластичними
методами проводилось у 4 ви-
падках («монохіміотерапія +
+ променева терапія» — у 1 хво-
рого, «поліхіміотерапія + проме-
нева терапія + імунотерапія» —
у 2 хворих, «поліхіміотерапія +
+ імунотерапія» — у 1 хворого).

У 10 хворих після ЛШО вико-
ристовувався лише один метод
антибластичної терапії (моно-
хіміотерапія — у 4 хворих, полі-
хіміотерапія — у 1 хворого, про-
менева терапія — у 5 хворих).

Не призначався жоден ме-
тод консервативної антиблас-
тичної терапії у 2 хворих.

Таблиця 1
Розподіл хворих за статтю та віком

      Стать Кількість Частка, Середній вік,
    пацієнтів пацієнтів, n  %  роки

Чоловіки 7 43,75 39,71 ± 14,96
Жінки 9 56,25 32,66 ± 10,83
Усього 16 100 39,71 ± 14,96

Таблиця 3

Застосування діагностичних методик
на етапі виявлення гліальної пухлини

лобово-кальозної локалізації

Діагностичні методики  Кількість Частка, %випадків, n

КТ + МРТ 1 6,25
КТ + МРТ + ОФЕКТ 1 6,25
КТ 6 37,5
КТ + КАГ + ОФЕКТ 2 12,5
КТ + КАГ 1 6,25
КТ + ОФЕКТ 4 25
КТ + МРТ + КАГ 1 6,25
Усього 16 100

Примітка. КАГ — каротидна ангіографія; КТ — комп’ютерна томографія;
МРТ — магніторезонансна томографія; ОФЕКТ (включаючи сцинтіографію) —
однофотонна емісійна комп’ютерна томографія; «+» — поєднання діагнос-
тичних методів.

Таблиця 2

Розподіл хворих залежно від локалізації
основної маси лобово-кальозної гліоми

по відношенню до півкуль великого мозку

        Розміщення основної Кількість Частка,
              маси пухлини випадків, n  %

Права півкуля великого мозку 4 25
Ліва півкуля великого мозку 7 43,75
Без чіткої латералізації, 5 31,25
двобічне розміщення
Усього 16 100

Рис. 1. Розподіл хворих, яким проведені паліативні операції, за
роками
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Результати дослідження
та їх обговорення

Як видно з табл. 1, середній
вік і розподіл за статтю хворих,
яким проведені паліативні опе-
рації, не відрізнявся від серед-
ньостатистичних значень у до-
сліджуваній вибірці загалом (се-
ред 401 хворого із ГЛКЛ чоло-
віків було 218 (54 %), жінок —
183 (46 %); вік хворих, що сфор-
мували основну вибірку, — від
9 до 78 років; співвідношення чо-
ловіків і жінок становив 1,2 : 1;
найбільша кількість хворих на
ГЛКЛ у період із 1986 по 2006
рр. включно припадала на віко-
ву групу 21–44 і 45–59 років, що
відповідає молодому та серед-
ньому віку). Вищенаведені дані
не мають достеменного впливу
на вибір хірургічної тактики ліку-
вання — проведення паліатив-
них операцій (при α=0,05 F >
> F критичне).

Оцінювалася динаміка якос-
ті життя хворих за шкалою Кар-
новського протягом досліджен-
ня (табл. 4).

Термін «10-та доба» був ви-
браний як контрольний промі-
жок оцінки якості життя оперо-
ваних хворих, оскільки саме на
8-му–10-ту добу хворим зніма-
ли шви з операційної рани, що
свідчило про завершення ран-
нього післяопераційного періо-
ду. Вже до цього часу стихали
всі скарги у хворих, пов’язані з
операційною раною, і за відсут-
ності післяопераційних усклад-
нень оцінка якості життя таких
хворих відображала вже за-
гальний дизадаптуючий вплив
захворювання на загальний стан
хворого.

Як видно з табл. 4, на 10-ту
добу якість життя хворих після
паліативних операцій за шка-
лою Карновського зростала
(зменшення кількості хворих із
бальною оцінкою «50» та «60»,
збільшення кількості хворих із
бальною оцінкою «80»). Через
1 рік якість життя істотно підви-
щилася.

Нами проаналізовано катам-
нез хворих, яким проведені
ЛШО залежно від застосовано-
го методу (рис. 2).

Аналіз виживаності за допо-
могою моментного методу Кап-
лан — Мейера (рис. 3) показав,
що ефективність застосування
паліативних оперативних втру-
чань у хворих із ГЛКЛ, у яких
розвинулась оклюзійна гідро-
цефалія, досить висока.

За даними рис. 3, медіана ви-
живаності для таких хворих ста-
новить 24–25 міс на фоні про-
ведення подальшого комбіно-

ваного антибластичного ліку-
вання з використанням як про-
меневої терапії, так і хіміоте-
рапії. Як показали клініко-ста-
тистичні дослідження, хіміоте-
рапія найбільш ефективна в
режимі поліхіміотерапії на фоні
імунотерапії.

Висновки

1. Найбільш обгрунтованим
й ефективним підходом до лі-

Таблиця 4

Динаміка оцінки якості життя хворих
за шкалою Карновського

 Якість життя Кількість пацієнтів, n

  за шкалою На момент На 10-ту добу Через 1 рік
 Карновського, первинного після оператив- після оператив-
       балів звернення ного втручання ного втручання

80 0 5 7
70 8 8 5
60 6 3 2
50 2 0 0
Усього 16 16 0

Примітки. 1. Стрілка   означає збільшення кількості хворих із певною
бальною оцінкою за шкалою Карновського, а стрілка    показує зменшення
кількості хворих із певною бальною оцінкою за шкалою Карновського.

 Рис. 2. Катамнез хворих залежно від застосованого методу ліку-
вання

Примітка. МоноХТ + ПТ — комбіноване лікування: монохіміотерапія + про-
менева терапія; МоноХТ + ГГ — комбіноване лікування: монохіміотерапія +
гіперглікемія; ПоліХТ + ПТ + ІТ — комбіноване лікування: поліхіміотерапія + про-
менева терапія + імунотерапія; ПоліХТ + ІТ — комбіноване лікування: поліхіміо-
терапія + імунотерапія; МоноХТ — монохіміотерапія; ПоліХТ — поліхіміотера-
пія; ПТ — променева терапія; АБЛ не проводили — антибластичного лікування
не проводили.
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кування неоперабельних ГЛКЛ,
які супроводжуються оклюзій-
ною гідроцефалією, слід вва-
жати комбіноване лікування,
що включає перший етап —
проведення лікворошунтуючої
операції з подальшою промене-
вою терапією й антибластич-
ною хіміотерапією на фоні іму-
нотерапії.

2. Лікворошунтуючі операції
завдяки відновленню лікворо-
циркуляції сприяють покращан-
ню та стабілізації стану хворо-

го, регресу клінічних, офталь-
мологічних, МРТ- і КТ-проявів
оклюзійно-гіпертензійного син-
дрому, а у деяких випадках —
навіть нормалізації внутрішньо-
черепного тиску.
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Провідна роль ендогенної
інтоксикації (ЕІ) у патогенезі за-
хворювань є загальновизна-
ною. Ендогенна інтоксикація мо-
же проявляти себе найрізнома-
нітнішими клінічними, лабора-
торними і морфологічними ма-
ніфестаціями, синдромами та
захворюваннями. Сьогодні ЕІ
за механізмами виникнення та
реалізації є складним патологіч-

ним поліетіологічним процесом
з універсальним загальнобіо-
логічним механізмом патогене-
зу [1].

У сучасній літературі є дані
про участь ендотоксинів грам-
негативних бактерій у розвит-
ку акушерської патології [2; 3].
Ми припускаємо, що при синд-
ромі подразненої кишки (СПК)
у зв’язку з порушенням бар’єр-

ної функції кишечнику підви-
щується транслокація ендоток-
сину (ЕТ) у портальний кровотік
із розвитком надалі ЕІ, яка, у
свою чергу, може стати причи-
ною різних гестаційних усклад-
нень.

Загальновідомо, що біологіч-
ну трансформацію токсичних
субстанцій здійснює моноокси-
геназна система печінки, яка
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створює надійний захист орга-
нізму від несприятливих зовніш-
ніх і внутрішніх токсичних впли-
вів. Тому як лабораторні тести
використовують показники білі-
рубіну, трансаміназ, креатиніну,
загального білка, альбуміну, ре-
човин низької та середньої мо-
лекулярної маси (РНСММ), олі-
гопептидів (ОП) тощо, які ха-
рактеризують певною мірою на-
явність ЕІ. Досвід клінічних спо-
стережень показав, що зміни
традиційних показників ЕІ, а са-
ме: аспартаталанінтрансфера-
зи (АСТ), аланінамінотрансфе-
рази (АЛТ), креатиніну, сечови-
ни, білірубіну, лужної фосфа-
тази (ЛФ), не завжди відповіда-
ють вираженості клінічних про-
явів ЕІ та її рівню [4; 5]. Проте
дані біохімічні маркери ЕІ мо-
жуть відбивати особливості ме-
таболічних порушень в орга-
нізмі вагітної жінки. Загальнові-
домо, що під час вагітності в ор-
ганізмі жінки збільшується функ-
ціональне навантаження на сис-
тему печінки. Тому ми припус-
каємо, що дані біохімічні показ-
ники змінюються у відповідь на
підвищене надходження ЕТ в
організм вагітної жінки.

Метою цього дослідження
стало вивчення біохімічного
профілю у вагітних із СПК.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети нами обстежено 160 вагіт-
них із наявністю СПК і 30 умов-
но здорових вагітних, які утво-
рили контрольну групу. Дослі-
джувана група вагітних із СПК
була розділена залежно від клі-
нічного варіанта на 2 групи:
група А — 80 вагітних із пере-
важанням запорів і група Б —
80 вагітних із переважанням бо-
лю та метеоризму. Такий поділ
на дві групи необхідний для то-
го, щоб вивчити початкові біо-
хімічні показники при різних
формах СПК, порівняти їх між
собою і з групою контролю.

У досліджуваних групах ви-
значали у сироватці крові за-
гальний білок біуретовим ме-
тодом, а рівень креатиніну, ак-

тивність АСТ, АЛТ, ЛФ — кіне-
тичним. Аналіз результатів про-
водили з використанням статис-
тичного пакета MedStat. Віро-
гідність відмінностей парамет-
ричних показників оцінювала-
ся за допомогою критеріїв мно-
жинних порівнянь (критерій Дан-
нета у разі нормального зако-
ну розподілу, критерій Данна —
у разі закону розподілу відмін-
ного від нормального). Порого-
вим значенням вірогідно значу-
щої відмінності було прийнято
P<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

На першому етапі ми дослі-
джували маркери біохімічного
профілю у вагітних із СПК (n=
=160) і в групі контролю (n=30)
практично здорових жінок із нор-
мально протікаючою вагітністю.
Згідно з даними, представле-
ними у табл. 1, у вагітних із СПК
середній рівень загального біл-
ка становив (64,3±0,4) г/л, а в
контролі — (66,4±1,0) мкмоль/л;
креатиніну — (63,9±0,6) г/л і
(65,8±1,9) мкмоль/л, відмінності
не вірогідні (P>0,05).

Подальший аналіз отрима-
них результатів виявив вірогід-
не підвищення активності АСТ,
АЛТ у групі вагітних із СПК.
Середній показник АСТ у вагіт-
них із даною патологією кишеч-
нику сягав (24,7±0,4) ОД/л, АЛТ
— (28,5±0,4) ОД/л, а в контролі
відповідно — (17,0±1,3) і (20,7±
±1,6) ОД/л (P<0,05).

У вагітних із СПК відзнача-
лося деяке підвищення функ-
ціональної активності печінки,

про що свідчать вищенаведені
результати досліджень. Дані змі-
ни підтверджують, що у жінок
із СПК у період гестації відбу-
вається додаткове навантажен-
ня на дезінтоксикаційну функ-
цію печінки у зв’язку з розвит-
ком ЕІ, що було раніше показа-
но в наших дослідженнях [6].

У доступній літературі ми
знайшли два джерела [8; 9], в
яких автори вивчали показни-
ки загального білка, білірубіну,
трансаміназ у пацієнток із СПК
під час вагітності і не виявили
будь-яких змін даних показників
крові. Повідомлень про дослі-
дження ЛФ даними авторами
ми не знайшли. Проведений на-
ми аналіз отриманих резуль-
татів виявив у вагітних із СПК
деяке підвищення активності
АСТ, АЛТ щодо аналогічних по-
казників у контрольній групі,
але вони не перевищували фі-
зіологічної норми. Вперше у па-
цієнток із СПК у період гестації
ми досліджували показник ЛФ,
середній рівень якого становив
(179,7±2,2) ОД/л, а у вагітних
контрольної групи — (140,5±
±9,8) ОД/л. Аналіз отриманих
даних виявив вірогідне підви-
щення рівня ЛФ у вагітних із
СПК щодо цього ж показника у
контролі, і він перевищував фі-
зіологічну норму для вагітних.
Отримані дані дозволили нам
зробити висновок, що з-поміж
усіх біохімічних показників крові
найбільш чутливим до підви-
щення ЕТ виявився показник
ЛФ.

Надалі був проведений по-
рівняльний аналіз біохімічних

Таблиця 1
Початкові показники біохімічного профілю

у вагітних із синдромом подразненої кишки, M±m

         
Показники

Вагітні з СПК, Контрольна група,
n=160  n=30

Загальний білок, г/л 64,3±0,4 66,4±1,0
Креатинін, мкмоль/л 63,9±0,6 65,8±1,9
АСТ, ОД/л 24,7±0,4* 17,0±1,3
АЛТ, ОД/л 28,5±0,4* 20,7±1,6
ЛФ, ОД/л 179,7±2,2* 140,5±9,8

Примітка. * — Різниця з контрольною групою статистично вірогідна (Р<0,05).
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маркерів у вагітних груп А і Б,
сформованих залежно від клі-
нічного варіанта СПК. У табл. 2
наводяться біохімічні показни-
ки крові вагітних жінок обох груп
дослідження (А і Б) та контроль-
ної групи. Середній показник за-
гального білка у групі А дорів-
нював (64,6±0,6) г/л, у групі Б
— (64,0±0,5) г/л, у контролі —
(66,4±1,0) г/л (Р>0,05); креа-
тиніну відповідно у групі А —
(63,6±0,8) мкмоль/л, Б — (64,0±
±0,9) мкмоль/л і в контролі —
(65,8±1,9) мкмоль/л (Р>0,05).
Вірогідних відмінностей біохі-
мічних показників між групами
А і Б та порівняно з контроль-
ною не виявлено.

Також нами були проаналі-
зовані показники цитолізу гепа-
тоцитів: АСТ і АЛТ. Середній
показник АСТ у вагітних групи
А становив (29,1±0,7) ОД/л, у
групі Б — (21,9±0,9) ОД/л і в
контролі — (17,0±1,3) ОД/л. От-
римані результати вказують на
вірогідне підвищення актив-
ності АСТ і АЛТ у вагітних гру-
пи А порівняно з аналогічними
показниками у вагітних групи Б
і відносно контролю (P<0,05).

Окрім вищенаведених біохі-
мічних показників крові, у до-
сліджуваних групах визначався
рівень ЛФ, який є показником
холестазу та плацентарної не-
достатності. Середній рівень
ЛФ у вагітних групи А становив
(214,9±5,0) ОД/л і вірогідно пе-

ревищував аналогічний показ-
ник у групі Б (163,0±2,2) ОД/л,
а також у контролі (140,5±
±9,8) ОД/л (P<0,05).

Таким чином, у вагітних із
СПК, що перебігає з перева-
жанням запорів, відзначалися
вищі початкові показники біохі-
мічних маркерів — АСТ, АЛТ і
ЛФ. Дані зміни біохімічних по-
казників крові підтверджують,
що у вагітних із СПК, який пе-
ребігає з переважанням запо-
рів, спостерігається більш ви-
ражене навантаження на дезін-
токсикациійну систему печінки
у відповідь на підвищене нагро-
мадження ЕТ.

Висновки

1. У жінок із СПК у період гес-
тації спостерігається деяке під-
вищення активності АСТ, АЛТ і
вірогідне збільшення рівня ЛФ.

2. Проведений нами вперше
порівняльний аналіз досліджу-
ваних біохімічних показників
крові у вагітних із різними клі-
нічними варіантами СПК ви-
явив, що за переважання запо-
рів спостерігається більш вира-
жене підвищення біохімічних
маркерів порівняно з групою
вагітних, у яких реєструвалася
форма з переважанням болю
та метеоризму. Дані зміни, ма-
буть, пов’язані з більш вираже-
ними явищами ендотоксикозу у
вагітних із СПК, що перебігає
із запорами.

3. З-поміж усіх досліджува-
них біохімічних показників у ва-
гітних із СПК як біохімічний мар-
кер ендогенної інтоксикації мо-
же бути використаний показник
ЛФ. Визначення рівня ЛФ — не-
дорогий метод дослідження, то-
му може бути використаний ла-
бораторними службами акушер-
ських установ першого і друго-
го рівнів акредитації.
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Таблиця 2

Початкові показники біохімічного профілю
в досліджуваних групах залежно від клінічного варіанта

синдрому подразненої кишки, M±m

         

Показники

              Вагітні з СПК, n=160

Контрольна
група, n=30

Загальний білок, г/л 64,6±0,6 64,0±0,5 66,4±1,0
Креатинін, мкмоль/л 63,6±0,8 64,0±0,9 65,8±1,9
АСТ, ОД/л 29,1±0,7*# 21,9±0,9* 17,0±1,3
АЛТ, ОД/л 33,7±0,8*# 25,9±1,1* 20,7±1,6
ЛФ, ОД/л 214,9±5,0*# 163,0±2,2* 140,5±9,8

Примітка. * — Відмінність від контрольної групи статистично вірогідна
(Р<0,05); # — відмінність між клінічними варіантами СПК вірогідна (Р<0,05).

А (з переважан-
ням запорів),

n=80

В (з перева-
жанням болю
і метеоризму),

n=80
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Вступ

Кісти шиї можуть мати серединну або бічну
локалізацію, що є наслідком незавершеного
ембріонального розвитку зябрових дуг. Патоге-
нез бічних кіст шиї залишається спірним, зважа-
ючи на відмінність у поглядах на ембріональ-
ний розвиток шиї. Так, за E. H. Majer [9], за-
лишки зобно-глоткової протоки можуть служити
причиною виникнення кісти. Автор вважає, що
всі природжені аномалії, які викликаються не-
повною облітерацією зябрового апарату, розта-
шовуються вище під’язикової кістки. Тому бічні
кісти, розташовані нижче рівня під’язикової кістки,
виникають із зобно-глоткової протоки; а бічні кіс-
ти, розташовані вище під’язикової кістки, можуть
мати зяброве походження.

Н. Ваіlеу [7] зараховує походження бічних кіст
до порушення розвитку зябрового апарату і ді-
лить їх на чотири групи. До першої належать кіс-
ти, які розміщуються поверхнево під I шийною
фасцією біля переднього краю грудино-ключич-
но-соскового м’яза. Ці кісти рухомі, не спаяні зі
шкірою і добре промацуються, якщо не трапля-
лося попереднього запалення стінок кісти. До дру-
гої групи належать кісти, розташовані в глибині
шиї на великих судинах, нерідко спаяних із внут-
рішньою яремною веною. Кісти третьої групи ле-
жать між внутрішньою і зовнішньою сонною ар-
терією і розповсюджуються усередину до бічної
стінки гортані. Іноді кіста простягається до ос-
нови черепа. Кісти четвертої групи, стінки яких
покриті циліндровим епітелієм, розташовують-
ся медіально до сонної артерії неподалік від стін-
ки глотки. Іноді неповна внутрішня зяброва но-
риця перетворюється на кісту внаслідок закрит-
тя рубцем отвору після тонзилектомії.

При невеликих розмірах і глибокій локалізації
бічні кісти виявити важко. За частотою ці кісти
виявляються рідше, ніж серединні, у співвідно-
шенні приблизно 1 : 8 [5]. За даними нашої клі-
ніки, цей показник становить 1 : 6.

Основним симптомом бічної кісти шиї є посту-
повий розвиток безболісної припухлості нижче
кута нижньої щелепи та біля переднього краю
грудино-ключично-соскового м’яза. Швидкому

зростанню кісти сприяє травма. Іноді розміри при-
пухлості змінюються, що може призводити до по-
милкового діагнозу припухлості запального по-
ходження. При прориві кісти у порожнину глотки
вона може тимчасово зникнути. У разі розвитку
запалення стінки кісти стають щільними і боліс-
ними при пальпації. Перехід запалення на суміжні
тканини призводить до глибокого абсцесу або
флегмони шиї. Кісти великих розмірів порушують
акт ковтання, обмежують рухливість гортані, іноді
викликають хрипоту та часткову атрофію м’яза.

Звичайні огляди і пальпація дають тільки уяв-
лення про наявність пухлиноподібного утворен-
ня. У деяких випадках за наявності судинного
утворення при проведенні ретельної пальпації
не завжди визначається пульсація. При глибо-
кому розташуванні кісти справжній розмір її важ-
ко встановити за допомогою пальпації та навіть
звичайної рентгенотомографії шиї. Тому хірурги
стикаються з труднощами при виборі підходу до
хірургічного втручання.

У літературі мало даних про способи візуалі-
зації кіст бічної поверхні шиї і вони чітко не ви-
значені. Традиційно в діагностичний алгоритм
включається рентгенографія шиї, УЗ-досліджен-
ня органів шиї, пункція (з проведенням цитохі-
мічного та біохімічного дослідження вмісту кісти,
промиванням порожнини та введенням антисеп-
тика).

Маючи на увазі велику кількість схожих склад-
них захворювань органів шиї, у тому числі й су-
динних, виправдана диференціальна діагности-
ка бічних кіст шиї з іншими пухлинами [4–6; 8]:
дермоїдною кістою, гемангіомою або лімфан-
гіомою, додатковою зобною залозою, пухлиною
каротидного тіла, кістозною гігромою, первин-
ною лімфомою, ліпомою, нейрофібромою, кіс-
тою щитоязикового ходу, гнійним шийним лім-
фаденітом, лімфаденітом при ВІЛ-інфекції, ту-
беркульозом лімфатичних вузлів, хронічним зад-
ньоглотковим абсцесом й аневризмою.

Наводимо деякі орієнтовні критерії диферен-
ціальної діагностики. Дермоїдна кіста лежить
поверхнево і ніколи не прикріплюється до бічної
стінки глотки. При розтині кісти в ній виявляють
волосся.
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Кавернозні гемангіоми мають синювате за-
барвлення, при їх пальпації визначаються розши-
рені звиті вени. Кистоподібна припухлість судин-
ного походження, особливо венозна гемангіо-
ма, легко зменшується в об’ємі при натисканні
та поволі збільшується після припинення тиску.

Додаткова зобна залоза є рідкісним залиш-
ком, розташованим уздовж зобно-глоткового хо-
ду. Вона може поєднуватися з ектопією пара-
щитоподібної тканини.

Пухлина каротидного тіла трапляється рідко.
Розташована вона у біфуркації сонної артерії.
При пальпації передається різка пульсація. Від-
різняти її від кіст зябрового походження, які ви-
являються частіше, дуже важливо, оскільки
видалення пухлини каротидного тіла не позбав-
лене небезпеки.

Кістозна гігрома розташована в нижній поло-
вині шиї; вона часточкова, просвічується, тим-
часом як кіста зябрового походження непрозо-
ра, одинична, чіткіше відмежована і розташо-
вується у верхньому відділі шиї. Первинна лім-
фома рідко трапляється у вигляді поодинокого
вузла, частіше ж складається з групи спаяних
вузлів, що злилися. Лімфома на дотик щільні-
ша, ніж кіста, здебільшого має часточкову будо-
ву, при її пункції рідина не виходить. Нейрофіб-
роми частіше є щільними, нерухомими пухлина-
ми, варіюють від 1 до 4 см у діаметрі, іноді ви-
являються у вигляді множинних утворень.

Кіста щитоязикового ходу, навіть якщо роз-
ташована збоку від середньої лінії шиї, ніколи
не доходить до грудино-ключично-соскового м’я-
за і прикріплюється до під’язикової кістки. При
ковтанні вона переміщається вверх і вниз.

У разі нагноєння кісти утворення може нага-
дувати гостре запалення шийних лімфатичних
вузлів. Вказівка хворого на раніше існуючу при-
пухлість у ділянці бічної поверхні шиї свідчить
про кісту.

Туберкульоз шийних лімфатичних вузлів іноді
нагадує кісту. Повна відсутність шийного адені-
ту вказує на кісту. Крім того, навряд чи можливе
існування протягом декількох місяців абсцесу ту-
беркульозного походження без залучення шкір-
них покривів. Хронічний задньоглотковий абсцес,
зазвичай туберкульозного походження, може на-
гадувати кісту, яка іноді виявляється у глотці,
простягається вверх до атланта і в бік до сонної
артерії. Питання вирішує пункція.

Аневризма сонної артерії зазвичай випинаєть-
ся в глотку і не завжди передає пульсацію. Ас-
пірація тонкою голкою дозволяє підтвердити діа-
гноз, при труднощах діагностики рекоменду-
ється артеріографія.

Відомо, що спосіб лікування всіх доброякіс-
них пухлиноподібних утворень, і зокрема кіс-
тозних, один — хірургічний. Проведений аналіз
частоти захворювання та складності диферен-
ціальної діагностики підтверджує необхідність

розробки способів діагностики та точної візуалі-
зації пухлин шиї для проведення адекватного
хірургічного лікування.

Так, на наш погляд, проведення цитохімічно-
го та біохімічного дослідження до лікування як
діагностичний критерій не завжди виправдане.
На підставі цих досліджень не можна робити
висновок ані про гістоструктуру, ані специфіку,
вони не дають повної інформації про новоутво-
рення, що заважає вибору способу хірургічного
лікування. Ці дослідження доцільно проводити,
ретельно вивчаючи післяопераційний матеріал.

Аналіз більшості публікацій застосування про-
меневої діагностики (РКТ і МРТ) в онкооторино-
ларингології [1] як самостійного методу свідчить
про їх невисоку теоретичну та практичну цінність:

— незначний або обмежений об’єм отрима-
ної інформації при аналізі діагностичних зобра-
жень (аналіз зображень пухлини проводиться
практично завжди для топографо-анатомічної
діагностики);

— відсутність показників діагностичної ефек-
тивності (чутливості, специфічності, точності),
запроваджених у променеву діагностику ще
1947 р.;

— безпідставне викладення результатів ана-
лізу, зображень без будь-якої осмисленої сис-
теми семіотики;

— відсутність суттєвої та важливої інформації
про умови і протоколи отримання зображень
(особливо це важливо щодо МРТ зображень).

У відсотковому співвідношенні точність УЗ-
діагностики і способів променевої візуалізації
пухлиноподібних утворень шиї за даними літе-
ратури різна (таблиця). Так, наприклад точність
діагностики для бічних кіст шиї — 45–50 % [1–3];
захворювань слинних залоз — 27–40 % [2]; лім-
фаденопатій шиї — 56–86 % [1; 2].

Клінічні спостереження протягом 5 років по-
казали, що діагностика на доопераційному ета-
пі у хворих із пухлиноподібними утвореннями є
проблематичною.

Мета дослідження — вивчення ефективності
способів діагностики бічних кіст шиї.

Завдання роботи — удосконалити комплекс-
ний спосіб візуалізації пухлиноподібних утворень
на доопераційному етапі.

Матеріали та методи дослідження

До дослідження залучено 200 хворих із пух-
линоподібними утвореннями бічної поверхні шиї.
Із них 112 чоловіків і 88 жінок віком від 12 до
45 років. На догоспітальному етапі хворі були
обстежені поверхнево, отримані дані УЗД і рент-
гентомограми органів шиї не відбивали дійсну
картину захворювання. Тому в умовах стаціо-
нару вивчалася ефективність однокомпонент-
ної та комплексної діагностики органів шиї, вклю-
чаючи й стандартні методи обстеження (огляд,
пальпація). Компоненти діагностики (ультра-
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звукове дослідження шиї, МРТ і РКТ) викорис-
товувалися як самостійно, так і в комплексі за-
лежно від глибини локалізації кістозного утво-
рення. Хворих було розділено на чотири групи
по 50 осіб залежно від способу візуалізації ор-
ганів шиї: 1-ша група — 50 хворих (УЗД); 2-га
група — 50 хворих (МРТ); 3-тя група — 50 па-
цієнтів (РКТ); 4-та група — 50 хворих (комплекс-
на діагностика в межах трьох технологій — УЗД,
РКТ і МРТ).

Виконували УЗД на апараті “Siemens Sonoline
450” і “Toshiba Nemio 17”, в аксіальній проекції
(площині) при горизонтальному положенні хво-
рого на спині. Зона обстеження була від лінії
нижніх щелеп, защелепових ямок зверху та вниз
до ключиць, включаючи всі трикутники шиї. Цей
метод не завдає променевого навантаження і з
його допомогою можна виявити пухлиноподіб-
не утворення до 2 см (20 мм), віддиференцію-
вати від шийного лімфаденіту та регіонарного
метастазу раку гортаноглотки.

Другий метод: МРТ-візуалізація пухлин шиї
проводилася на магніторезонансному томографі
“Magnetom Vision Plus” («Сименс», Німеччина);
МР-дослідження проводилося без будь-якої спе-
ціальної підготовки хворого.

Було використано спосіб візуалізації за допо-
могою спіральної комп’ютерної томографії у м’я-
котканинному режимі, яка проводилася на то-
мографі ASTEION SUPER 4 (“Toshiba”, Японія).
Томограф є мультизрізовим КТ-сканером із мож-
ливістю одночасно отримати дані 4 зрізів зав-
товшки від 0,5 до 5 мм. Система ASTEION про-
водить КТ-рентгеноскопії в реальному часі
(ASTEION забезпечує показ у реальному часі
12 зображень за секунду). З метою визначення
взаємовідношення з магістральними судинами
виконували контрастне дослідження (внутрішньо-
венне введення Омніпак-350 100 мл під час КТ).

справжні позитивні результати
справжні позитивні +

+ хибнонегативні результати

⋅ 100 %;Ч =

справжні негативні результати
справжні позитивні +

+ хибнонегативні результати

⋅ 100 %;C =

справжні позитивні результати
справжні позитивні +

+ хибнонегативні результати

⋅ 100 %.Т =

Ефективність комплексної діагностики (УЗД,
МРТ, РКТ) пухлиноподібних утворень шиї оціню-
вали за чутливістю (Ч), специфічністю (С) і точ-
ністю (Т) методів порівняно з інтраопераційною
знахідкою та патогістологічним результатом. Ці
критерії обчислювалися за формулами:

2

1

Рис. 3. Судинний режим: 1 —
зона кістозного зображення; 2 —
зона компресії, деформації біфур-
кації сонної артерії

Рис. 1. УЗД шиї: пухлиноподіб-
не утворення

Рис. 2. РКТ органів шиї: пух-
линоподібне утворення

Результати дослідження
та їх обговорення

Під нашим спостереженням перебувало 200
хворих із пухлиноподібними утвореннями бічної
поверхні шиї. Вивчена семіотика пухлиноподіб-
них утворень шиї за даними звичайних оглядів,
пальпації, ехографічних характеристик УЗД і па-
раметрів МРТ і РКТ.

Визначальними критеріями оцінки ехограм
кістозних утворень були: розміри, контури, фор-
ма, ехогенність, співвідношення з магістральни-
ми судинами, стан паренхіми утворення (рис. 1)
та показники візуалізації утворень шиї (товщина
зрізів, довжина, щільність, контури, співвідно-
шення з магістральними судинами), одержані
при РКТ- і МРТ-дослідженнях (рис. 2–5).

У 50 хворих УЗД-діагностика органів шиї до-
зволила візуалізувати всі утворення на шиї, і ли-
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ше у 39 (78 %) хворих виявилося можливим роз-
різнення кіст від лімфаденопатії та інших утво-
рень шиї. Із них у 11 (22 %) хворих діагностика на
доопераційному етапі не збігалася з операційною
візуалізацією. Точність способу сягала 78 %.

Точність променевої діагностики — МРТ і
мультиспіральної РКТ — становила відповідно
84 і 80 %. Не збігалися дані з операційними (па-
тогістологічними) відповідно у 16 і 20 % випадків.

Зіставлення діагностичної ефективності цих
показників — чутливості (Ч) і специфічності (С)
УЗД, МРТ і РКТ у м’якотканинному режимі — з
даними авторів [1; 2] наводиться у таблиці.

З таблиці видно, що діагностична точність ав-
торів [1] i [2], порівняно з даними однокомпонент-
ної діагностики, виконаної у наших хворих, прак-
тично не відрізнялася. Реально підтверджується
підвищення ефективності при використанні діа-
гностичної візуалізації всіх трьох технологій: УЗД,
МРТ, РКТ із контрастуванням. Точність діагнос-
тики сягала 96 %.

Найбільша розбіжність спостерігалася при
УЗД-діагностиці (22 %), а також при РКТ (20 %).
При МРТ-діагностиці розбіжність становила 16 %.

Усім 200 хворим із бічними кістами шиї прове-
дено хірургічне лікування та мікроскопічне і па-
тогістологічне дослідження. Під час операції у
29 хворих синтопія утворення не збігалася з дани-
ми, отриманими на етапі передопераційної діа-
гностики. Проведено аналіз використання мето-
дів діагностики: за допомогою трьох технологій
(УЗД, МРТ, РКТ) хірургічні знахідки виявлено у
2 % випадків, а окреме застосування МРТ, РКТ,
УЗД було менш ефективним, ніж доопераційна
діагностика. Операційна знахідка полягала в то-
му, що пальпація та дані МРТ і РКТ, які свідчили
про спаяння з магістральними судинами та на-

явність пульсації утворення на етапі діагностики,
не підтверджувалися на операційному столі або
навпаки. Вивчення післяопераційного матеріалу
дозволило встановити природу пухлиноподібно-
го утворення (мікроскопічне та патогістологічне
дослідження виконано у 100 % хворих).

Дослідження макропрепарату. Видалений
макропрепарат мав вигляд м’якоеластичного
утворення з вираженою дрібносудинною сіткою
(рис. 6). На розрізі вміст кісти звичайно непро-
зорий, містить багато кристалів холестерину.

Мікроскопія показала наявність клейкої сли-
зової рідини з кристалами холестерину.

Патогістологічний висновок був остаточним
для визначення клінічного діагнозу.

Ектодермальна кіста (епідермальна або дер-
моїдна) з багатошаровим плоским епітелієм і
придатками шкіри виявлена у 27 (13,5 %) хво-
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Рис. 4. МРТ органів шиї: 1 —
пухлиноподібне утворення; 2 —
біфуркація сонної артерії та взає-
мовідношення з утворенням

1

3

Рис. 5. МРТ органів шиї: 1 —
пухлиноподібне утворення; 2 —
загальна сонна артерія та взає-
мовідношення з утворенням; 3 —
лімфоїдна та пухка сполучна тка-
нина між кістою і магістральни-
ми судинами

2

Рис. 6. Видалений макропре-
парат (7 см)

Таблиця
Чутливість і специфічність

методів діагностики
пухлиноподібних утворень шиї, %

     Результати
      Метод         [1]        [2]          наших
  діагностики               досліджень

Ч С Ч С Ч С
Ультразвукове 86,7 80,0 74,1 87,8 78 22
дослідження
МРТ 89,7 81,8 84,4 68,2 84 16
РКТ у м’яко- — — — — 80 20
тканинному
режимі
УЗД, МРТ, — — — — 96 4
РКТ
Патогісто- — — 88,8 100 100 100
логічний
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рих. Клінічно локалізація цих кіст поверхнева,
за класифікацією Ваіlеу, — це перша група по-
рушення розвитку зябрового апарату.

Ендодермальна кіста діагностована у 173
(86,5 %) хворих. Стінка кісти вистелена цилінд-
ричним епітелієм із лімфоїдною тканиною. При-
близно у 40 % випадків реєструвалася метапла-
зія із циліндричного епітелію у багатошаровий
плоскоклітинний епітелій у зв’язку з тривалим
запальним процесом.

Клінічно ці кісти локалізувалися глибоко, над
сонною артерією, під нею або медіальніше. За
класифікацією Ваіlеу — це II, III і IV група пору-
шення розвитку зябрового апарату.

Наводимо приклад. Хворий А., 16 років, із
бічною кістою шиї ендодермального походжен-
ня. За даними комплексної діагностики УЗД і
МРТ, без спайкового процесу з магістральними
судинами. Утворення локалізувалося над біфур-
кацією сонної артерії та між нею, спостерігала-
ся деформація артерії. Під час доопераційного
обстеження виявлено пульсацію, що наводило
на думку про судинне походження кісти.

Операційна знахідка показала наявність спай-
кового процесу з адвентицією біфуркації сонної
артерії, внутрішньою сонною артерією та внут-
рішньою яремною веною (див. рис. 3–5), що
створювало труднощі під час хірургічного втру-
чання (рис. 7–9).

Отримані результати підтверджують необхід-
ність комплексного вивчення семіотики пухли-
ноподібних утворень шиї на доопераційному
етапі, оскільки комплексна діагностика дає най-
більший відсоток достовірної візуалізації.

Висновки

1. Використана окремо МРТ, РКТ й УЗ-діа-
гностика дозволили візуалізувати пухлиноподіб-

ні утворення відповідно у 84, 80 та 78 % випад-
ках, проте лише у 88 % вдалося віддиференцію-
вати їх від метастатичних і судинних утворень
шиї.

2. Визначення топографо-анатомічних взає-
мовідношень пухлиноподібного утворення і сон-
ної артерії проводиться за допомогою трьох ме-
тодів візуалізації: МРТ, РКТ, УЗД з контрасту-
ванням. Ефективність цієї технології становить
близько 96 %.
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Рис. 9. Видалення пухлинного
утворення: 1 — бічна кіста шиї;
2 — ніжка кісти
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2

Рис. 7. Хірургічне втручання:
1 — кістозне утворення; 2 — ки-
вальний м’яз відведено в бік

1

Рис. 8. Бічна кіста шиї (1) від-
окремлена від біфуркації сонної
артерії (2)

2
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Симпатична стимуляція
впливає на формування ремо-
делювання лівого шлуночка
(ЛШ), а активація адреноре-
цепторів приводить до стиму-
ляції білкового синтезу в кар-
діоміоцитах [1; 2]. Літературні
дані про особливості вегета-
тивного статусу у пацієнтів з ар-
теріальною гіпертензією (АГ) за-
лежно від морфофункціональ-
ного стану ЛШ нечисленні та не-
однозначні. Також неоднознач-
ні дані, що стосуються особли-
востей тіол-дисульфідної сис-
теми (ТДС) у пацієнтів з АГ за-
лежно від наявності гіпертро-
фії ЛШ. Досліди демонструють,
що еритроцитарна система кате-
холамінів (КА) пов’язана з функ-
ціональним станом симпатичної
нервової системи [3; 4]. Депо-
новані в еритроцитах КА беруть
участь у багатьох обмінних про-
цесах і фізіологічних коливан-
нях гемодинамічних та нейро-
ендокринних констант. Вважа-
ють, що депоновані в еритро-
цитах КА модулюють довго-
строкову адаптацію до фізіо-
логічних і патологічних стимулів
[5].

Описаний у літературі тіоло-
привний ефект окиснених по-
хідних адреналіну — адренало-
ну й адренохрому — при взає-
модії з білками сироватки крові
вказує на участь тіоловмісних
сполук у механізмах гормональ-
ної регуляції метаболічних про-
цесів [6; 7]. Дія на організм не-
сприятливих факторів приво-
дить до відповідної реакції ТДС,
яка бере участь у молекуляр-

них механізмах неспецифічної
резистентності організму до по-
шкоджуючих факторів зовніш-
нього середовища [7]. Необхід-
ними є визначення особливос-
тей вмісту КА в еритроцитах і
стану ТДС при різних типах ре-
моделювання ЛШ, вивчення їх
зв’язку у молодих чоловіків із
високим нормальним АТ (ВНАТ)
і АГ І ступеня, що й стало ме-
тою нашого дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 129 молодих чо-
ловіків у віці 18–35 років (се-
редній вік — (23,2±5,5) року) з
ВНАТ і АГ І ступеня. Усім об-
стеженим було виконано ЕхоКГ
на апараті “Sim-5000 plus” за
стандартною методикою [8].
Контрольну групу утворили 15
практично здорових чоловіків
(середній вік — (20,3±1,8) ро-
ку), у яких рівень АТ не пере-
вищував 130/80 мм рт. ст. Паці-
єнти не отримували антигіпер-
тензивних препаратів. Оціню-
вали фактори ризику (ФР) згід-
но з рекомендаціями Української
асоціації кардіологів з профілак-
тики та лікування АГ (2004) [9].

Стан ТДС оцінювали за
вмістом сульфгідрильних груп
(-SH-) та дисульфідних (-SS-)
зв’язків у плазмі й еритроци-
тах колориметричним методом
за допомогою реактиву Елма-
на за кількістю утвореного тіо-
нітрофенільного аніона, прямо
пропорційною вмісту вільних
SH-груп [10]. За відношенням
між кількістю SH- і SS-груп роз-

раховували SH/SS коефіцієнт,
значення якого свідчило про
зсув окисно-відновних перетво-
рень компонентів ТДС у бік від-
новлених (-SH-) або окиснених
(-SS-) форм тіолів.

Сумарний вміст КА в ерит-
роцитах визначали гістохіміч-
ним методом за методикою А. І.
Мардар, Д. П. Кладієнко (1986)
[11]. Результати обробляли за
допомогою пакета статистич-
них програм Microsoft Office Ex-
cel’2003. Для оцінки зв’язку між
показниками використовували
коефіцієнт кореляції r. Вірогід-
ними вважали розбіжності при
Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними ЕхоКГ-досліджен-
ня, у 34,9 % (n=45) пацієнтів
молодого віку встановлено ура-
ження органів-мішеней, у 65,1 %
(n=84) обстежених — нормаль-
ний тип геометрії ЛШ (НГЛШ).
Виділяли такі дослідні групи:
1 гр. (n=84) — пацієнти з НГЛШ
— 65,1 %; 2 гр. (n=26) — паці-
єнти з ексцентричною гіпертро-
фією ЛШ (ЕГЛШ) — 20,2 %;
3 гр. (n=19) — пацієнти з концент-
ричним типом ремоделювання
ЛШ (КРЛШ) — 14,7 %.

Згідно з клінічною характе-
ристикою, пацієнти дослідних
груп були порівнюваними за
тривалістю періоду підвищен-
ня АТ, індексом маси тіла (ІМТ),
індексом курця (ІК) і кількістю ФР
у одного хворого. За рівнем сис-
толічного АТ (САТ) пацієнти з
НГЛШ й ЕГЛШ не відрізнялися,
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але рівні САТ перевищували
показник контролю на 10,3 %
(P<0,05) і на 14,2 % (Р<0,05)
відповідно; у пацієнтів із КРЛШ
спостерігається підвищення
САТ порівняно з НГЛШ на 4,3 %
(P<0,05), з контролем — на
18,1 % (P<0,05). Рівень діасто-
лічного АТ (ДАТ) у групі з КРЛШ
перевищував показник групи
з НГЛШ на 4,7 % (Р<0,05), по-
казники контролю — на 19,7 %
(Р<0,05).

Проведені дослідження пока-
зали, що значною мірою збіль-
шення вмісту сумарних КА в
еритроцитах (табл. 1) заре-
єстровано у пацієнтів із КРЛШ
(3 гр.), який не тільки вірогідно
перевищував показники конт-
рольної групи на 31 % (P<0,05),
із НГЛШ (1 гр.) — на 27,6 %
(P<0,05), а й вірогідно відрізняв-
ся від показника у групі з ЕГЛШ
(2 гр.) на 51,2 % (P<0,05). Це
може вказувати на існуючу над-
мірну активність із боку медіа-
торної ланки симпатоадрена-

лової системи (САС) при струк-
турній перебудові ЛШ концен-
тричного типу. Слід відмітити,
що вірогідної різниці між вміс-
том сумарних КА в еритроцитах
у пацієнтів із НГЛШ і контролем
не виявлено.

Зменшення вмісту КА в ерит-
роцитах зареєстровано в осіб з
ЕГЛШ (2 гр.) порівняно з конт-
ролем на 13,4 % (P<0,05) і з
пацієнтами з НГЛШ (1 гр.) на
15,6 % (P<0,05). Це може по-
яснюватися недостатньою ак-
тивністю САС при даному типі
структурної перебудови ЛШ. Ви-
явлені зміни свідчать про ви-
снаження резерву або знижен-
ня синтезу КА на подолання
стресорного впливу при ЕГЛШ.
Підвищення АТ, можливо, є
компенсаторним механізмом у
відповідь на зниження резерву
синтезу і депонування КА в
еритроцитах. Збільшення депо-
нування КА в еритроцитах у па-
цієнтів із КРЛШ є компенсатор-
ним механізмом, спрямованим

на обмеження стимулювально-
го впливу КА на міокард і про-
гресування гіпертрофії ЛШ.

Дослідження показників ТДС
у плазмі крові та в еритроци-
тах при різних типах геометрич-
ного ремоделювання ЛШ свід-
чить про значні відхилення від
показників контрольної групи у
обстежених груп (табл. 2). Ви-
явлено вірогідне збільшення
концентрації SH-груп у плазмі
крові порівняно з контролем у
1 гр. — у 19,6 разу (P<0,05),
у 2 гр. — у 18,3 разу (P<0,05),
у 3 гр. — у 17,7 разу (P<0,05).
Значне зростання кількості SH-
груп у плазмі крові встановле-
но у пацієнтів із НГЛШ (1 гр),
порівняно з пацієнтами з ЕГЛШ
(2 гр.) цей показник був більшим
в 1,1 разу (P<0,05). Спостері-
гається збільшення SS-груп у
плазмі крові в 1 гр. в 3,5 рази
(P<0,05) порівняно з контролем
і в 1,2 разу (P<0,05) порівняно
з КРЛШ (3 гр.). Вірогідне зрос-
тання співвідношення SH/SS
плазми встановлено в усіх гру-
пах спостереження порівняно з
контролем (P<0,05): при ЕГЛШ
— у 104,7 разу (P<0,05), при
НГЛШ — 1,9 разу (P<0,05). У
осіб із НГЛШ спостерігається
збільшення співвідношення
SH/SS у плазмі в 55,3 разу по-
рівняно з контролем (P<0,05);
у 6,5 рази порівняно з КРЛШ
(P<0,05). Встановлено збільшен-
ня вмісту SH-груп у плазмі крові
як показника метаболічного аци-
дозу, що асоціювалося з віро-
гідним зростанням тіол-дисуль-

Таблиця 1
Вміст сумарних катехоламінів в еритроцитах

у молодих чоловіків із різними типами
ремоделювання лівого шлуночка, ум. од., М±m

        Групи Вміст КА Р

Контроль, n=15 1,87±0,11 Рк-1=0,07
1 гр., n=84 1,92±0,46 Рк-2=0,02
2 гр., n=26 1,62±0,30 Рк-3=0,0001
3 гр., n=19 2,45±0,19 Р1-2=0,004

Р1-3=0,0004
Р2-3=0,0001

Таблиця 2
Вміст тіол-дисульфідних груп

у плазмі й еритроцитах у молодих чоловіків із різними типами
ремоделювання лівого шлуночка, мкмоль/мл, M±m

Показник Контроль, 1 гр., 2 гр., 3 гр., РК-1 РК-2 РК-3 Р1-2 Р1-3 Р2-3n=15 n=84 n=26 n=19

Плазма

SH 0,48±0,04 9,4±3,4 8,8±3,0 8,5±3,3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05
SS 1,43±0,08 5,0±3,7 4,3±3,7 3,0±0,9 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05
SH/SS 0,34±0,04 18,8±14,5 35,6±27,9 2,9±1,0 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05

Еритроцити

SH 2,6±1,8 4,0±2,7 3,8±3,2 3,5±2,6 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05
SS 1,00±0,06 4,1±3,7 3,9±3,7 2,9±2,0 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
SH/SS 67,5±48,4 12,7±9,3 11,7±8,8 3,7±3,4 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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фідного співвідношення (SH/
SS) і свідчить про збільшення
відновних і зниження окисних
властивостей в організмі цих
хворих.

В еритроцитах спостеріга-
ються зміни іншого характеру.
Вірогідної різниці між концентра-
цією відновних SH-груп в ерит-
роцитах у групах спостережен-
ня не виявлено. Відзначається
вірогідне збільшення концент-
рації окисних SS-груп еритро-
цитів і зменшення SH/SS у всіх
групах спостереження порівня-
но з контролем (P<0,05). Мак-
симальна концентрація SS-груп
еритроцитів зареєстрована у
1 гр., що була вищою в 4,1 разу
порівняно з контролем (P<0,05)
при незначному підвищені
вмісту SH-груп в еритроцитах в
1,1 разу (P<0,05) порівняно з
2 гр. Концентрація SS-груп в
еритроцитах у 2 гр. порівняно з
контролем виявилася вищою в
3,9 разу (P<0,05), а в 3 гр. — у
2,9 разу (P<0,05). Спостерігаєть-
ся вірогідне зменшення SH/SS в
еритроцитах хворих усіх груп
порівняно з контролем: у 1 гр.
— у 5,3 разу (P<0,05), у 2 гр. —
у 5,7 разу (P<0,05) із макси-
мальним зниженням у 3 гр. в
18,2 разу (P<0,05). Цей факт
свідчить про дисбаланс віднов-
них та окисних властивостей у
чоловіків молодого віку з ВНАТ
і АГ І ступеня з різними типами
структурної перебудови ЛШ.

Встановлено позитивну ко-
реляційну залежність між вміс-
том сумарних КА в еритроци-
тах у пацієнтів із НГЛШ і SH/SS
співвідношенням у плазмі (r=
=0,42; P=0,0001), негативний
зв’язок із SH/SS співвідношен-
ням (r=-0,48, P=0,0003) та рів-
нем SH-груп в еритроцитах (r=
=-0,41; P=0,0002). У молодих
чоловіків з ЕГЛШ виявлено
позитивну кореляційну залеж-
ність вмісту КА в еритроцитах
із вмістом SS-груп еритроцитів
(r=0,3; P=0,0005), SH-груп ерит-
роцитів (r=0,4; P=0,0003) із SH/SS
співвідношенням еритроцитів
(r=0,43; P=0,0001) і негативну
залежність із вмістом SS-груп у
плазмі (r=-0,33; P=0,0001). У

пацієнтів із КРЛШ вміст сумар-
них КА в еритроцитах знаходив-
ся в прямій залежності з вміс-
том SH-груп (r=0,3; P=0,0008) і
SH/SS співвідношенням в ерит-
роцитах (r=0,37; P=0,0008).

Отже, виявлені кореляційні
співвідношення можуть вказу-
вати на участь тіолових сполук
у регуляції вегетативного ба-
лансу в осіб молодого віку з
ремоделюванням ЛШ і брати
участь у процесі адаптації шля-
хом регуляції окисно-відновних
процесів. Виявлені зміни спос-
терігаються переважно у па-
цієнтів із НГЛШ і вказують не
на патологічну, а на адапта-
ційну роль і свідчать про знач-
ний рівень адаптаційного за-
хисту у даної категорії пацієн-
тів. Із прогресуванням структур-
них змін компенсаційні можли-
вості організму зменшуються,
що призводить до дисбалансу
тіол-дисульфідного обміну на
рівні молекулярних механізмів
і зниження індивідуального за-
хисту систем адаптації.

Висновки

1. Ремоделювання ЛШ ви-
значається у 34,9 % чоловіків
молодого віку з ВНАТ і АГ I сту-
пеня: ексцентричний тип — у
20,2 % обстежених, концентрич-
ний — у 14,7 % осіб.

2. Визначається зменшення
сумарного вмісту депонованих
КА в еритроцитах при ЕГЛШ і
збільшення при КРЛШ, що вка-
зує на участь вегетативної нер-
вової системи у формуванні
структурних змін при різних ти-
пах структурної перебудови ЛШ.

3. У молодих чоловіків із
ВНАТ і АГ І ступеня спостері-
гається підвищення вмісту SH-
груп у плазмі та SS-груп в ерит-
роцитах порівняно з нормотен-
зивними здоровими молодими
чоловіками, що може бути ви-
користано для розробки мето-
дів профілактики АГ у молодо-
му віці.

4. У пацієнтів із ВНАТ і АГ
І ступеня встановлено найбільш
значуще підвищення показників
окисно-відновної ТДС (SH-груп,
SS-груп, SH/SS) у плазмі крові

та SH-груп в еритроцитах при
НГЛШ порівняно з пацієнтами
з ремоделюванням міокарда
ексцентричного та концентрич-
ного типів, що може пояснюва-
тися високими компенсаційни-
ми можливостями в організмі
цих пацієнтів у відповідь на
збільшення АТ.

5. Визначена пряма кореля-
ційна залежність катехоламін-
депонуючої функції еритроцитів
і показників ТДО в еритроцитах
при ЕГЛШ та КРЛШ і негатив-
на залежність при НГЛШ, що
вказує на вплив ВНС на регу-
ляцію метаболічних окисно-від-
новних процесів організму при
формуванні структурних змін
міокарда ЛШ.
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Вступ

Cурфактантна система ле-
гень представлена пневмоци-
тами 2-го типу, які є джерелом
поверхнево-активних речовин
(ПАР), а також мономолеку-
лярною плівкою фосфоліпідів
і протеїнів на альвеолярному
епітелії [1–4]. Сурфактант ле-
гень — це антиателектичний
фактор, який забезпечує про-
хідність дистальних відділів рес-
піраторного тракту і захищає
його від дії зовнішніх агентів [5;
6], забезпечує змочуваність по-
верхні поділу фаз. Як складо-
ва аерогематичного бар’єру він
підтримує оптимальний рівень
тиску фільтрації у системі леге-
невої мікроциркуляції, має бак-
терицидні властивості, регулює
процеси абсорбції й транспор-
ту кисню за градієнтом концент-
рацій, вологовидільну функцію
[7]. Загальна волога, що втрача-
ється з диханням за добу, ста-
новить близько 7 мл води на
1 кг маси тіла, але при різних
патологічних процесах в орга-
нах дихання відбувається зни-
ження об’єму вологи, що втра-
чається з диханням, як в оди-
ницях повітря, що видихається,
так і за часом [8].

Встановлено, що інактива-
ція сурфактантної системи ле-
гень, зміни кількісного та якіс-
ного складу сурфактанта і його
компонентів сприяють виник-
ненню різних видів легеневої
патології. Із прогресуванням за-
пальних й атрофічних змін у
респіраторному відділі легень
відбуваються подальші ушко-
дження сурфактантної системи
легень [9], зміни метаболізму та
порушення структури низько- й
високомолекулярних ПАР [10].
За фізико-хімічними властивос-
тями ПАР належать до сполук
неіоногенної дії. Дифільна бу-
дова молекули (наявність гід-
рофільної та ліпофільної діля-
нок) ПАР дозволяє сурфактан-
там, що адсорбуються на рід-
ких межах поділу фаз, зміню-
вати поверхневий натяг рідини,
прискорювати або сповільню-
вати процеси перенесення ре-
човини й енергії крізь біологічні
мембрани [11].

Розвиток метаболічного син-
дрому (МС) супроводжується
порушенням багатьох систем
гомеостазу, що може позначи-
тися і на стані внутрішнього се-
редовища легень. Зміни кіль-
кісного та структурного складу
ПАР у конденсаті вологи повіт-

ря (КВП), що видихається, відоб-
ражають функціонування сур-
фактантної системи легень. Ра-
зом із тим, у науковій літературі
відсутні дані про функціональ-
ний стан сурфактантної систе-
ми легень у пацієнтів із МС.

Мета дослідження — ви-
вчення функціонального стану
сурфактантної системи легень
у хворих на МС на підставі ви-
значення фізико-хімічних і рео-
логічних параметрів КВП.

Матеріали та методи
дослідження

В умовах ендокринологічно-
го відділення Обласної клініч-
ної лікарні Луганська було об-
стежено 72 пацієнти із МС. З
метою визначення норматив-
них показників додатково було
обстежено 30 практично здоро-
вих осіб віком (47,2±2,1) року.
Хворі на МС, а також особи кон-
трольної групи не палили і не
мали в анамнезі захворювань
бронхолегеневої системи. Діа-
гноз МС визначали згідно з опуб-
лікованими критеріями [12]. Вік
хворих становив (50,8±0,8) ро-
ку, жінок було 39 (54,2 %), чо-
ловіків — 33 (45,8 %). Три-
валість захворювання сягала
(7,6±2,5) роки. Індекс маси тіла
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в обстежених становив (33,8±
±0,3) кг/м2, артеріальний тиск:
систолічний (149,5±2,06) мм
рт. ст. і діастолічний — (85,4±
±1,4) мм рт. ст., рівень глікемії
натще — (7,8±0,2) ммоль/л, глі-
козильованого гемоглобіну —
(10,1±0,3) %, загального холе-
стерину — (6,10±0,06) ммоль/л,
ліпопротеїдів високої щільності
— (1,02±0,04) ммоль/л, ліпо-
протеїдів низької щільності —
(3,39±0,10) ммоль/л, тригліце-
ридів — (1,80±0,04) ммоль/л,
добової глюкозурії — (5,00±
±0,01) г/л.

Вік обстежених у контрольній
групі дорівнював (49,6±2,4) ро-
ку. Індекс маси тіла становив
(24,3±0,5) кг/м2, артеріальний
тиск: систолічний (123,5±3,2) мм
рт. ст. і діастолічний — (70,2±
±2,1) мм рт. ст., рівень глікемії
натще — (4,9±0,5) ммоль/л, глі-
козильованого гемоглобіну —
(5,9±1,3) %, загального холесте-
рину — (5,2±2,1) ммоль/л, ліпо-
протеїдів високої щільності —
(1,80±0,03) ммоль/л, ліпопро-
теїдів низької щільності — (2,49±
±0,50) ммоль/л, тригліцеридів
— (1,46±0,20) ммоль/л.

Визначення КВП, який фор-
мувався диспергаційним шля-
хом, дозволяло вивчити стан
сурфактантної системи легень.
Дослідження КВП проводилося
з використанням комп’ютерно-
го тензіометра “ADSA” (Кана-
да) згідно з опублікованими ме-
тодиками. У хворих оцінювали-
ся параметри міжфазової тен-
зіометрії — поверхневий натяг
(σ4) і кут нахилу кривої тензіо-
грамми (λ2). Вивчалися дила-
таційні характеристики реології
адсорбційних шарів методом
зміни площі краплі (при t =
= 12 000–18 000 с) і подальшо-
го аналізу зміни σ4 та фазового
кута. Визначали час релаксації
моношару (τ) і модуль в’язко-
еластичності (ε), а також вміст
глюкози у капілярній крові на-
тщесерце глюкозооксидазним
методом із використанням глю-
кометра “Eksan-g”. Досліджен-
ня добової глюкозурії виконува-
ли калориметричним методом
Альтгаузена, глікозильованого
гемоглобіну — за принципом

іонообмінної рідинної хромато-
графії на апараті “D 10” фірми
“BIORAD” (Франція). Біохімічні
дослідження сироватки крові
проводилися відповідно до уні-
фікованих методів [13] і вклю-
чали визначення білірубіну та
його фракцій, активності алані-
нової й аспарагінової трансамі-
нофераз, тимолової реакції, за-
гального білка та його фракцій.
Концентрацію загального холе-
стерину, тригліцеридів, ліпо-
протеїдів високої щільності, рі-
вень ліпопротеїдів низької щіль-
ності визначали на автоматич-
ному біохімічному аналізаторі
“BTS-370 plus”. Артеріальний
тиск вимірювали за допомогою
сфігмоманометра за методом
М. С. Короткова. Статистичний
аналіз проводився з викорис-
танням пакету ліцензійних про-
грам “Statistica”, “Microsoft Excel”
[14; 15].

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами були виявлені пору-
шення функціонального стану
сурфактантної системи легень
у хворих на МС (табл. 1).

Зменшення показника σ4
свідчило про зниження в КВП
концентрації високоактивних
ПАР внаслідок адсорбції, що
витісняє існуючі молекули ПАР
у монокулі сурфактанта, сполу-
ками з менш вираженими по-
верхнево-активними властивос-
тями. Враховуючи статистичні
закони розподілу для змінних
при ррозр<ркр, маємо, що Н1 вір-
на, тобто розподіл для крите-
рію σ4 не є нормальним, що під-

тверджується значенням коефі-
цієнта Shapiro — Wilksona, який
дорівнює 0,95. При аналізі одер-
жаних даних було виявлено, що
при МС рівень σ4 у межах від
20,0 до 40,0 мН/м діагносту-
вався у 23 (31,9 %) осіб, 40,0–
60,0 мН/м — у 20 (27,8 %), від
60,0–80,0 мН/м — у 28 (38,9 %)
хворих; від 80,0 до 100,0 мН/м
— у 1 (1,4 %) людини.

Під час проведення кореля-
ційного аналізу у хворих на МС
виявлено статистично вірогід-
ний негативний кореляційний
зв’язок між рівнем глікемії на
момент обстеження і рівнем σ4
у КВП, де коефіцієнт кореляції
r = -0,4 (P<0,05). Кореляційна
залежність наводиться на ри-
сунку.

Окрім цього, на σ4 негатив-
но впливав рівень тригліцери-
дів: r = -0,57 (Р<0,05).

У контрольній групі кореля-
ційних залежностей не визна-
чено.

На підставі проведеного коре-
ляційного аналізу, а також вра-
ховуючи коефіцієнти ексцесії й
асиметрії ми провели множин-
ний регресійний і дисперсійний
аналіз. Для залежної змінної σ4
коефіцієнт детермінації (R) у хво-
рих на МС становив R = 0,59,
отже, ступінь і значущість впли-
ву (Кj) врахованих нами фак-
торів на параметр σ4 у пацієнтів
із МС Кj дорівнював 59,8 %.

Збільшення λ2 на 18,8 % ви-
значалось у пацієнтів із МС по-
рівняно з показниками у здоро-
вих осіб, що свідчило про зрос-
тання сумарної концентрації
ПАР у біологічній рідині. Однією

Таблиця 1
Результати динамічної міжфазової

тензіореометрії конденсату вологи повітря,
що видихається, в обстежених осіб

   Показники Пацієнти з МС, Здорові,
n=72 n=30

σ4, мН/м 51,7±1,9 54,2±0,8
λ2, мНм-1с1/2 378,8±23,5* 310,3±8,4
τ, с 527,09±23,90* 402,2±18,7
ε, мН/м 21,6±1,3* 30,4±1,3

Примітка. У табл. 1 і 2: * — Р<0,05 порівняно з практично здоровими осо-
бами.
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з можливих причин таких змін
могло бути пригнічення у хво-
рих процесів інактивації біоло-
гічно активних речовин у леге-
нях або збільшення проникності
аерогематичного бар’єру і як
результат цього — виділення їх
підвищених концентрацій з по-
вітрям, що видихається. Врахо-
вуючи статистичні закони роз-
поділу для змінних, якщо ррозр <
<ркр, то Н1 вірна, тобто розподіл
для критерію λ2 не є нормаль-
ним що підтверджується коефі-
цієнтом Shapiro — Wilksona, який
дорівнює 0,94. Аналізуючи да-
ні показники у пацієнтів із МС,
ми виявили, що рівень λ2 до
200,0 мНм-1с1/2 визначався у 15
(20,8 %) хворих; від 200,0 до
400,0 мНм-1с1/2 — у 28 (38,9 %);
від 400,0 до 600,0 мНм-1с1/2

— у 17 (23,6 %); від 600,0 до
800,0 мНм-1с1/2 — у 10 (13,9 %);
більше 800,0 мНм-1с1/2 — у 2
(2,8 %) обстежених.

Таким чином, зменшення σ4
і збільшення λ2 у пацієнтів із МС
свідчило про порушення струк-
тури природного сурфактанта
легень у результаті адсорбції,
що витісняє раніше існуючі мо-
лекули ПАР із менш виражени-
ми поверхнево-активними влас-
тивостями. Вищеперелічені змі-
ни характеризуються зворотним
кореляційним взаємо-зв’язком,
де коефіцієнт кореляції Spear-
man r = -0, 43 при Р<0,05.

Порушення властивостей
реологій даної біологічної рі-
дини діагностувалось у вигля-

ді збільшення показника τ на
23,7 % у пацієнтів із МС порів-
няно з показниками у здорових
осіб. Збільшення часу релак-
сації відбивало сповільнення в
КВП адсорбційних процесів на
рідкій межі поділу двох фаз.
Враховуючи статистичні закони
розподілу для змінних, якщо
ррозр > ркр, то Н0 вірна, тобто
розподіл для критерію τ є нор-
мальним, що підтверджується
коефіцієнтом Shapiro — Wilk-
sona r, який становить 0,98. Внас-
лідок проведеної обробки да-
них було виявлено, що значен-
ня τ у пацієнтів із МС у межах
до 400,0 с діагностувалось у 20
(27,7 %) осіб; від 400,0 до 600,0 с
— у 28 (38,9 %); більше 600,0 с
— у 24 (33,5 %) хворих.

Зниження показника ε на
28,9 % у пацієнтів із МС порів-
няно з особами без діабету су-
проводжувалося зменшенням
в’язкості моношару та дифузій-
ної здатності біомолекул у плів-
ці, що знаходиться на межі по-
ділу фаз. Враховуючи статис-
тичні закони розподілу для змін-
них, а саме: якщо ррозр>ркр, то
Н0 вірна, тобто розподіл для кри-
терію ε є нормальним, що під-
тверджується коефіцієнтом Sha-
piro — Wilksona r = 0,98. У ре-
зультаті проведеного статистич-
ного аналізу було виявлено, що
розподіл ε до 20,0 мН/м було
виявлено у 35 (48,5 %) пацієнтів
із МС, від 20,0 до 40,0 мН/м — у
32 (44,8 %); від 40,0 до 60,0 мН/м
— у 5 (6,9 %) хворих.

Після проведеного кореля-
ційного аналізу було зареєст-
ровано вірогідний негативний
взаємозв’язок між рівнем три-
гліцеридів на момент обстежен-
ня і показником ε у пацієнтів із
МС, у яких коефіцієнт кореля-
ції r = -0,5 (Р<0,05). З цього ви-
ходить, що підвищений рівень
тригліцеридів у сироватці кро-
ві є прогностично несприятли-
вим, тому що порушує дифу-
зійну здатність сурфактантно-
го шару.

На підставі проведеного не-
лінійного множинного регресій-
ного аналізу кусково-лінійним
методом виявили, що для за-
лежної змінної ε ступінь і зна-
чущість впливу (Кj) врахованих
нами факторів у групі пацієнтів
із МС визначалося як Кj = 55,9 %.

У контрольній групі кореля-
ційних залежностей не визна-
чено.

Взаємовідношення показни-
ків реологій КВП (τ і ε) харак-
теризувалося зворотним коре-
ляційним зв’язком, де коефіці-
єнт кореляції Spearman скла-
дав r = -0,48 для пацієнтів із
МС (P<0,05). Отже, ми можемо
зробити висновок, що спільна
зміна вищеперелічених показ-
ників характеризує порушення
перебудови молекул, що адсор-
буються, нездатність моношару
відновлювати первинний стан.

Швидкість виділення респі-
раторної вологи у пацієнтів із
МС була на 63,2 % нижча відпо-
відних показників у контрольній
групі. Розподіл рівня виділен-
ня респіраторної вологи в гру-
пах подається у табл. 2.

Результат проведеного ко-
реляційного аналізу дозволив
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Рисунок. Кореляційний зв’язок між поверхневим натягом і рівнем
глікемії у хворих на метаболічний синдром, r = -0,4

Таблиця 2
Характеристика

вологовиділення легень
у обстежених пацієнтів

Швидкість
       Група виділення

респіраторної
вологи, мл/хв

Контрольна, 0,44±0,04
n=30
Пацієнти з МС, 0,16±0,01*
n=72



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË48

виявити статистично вірогідний
негативний взаємозв’язок між
рівнем глікемії на момент обсте-
ження і швидкістю респіратор-
ної вологи, що виділяється ле-
генями у пацієнтів із МС. Кое-
фіцієнт кореляції у даних хво-
рих r = -0,38 (Р<0,05). Окрім
цього, показник швидкості рес-
піраторного виділення вологи
у обстежених із МС перебував
під статистично вірогідним
впливом рівня тригліцеридів;
виявлена негативна взаємоза-
лежність r = -0,51 (Р<0,05) і
ліпопротеїдів низької щільності,
коефіцієнт кореляції r = -0,62
(Р<0,05).

Через великий розкид екс-
периментальних даних для ви-
значення ступеня впливу глі-
кемії, тригліцеридів, ліпопротеї-
дів низької щільності на швид-
кість виділення респіраторної
вологи була використана екс-
поненціальна модель неліній-
ної множинної регресії. У ре-
зультаті проведеної роботи кое-
фіцієнт детермінації для ви-
значення ступеня впливу ви-
щеперелічених параметрів на
швидкість виділення респіра-
торної вологи (R) у пацієнтів із
МС дорівнював 0,94.

Висновки

Таким чином, виявлено, що
у хворих на метаболічний син-
дром відзначаються зміни про-
цесів метаболізму біологічно-ак-
тивних речовин у вигляді змен-
шення в КВП концентрації ви-
сокоактивних ПАР (σ4) із фор-
муванням нових фізико-хіміч-
них взаємодій у сурфактантних
структурах у вигляді зниження
поверхневого натягу, збільшен-
ня кута нахилу кривої тензіо-
грами і погіршення характерис-
тики реології. Це дозволяє го-
ворити про розвиток вторинної
легеневої сурфактантопатії у па-
цієнтів із МС, яка включає аль-
веолярну реконструкцію, що
відбувається за рахунок дефек-
ту сурфактанта і як наслідок —
порушення сурфактантного го-
меостазу. Умовами для цього

процесу, згідно з проведеним
аналізом даних, є хронічно під-
вищений вміст глюкози і три-
гліцеридів крові, що зумовлює
прискорення елімінації компо-
нентів сурфактанта з поверхні
альвеол. Ми вважаємо, що по-
дальше вивчення поверхнево-
го натягу і параметрів реології
КВП дозволить прогнозувати
перебіг патологічних процесів у
легенях в осіб із метаболічним
синдромом і здійснювати конт-
роль терапії, що проводиться.
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Вступ

Синдром подразненого ки-
шечнику (СПК) — одне з най-
частіших захворювань людини.
У структурі гастроентерологіч-
ної патології на СПК припадає
до 40–70 % усіх звернень за ме-
дичною допомогою [4]. Акту-
альність проблеми СПК пов’я-
зана з великою поширеністю
захворювання, зниженням якос-
ті життя пацієнтів, недостат-
ньою ефективністю лікування
й економічною значущістю не-
дуги [5]. Досягнення останніх
років доводять важливу роль
мікрофлори у травленні [7] та
порушень мікроекології у форму-
ванні багатьох хвороб не тільки
шлунково-кишкового тракту, а
й інших систем та організму за-
галом [3]. Мікроорганізми віді-
грають важливу роль при бага-
тьох ревматичних захворюван-
нях [1], які є найбільш поширени-
ми патологіями сучасного сус-
пільства в усьому світі та важ-
ливою медичною і соціальною
проблемою [6]. За поширеністю
остеоартроз посідає перше міс-
це серед ревматичних хвороб
[10], при цьому його частота знач-
но збільшується з віком [2; 8; 9].
Проте особливості нормальної
мікрофлори кишечнику й умо-
ви колонізації організму умов-
но-патогенними мікроорганіз-
мами при ревматичних захво-
рюваннях вивчені недостатньо
[1].

Мета дослідження — вивчи-
ти зміни мікрофлори вмісту по-
рожнини товстої кишки та сту-
пінь дисбактеріозу у хворих на
остеоартроз із супровідною па-
тологією кишечнику.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 56 хворих на ос-
теоартроз із супровідною пато-
логією кишечнику в період
ремісії чи нестійкої ремісії у віці
34–79 (58,4±0,9) років. Як конт-
рольну групу обстежено 15 здо-
рових осіб, які протягом остан-
ніх 6 міс не хворіли, не засто-
совували антимікробних та іму-
нотропних препаратів і вважали-
ся практично здоровими. Спів-
відношення за віком і статтю у
групі контролю було близьким
до групи хворих на остеоартроз
із супровідною патологією ки-
шечнику. Вірогідність діагнозу
остеоартрозу підтверджена за
допомогою уніфікованих кри-
теріїв, розроблених американ-
ською ревматологічною асоціа-
цією (2003), а СПК — при ана-
лізі Римських критеріїв ІІІ (2006).
Співвідношення жінок і чолові-
ків становило 3,8 : 1. Трива-
лість основного захворювання
коливалася від 1 до 35 років —
середня тривалість (9,7±0,7) ро-
ку. Серед уражень кишечнику у
хворих був діагностований СПК,
дисбактеріози різного ступеня
вираженості. Усім пацієнтам ви-
значали видовий склад і популя-
ційний рівень анаеробних й
аеробних, грампозитивних і грам-
негативних автохтонних (ало-
хтонних) представників бактері-
альної та грибкової мікрофлори
вмісту (фекалій) з наступним
встановленням на основі одер-
жаних результатів ступеня киш-
кового дисбактеріозу за В. М.
Бондаренком. Результати оціне-
но статистично з урахуванням
t-критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати вивчення видо-
вого складу мікрофлори вмісту
порожнини товстої кишки у хво-
рих на остеоартроз із супровід-
ною патологією кишечнику при
надходженні на стаціонарне лі-
кування наведені у табл. 1.

У хворих на остеоартроз із
супровідною патологією кишеч-
нику до постійних видів мікро-
організмів, що персистують у
вмісті порожнини товстої киш-
ки, належать біфідобактерії,
лактобактерії, бактероїди, киш-
кова паличка та патогенні (ге-
молітичні ешерихії та протеї).
На цьому фоні у більшості хво-
рих спостерігається елімінація
з порожнини товстої кишки ен-
терококів.

Вивчення видового складу
мікрофлори вмісту порожнини
товстої кишки у хворих на ос-
теоартроз із супровідною пато-
логією кишечнику показало, що
у цьому біотопі в процесі загост-
рення настає елімінація з по-
рожнини товстої кишки ентеро-
коків у 91,7 % і контамінація її
патогенними ентеротоксични-
ми ешерихіями (гемолітичними)
у 86,6 % пацієнтів та умовно
патогенними ентеробактеріями
(протеями — 100 %, цитробак-
тером — 20 %, пептококом —
40 %), клостридіозними форма-
ми анаеробних бактерій — у
60 % і дріжджоподібними гри-
бами роду Candida у 20 % хво-
рих. Відомо, що патогенні й умов-
но-патогенні мікроорганізми ма-
ють високий арсенал негатив-
ного впливу на організм люди-
ни, особливо хворої.
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Перераховані зміни мікро-
флори порожнини товстої киш-
ки у хворих на остеоартроз із
супровідною патологією кишеч-
нику є суттєвим порушенням
видового складу анаеробної та
аеробної, грампозитивної та
грамнегативної автохтонної об-
лігатної й факультативної мік-
рофлори, а також поява ало-
хтонних мікроорганізмів.

Результати дослідження по-
пуляційного рівня виділених
штамів мікроорганізмів, що пер-
систують у порожнині товстої
кишки у хворих на остеоартроз
із супровідною патологією ки-
шечнику при надходженні наве-
дені у табл. 2.

Одержані результати вивчен-
ня популяційного рівня мікро-
флори вмісту порожнини товс-
тої кишки у хворих на остеоар-
троз із супровідною патологією
кишечнику показали відмінну від
контролю картину стосовно не
тільки якісних (видового складу),
але й кількісних (популяційно-

го рівня) показників мікрофло-
ри порожнини товстої кишки.

Звертає на себе увагу те,
що популяційний рівень авто-
хтонних облігатних фізіологіч-
но корисних біфідобактерій та
лактобактерій значно заниже-
ний: біфідобактерій — (4,41±
±0,13) lg КУО/г проти (9,76±
±0,31) lg КУО/г у контролі; лакто-
бактерій — (5,58±0,21) lg КУО/г
проти (8,17±0,22) lg КУО/г. На-
ведені дані свідчать про знач-
ний дефіцит біфідобактерій,
лактобактерій у порожнині тов-
стої кишки у хворих на остео-
артроз із супровідною патоло-
гією кишечнику.

На такому фоні (зменшення
кількості мікробів-антагоністів)
у порожнині товстої кишки ство-
рюються умови для росту та роз-
множення патогенних й умов-
но-патогенних мікроорганізмів.
Паралельно зі зниженням попу-
ляційного рівня біфідобактерій
та лактобактерій значно зрос-
тає популяційний рівень умов-

но-патогенних бактероїдів (на
2 порядки), пептокока (на 2 по-
рядки), клостридіозних форм
бактерій (на 4 порядки), еше-
рихій з нормальними біохімічни-
ми властивостями (на 2 поряд-
ки) та дріжджоподібних грибів
роду Candida (на 2 порядки).

Характеризуючи аналітичні
показники мікрофлори вмісту
порожнини товстої кишки (ін-
декс постійності, частоту зустрі-
чальності, коефіцієнт значущос-
ті та кількісного домінування)
слід зауважити, що коефіцієн-
ти значущості у мікробіоценозі
автохтонних облігатних мікро-
організмів значно знижені у бі-
фідобактерій у 4,4 разу, лакто-
бактерій — удвічі, а в умовно-
патогенних мікроорганізмів цей
коефіцієнт значно зростає — у
кишкової палички — вдвічі, ен-
теробактерій — у 2–5 разів, дріж-
джоподібних грибів — утричі.
Значну роль у мікробіоценозі
порожнини товстої кишки хво-
рих на остеоартроз із супровід-

Примітка. n — кількість обстежених хворих; С, % — індекс постійності; Рі — індекс зустрічальності; Р — ступінь
вірогідності різниці показників за критерієм Стьюдента.

Таблиця 1
Видовий склад мікрофлори вмісту

порожнини товстої кишки у хворих на остеоартроз
із супровідною патологією кишечнику при надходженні

Основна група, n=15 Контрольна група, n=15

    Мікроорганізми Виділено Індекс Індекс Виділено Індекс Індекс Р

штамів постійності зустрічаль- штамів постій- зустрічаль-
(С, %) ності (Рі) ності (С, %) ності (Рі)

Анаеробні бактерії

Біфідобактерії 15 100,0 0,13 15 100,0 0,21 >0,05
Лактобактерії 15 100,0 0,13 15 100,0 0,21 >0,05
Бактероїди 15 100,0 0,13 15 100,0 0,21 >0,05
Пептокок 6 40,0 0,05 2 13,3 0,03 >0,05
Клостридії 9 60,0 0,08 1 6,7 0,01 <0,05

Аеробні мікроорганізми

Кишкові палички 15 100,0 0,13 15 100,0 0,21 >0,05
Гемолітичні ешерихії 13 86,6 0,12 — — —
Цитробактер 3 20,0 0,03 — — —
Гафнії 1 6,6 0,01 — — —
Протеї 15 100,0 0,13 2 13,3 0,03 <0,001
Ентерококи 1 6,6 0,01 12 80,0 0,17 <0,001
Стафілококи 1 6,6 0,01 3 20,0 0,04 <0,05
Гриби роду Candida 3 20,0 0,03 1 6,7 0,01 <0,05
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ною патологією кишечнику ві-
діграють патогенні (гемолітичні
ешерихії) та умовно-патогенні
(цитробактер, гафнії, протеї та
гриби роду Candida тощо) мік-
роорганізми. Їхній популяційний
рівень, коефіцієнти значущості
та кількісного домінування до-
сягають високих цифр.

Провідну роль у мікробіоце-
нозі порожнини товстої кишки
хворих на остеоартроз із супро-
відною патологією кишечнику
відіграють умовно-патогенні мік-
роорганізми та патогенні еше-
рихії.

Аналізуючи в цілому видо-
вий склад і популяційний рівень
мікрофлори вмісту порожнини
товстої кишки у 15 хворих на ос-
теоартроз із супровідною пато-
логією кишечнику, встановлені
різні ступені змін мікробіоценозу
— дисбактеріоз, дисбіоз (табл. 3).

Як видно з одержаних і на-
ведених даних у табл. 3, нор-
мофлори та змін мікрофлори,

що характеризують І ступінь
дисбактеріозу (дисбіозу) серед
15 хворих не виявлено. Лише у
20 % хворих встановлено дис-
бактеріоз ІІ ступеня, а у 40 %
— ІІІ ступеня. У 6 хворих вияв-
лені зміни видового та популя-
ційного рівня, які характеризу-
ють як зміни цих показників, що
перевищують ІІ ступінь, але не
повною мірою відповідають по-
казникам ІІІ ступеня.

Висновки

1. У хворих на остеоартроз із
супровідною патологією кишеч-
нику при надходженні на стаціо-
нарне лікування виявляються
глибокі зміни як видового скла-
ду, так і популяційного рівня
мікрофлори вмісту порожнини
товстої кишки, що призводить
до формування кишкового дис-
бактеріозу ІІ–ІІІ ступеня.

2. Дисбактеріоз порожнини
товстої кишки у хворих на остео-
артроз із супровідною патоло-

гією кишечнику характеризуєть-
ся елімінацією або вираженим
дефіцитом автохтонних облігат-
них (найбільш фізіологічно ко-
рисних) анаеробних біфідобак-
терій і лактобактерій та аероб-
них ентерококів, які виявляють-
ся у мінімальному популяційно-
му рівні.

Примітка. n — кількість обстежених хворих; С — коефіцієнт значущості виду мікроорганізму в мікробіоценозі біо-
птату; ККД — коефіцієнт кількісного домінування серед представників мікробіоценозу біоптату; Р — різниця показни-
ків за критерієм Стьюдента.

Таблиця 2
Популяційний рівень мікрофлори вмісту

порожнини товстої кишки у хворих на остеоартроз
із супутньою патологією кишечнику при надходженні

Основна група, n =15 Контрольна група, n=15

    Мікроорганізми Популяцій- Коефіцієнт Коефі- Популяцій- Коефіцієнт Коефі- Р
ний рівень, кількісного цієнт зна- ний рівень, кількісного цієнт зна-

М±m домінування, чущості, М±m домінування, чущості,
ККД С ККД С

Анаеробні бактерії

Біфідобактерії 4,41±0,13 60,9 0,14 9,76±0,31 154,2 0,62 <0,05
Лактобактерії 5,58±0,21 75,2 0,14 8,17±0,22 129,1 0,27 <0,05
Бактероїди 9,29±0,17 90,6 0,13 7,87±0,42 124,3 0,26 <0,05
Пептокок 8,48±0,27 41,4 0,05 6,31±0,19 13,3 0,03 <0,05
Клостридії 8,59±0,38 62,6 0,08 4,40 4,7 0,01

Аеробні мікроорганізми

Кишкові палички 9,29±0,16 103,1 0,13 7,41±0,27 117,1 0,26 <0,05
Гемолітичні ешерихії 8,69±0,22 85,7 0,12 — — —
Цитробактер 8,79±0,12 19,9 0,03 — — —
Гафнії 8,40 7,7 0,01 — — —
Протеї 4,74±0,31 84,4 0,11 3,17±0,16 6,7 0,02 <0,05
Ентерококи 9,00 8,2 0,01 9,37±0,39 118,4 0,25
Стафілококи 2,50 3,2 <0,01 3,27±0,23 10,3 0,02
Гриби роду Candida 5,36±0,33 21,57 0,03 3,60 3,8 0,01

Таблиця 3
Ступінь кишкового

дисбактеріозу у хворих
на остеоартроз із супровідною

патологією кишечнику
при надходженні

    Ступінь Абсолютні Від-
дисбактеріозу показники соток,
  (дисбіозу) %

Нормофлора 0 —
І ступінь 0 —
ІІ ступінь 3 20,0
ІІ-ІІІ ступінь 6 40,0
ІІІ ступінь 6 40,0
IV ступінь 0 —
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Перспективи подальших
досліджень. Доцільно вивчити
вплив комплексної терапії на
деконтамінацію патогенних й
умовно-патогенних мікроорга-
нізмів, корекцію порушеного ви-
дового складу та популяційно-
го рівня автохтонних облігат-
них анаеробних та аеробних
бактерій, а також автохтонних
факультативних анаеробних й
аеробних мікроорганізмів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Гульнева М. Ю., Шилкина Н. П.,
Малафеева Е. В. Микробиоценоз ки-
шечника при системных заболевани-
ях соединительной ткани // Клин. ме-
дицина. — 2007. — № 8. — С. 50-54.

2. Лила А. М. Современные аспек-
ты диагностики и лечения остеоарт-

роза // Новые санкт-петербург. вра-
чеб. ведомости. — 2005. — № 2. —
С. 66-68.

3. Лісяна Т. О., Пономарьова І. Г.,
Ковальчук О. А. Стан мікробіоценозу
кишечнику, ротоглотки та ротової по-
рожнини у дітей раннього віку з енте-
роколітом // Сучасна гастроентероло-
гія. — 2007. — № 3 (35). — С. 26-31.

4. Осадчук А. М., Осадчук М. А.,
Кветной И. М. Синдром раздражен-
ного кишечника: клинико-морфологи-
ческие типы // Клин. медицина. — 2007.
— № 3. — С. 46-50.

5. Соловьева Г. А. Синдром раз-
драженного кишечника: от патогенеза и
диагностики к лечению // Внутріш. ме-
дицина. — 2007. — № 2. — С. 49-55.

6. Динаміка структури ревматич-
них захворювань за 22 роки (1983-
2005) в місті Одесі / Якименко О. О.,
Закатова Л. В., Дець В. В. та ін. // Одес.
мед. журнал. — 2007. — № 2 (100). —
С. 73-74.

7. Lactobacillus plantarum inhibits
epithelial barrier dysfunction and inter-
leukin-8 secretion induced by tumor nec-
rosis factor-alpha / J. S. Ko, H. R. Yang,
J. Y. Chang, J. K. Seo // World J. Gast-
roenterol. — 2007. — N 13 (13). —
Р. 1962-1965.

8. Multimorbidity is associated with
better quality of care among vulnerable
elders / Min L. C., Wenger N. S., Fung C.
et al. // Med. Care. — 2007. — N 45 (6).
— Р. 480-488.

9. Rasool M., Varalakshmi P. Pro-
tective effect of Withania somnifera root
powder in relation to lipid peroxidation,
antioxidant status, glycoproteins and
bone collagen on adjuvant-induced arth-
ritis in rats // Fundam. Clin. Pharmacol.
— 2007. — N 21 (2). — Р. 157-164.

10. Rousseau J. C., Delmas P. D.
Biological markers in osteoarthritis // Nat.
Clin. Pract. Rheumatol. — 2007. —
N 3 (6). — Р. 346-356.

Становлення і розвиток ре-
продуктивної системи жіночого
організму — це безперервний
процес, що має деякі особли-
вості, характерні для кожного
вікового періоду [1; 2]. Струк-
турні вікові зміни в ендометрії
та яєчниках, що відбуваються
під впливом гонадотропних
(ФСГ, ЛГ) і стероїдних гормонів,
тісно корелюють із змінами у
метаболізмі та морфофункціо-
нальних характеристиках різ-
них органів і тканин [1; 3; 4]. Ви-
значення структурних змін із ви-
користанням неінвазивних ме-
тодів дослідження істотно роз-
ширює можливість виявлення
нормативних особливостей і па-
тологічних змін в організмі на
ранньому етапі формування
дизрегуляційної, соматичної чи
гінекологічної патології.

Підлітковий вік характери-
зується завершенням форму-
вання всіх морфологічних і
функціональних структур орга-
нізму; під впливом статевих гор-
монів відбувається нейроендо-
кринна перебудова, що регулює
темпи росту і характер функ-
ціонування внутрішніх органів,
інтенсивно перебігають проце-
си росту і розвитку всіх органів і
систем, у результаті чого оста-
точно реалізується індивідуаль-
на генетично детермінована про-
грама розвитку організму [1; 5].

Метою дослідження була
оцінка структурно-морфологіч-
них особливостей ремоделю-
вання кісткової тканини у дів-
чат пубертатного віку.

Для досягнення поставленої
мети необхідно було розв’яза-
ти такі завдання:

— провести денситометрич-
ну оцінку структурно-морфоло-
гічного стану кісткової тканини
у дівчат, які проживають у різ-
них соціально-економічних умо-
вах;

— провести ультрасоногра-
фічне дослідження органів ма-
лого таза у вищевказаних осіб;

— визначити у них гормо-
нальний профіль;

— провести кореляційний
аналіз залежності параметрів
кісткового ремоделювання від
функціонального стану репро-
дуктивної системи дівчат, які
проживають у різних соціально-
економічних умовах

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні брали участь
дівчата з різним рівнем стате-
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вого розвитку віком 13–15 ро-
ків. Загальна кількість вибір-
ки становила 150 осіб. З них у
50 дівчат соціально-економічні
умови були задовільними (кон-
трольна група), тимчасом як в
основну групу увійшли 100 дів-
чат. Особливістю формування
основної групи було те, що в її
склад увійшли дівчата з двох
різних регіонів України, які мали
подібний соціально-економіч-
ний статус (учні школи-інтерна-
ту з малозабезпечених сімей
Одеси і Луганська), але прожи-
вали в умовах різного за сту-
пенем тиску антропогенно змі-
неного зовнішнього середови-
ща. Контрольна група була пов-
ністю сформована зі школярок
старших класів одеських і лу-
ганських загальноосвітніх шкіл.

Програма дослідження пе-
редбачала загальноклінічне,
антропометричне, ректоабдомі-
нальне, гормональне, ультра-
звукове дослідження органів
малого таза й ультразвукову
денситометрію. Дослідження
ехоструктури та розмірів внут-
рішніх статевих органів прово-
дили з використанням апарата
Sonoline-400 (Siemens, Німеччи-
на). Визначення функціональ-
ного стану гіпофіза та яєчників
проводили за рівнями в крові
фолікулостимулюючого (ФСГ),
лютеїнізуючого (ЛГ), пролакти-
ну та статевих гормонів (естра-
діол, прогестерон) і тестостеро-
ну, які визначали імунофер-
ментним методом тест-систем
фірми «Хема-Медика» (Росія). У
різні фази менструального цик-
лу досліджували базальний рі-
вень зазначених гормонів, взят-
тя венозної крові проводили
одномоментно. Для визначен-
ня структурно-функціонально-
го стану кісткової тканини за-
стосовували ультразвукову ос-
теоденситометрію за допомо-
гою ультразвукового денсито-
метра Osteo Syst SONOST 2000
(Корея) на п’ятковій кістці.

Статистичну обробку прово-
дили методами дисперсійного
та кореляційного аналізу за до-
помогою пакета “Statistica 6.0”
[6].

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік обстежених ста-
новив у першій (контрольній)
групі (14,5±0,2) року, а у другій
(основній) — (14,4±0,2) року,
тобто за цим показником групи
були порівнюваними, що свід-
чить про коректність відбору
кандидатів до участі в дослі-
дженні.

Як видно з наведеної нижче
табл. 1, у дівчат контрольної гру-
пи показник SOS (швидкість зву-
ку — speed of sound), який ха-
рактеризує швидкість ультразву-
ку в біологічній тканині, з віком
майже не мінявся і був близьким
до значень, які раніше публіку-
вали інші автори [3; 7; 8].

Водночас BUA (широкопо-
лосне розсіяння ультразвуку —
broadband ultrasound attenua-
tion) був на 50–60 % нижчий від
значень інших авторів. Це пояс-
нюється тим, що показник швид-
кості визначається лише біофі-
зичними властивостями біоло-
гічної тканини (кістки), тобто на-
самперед її мінералізації. На-

томість, BUA залежить не тіль-
ки від морфофункціонального
стану трабекул губчастої кістки
та їх геометричної орієнтації, але
й від діапазону частот, у якому
працює прилад, що використо-
вується у дослідженнях. При пе-
рерахунку показників, одержа-
них нами на апараті Sonost 2000,
у показники приладу Achilles
(Lunar Corp., Madison, W1), із ви-
користанням коефіцієнта 1,6, да-
ні денситометрії, отримані за
допомогою обох названих діа-
гностичних комплексів, збіга-
ються.

Як видно з наведеної табл. 1,
із віком у дівчат контрольної гру-
пи відбулося деяке зростання
показників BUA та BQI. Щіль-
ність кісткової тканини якісно та
кількісно зростала у віковому
інтервалі 13–14 років (Р<0,05).
При цьому вірогідних відміннос-
тей між дівчатами 14 та 15 років
за досліджуваними показника-
ми знайдено не було.

Дещо інші дані були одержані
при аналізі результатів денси-
тометрії у дівчат основної групи
(табл. 2). Перш за все, у них бу-

Таблиця 1
Вікова динаміка денситометричних показників

у дівчат контрольної групи

Вік, роки
              Показник

SOS, м/с BUA, дБ/МГц BQI, % T-score

13 1566,3±2,4 62,4±2,2* 92,2±1,4* -1,0±0,1
14 1557,3±2,2 69,1±1,1 98,5±2,4* -0,5±0,1
15 1567,8±2,8 67,2±1,4* 96,9±1,1* -0,6±0,1

Примітка. * — відмінності достовірні з вірогідністю 95 % (Р<0,05).

Таблиця 2
Вікова динаміка денситометричних показників

у дівчат основної групи

Населений
             Показник

    пункт
Вік, роки

SOS, м/с BUA, BQI, % T-scoreдБ/МГц

Одеса 13 1529,5±2,1 35,1±1,4 72,6±1,2 -1,7±0,1
14 1552,9±2,3** 46,7±1,2** 87,8±3,3* -0,9±0,1
15 1532,7±5,7 36,0±2,9 76,6±2,8 -1,6±0,1

Луганськ 13 1564,5±9,0 39,1±7,0 87,5±6,9 -0,9±0,4
14 1564,8±13,4 36,1±3,4 85,6±5,0 -1,0±0,2
15 1552,1±5,3 34,4±1,8 82,2±1,9 -1,3±0,1

Примітка. * — відмінності достовірні з вірогідністю 95 % (Р<0,05); ** — від-
мінності достовірні з вірогідністю 99 % (Р<0,01).
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ла відсутня чітка вікова дина-
міка зростання щільності кіст-
кової тканини. Натомість, спос-
терігалися різнонаправлені змі-
ни у структурно-морфологічних
параметрах, що досліджували-
ся.

Так, у дівчат 15 років із шко-
ли-інтернату Одеси найвищий
рівень мінералізації кісткової тка-
нини спостерігався у віці 14 ро-
ків, тимчасом як у 15-річних він
був набагато меншим. Водно-
час у Луганську денситометрич-
ні показники з віком майже не
мінялися, при цьому вони були
стабільно низькими (удвічі мен-
шими від значень, одержаних у
контрольній групі, та на 10–12 %
нижчими, ніж у дівчат з Одеси).

При оцінці морфологічних
особливостей органів малого
таза значущих відхилень від по-
пуляційних стандартів у групі,
яку утворили дівчата з контроль-
ної групи, не виявлено (табл. 3).
Звертає на себе увагу деяка
асиметрія у розмірах правого
та лівого яєчника, що може по-
яснюватися особливостями кро-
вопостачання та більшою функ-
ціональною активністю право-
го яєчника, на яку вказують де-
які автори.

Водночас при порівнянні да-
них ультрасонографічного до-
слідження органів малого таза
у дівчат 13–15 років із різною
динамікою статевого розвитку
нами були визначені певні від-
мінності. Так, товщина ендо-
метрія у 2-й фазі менструаль-
ного циклу у здорових дівчат-
підлітків становила в середньо-
му (7,1±1,0) мм, тимчасом як у
дівчат із порушеннями статево-
го розвитку (неправильний пу-
бертат, затримка статевого роз-
витку) товщина ендометрія бу-
ла значно меншою — (4,3±
±0,7) мм.

Втім, як видно з табл. 3, за
більшістю з наведених пар по-
рівняння було виявлено сут-
тєві відмінності за морфомет-
ричними характеристиками ор-
ганів малого таза. Дівчата з за-
тримкою статевого розвитку ма-
ли менші за абсолютними роз-
мірами матку та придатки, до

того ж у них значно тоншим був
ендометрій. Так, у двох із об-
стежених дівчат основної гру-
пи товщина стінки тіла матки
становила не більше 10 мм.
При вивченні структури яєчни-
ків за даними УЗД виявлено,
що в період пубертату у де-
яких дівчат (12 % контрольної
групи та 21 % — основної) яєч-
ники мають мультифолікуляр-
ну «полікістозну» структуру, що
є фізіологічною нормою для
ановуляторних менструальних
циклів.

При дослідженні вмісту ста-
тевих гормонів у сироватці кро-
ві дівчат у різні фази оваріаль-
но-менструального циклу на-
ми знайдені певні відміннос-
ті. Це насамперед стосується
вмісту естрогенів у першу фазу
(табл. 4). Їх вміст у дівчат другої
(основної) групи був нижчим,
ніж у контрольній групі. Водно-
час спостерігалося реципрокне
збільшення вмісту ФСГ, яке, втім,
не виходило за межі фізіологіч-
них коливань. Цей феномен мо-
же пояснюватися порушення-

Таблиця 3
Морфологічні характеристики органів малого таза

у дівчат, що проживають у різних соціально-економічних
умовах (2-га фаза менструального циклу)

     
Показник

                     Групи порівняння Вірогідність

І група, n=50 ІІ група, n=100 відмінностей, Р

Товщина 7,1±1,0 4,3±0,7 <0,05
ендометрія, мм

Тіло матки
Довжина, мм 41,5±1,0 39,2±2,7 >0,05
Товщина, мм 34,0±0,9 17,8±1,2 <0,01
Ширина, мм 35,1±1,3 29,9±1,7 <0,01

Шийка матки
Довжина, мм 25,0±0,4 19,5±0,7 <0,01
Товщина, мм 16,9±0,5 13,2±0,7 <0,01
Ширина, мм 17,0±0,4 13,4±1,4 <0,01

Правий яєчник
Довжина, мм 30,0±0,7 22,8±1,1 <0,01
Товщина, мм 21,9±0,9 16,1±0,8 <0,01
Ширина, мм 23,4±0,8 16,1±1,2 <0,01

Лівий яєчник
Довжина, мм 28,1±0,4 25,6±2,2 >0,05
Товщина, мм 19,8±0,5 14,8±0,6 <0,01
Ширина, мм 20,3±0,3 15,3±0,7 <0,01

Примітка. * — відмінності достовірні з вірогідністю 95 % (Р<0,05).

Таблиця 4
Концентрація гормонів у сироватці крові дівчат

із різною динамікою статевого розвитку
(перша фаза циклу), M±m

 Досліджувані гормони І група, n=50 ІІ група, n=100

ЛГ, МО/л 17,8±1,2 19,1±1,1
ФСГ, МО/л 14,4±1,9 14,9±1,3
Пролактин, мМО/л 375,0±23,5 386,0±24,4
Естрадіол, пг/мл 86,7±6,8* 65,9±7,7*
Прогестерон, пг/мл 3,5±0,3 3,5±0,3
Тестостерон, нг/мл 1,2±0,3 1,2±0,3

Примітка: * — розходження вірогідне (Р<0,05).
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ми рецепції на рівні еферент-
ної ланки системи «гіпофіз —
надниркові залози — яєчники».

Вважаємо, що саме гіпоест-
рогенія є однією з найбільш ва-
гомих причин порушення у фор-
муванні піка кісткової маси, а
відтак і просторово-геометрич-
ного ремоделювання кісткової
тканини. З другого боку, ця гіпо-
теза може бути й хибною, зва-
жаючи на низький рівень статис-
тичної вірогідності між групами
порівняння (Р>0,05). Для її пе-
ревірки необхідне збільшення
обсягів вибірки та її цензуруван-
ня, що дозволить підвищити го-
москедастичність даних.

При спробі визначити особ-
ливості гормонального фону
дівчат, які брали участь у дослі-
дженні, у другій фазі оваріаль-
но-менструального циклу нами
виявлена тенденція до зростан-
ня кількості ЛГ і прогестерону в
основній групі (табл. 5).

Цікаво, що у другій фазі від-
мінності за вмістом естрогенів
між групами дослідження ніве-
лювалися (Р>0,05). Це може
свідчити про відсутність глибо-
ких ендокринних зрушень і про
збереження нормальних регуля-
ційних впливів на організмен-
ному і тканинному рівнях у дів-
чат із різною динамікою стате-
вого розвитку.

Для з’ясування взаємозв’яз-
ку ремоделювання кістки з ди-
намікою біохімічних і морфо-
функціональних показників на-
ми було проведено кореляцій-
ний аналіз (рисунок). Як видно
з наведених даних, між показ-
никами гормонального профі-
лю дівчат і частотою виявлен-
ня ультрасонографічних фено-
менів із боку органів малого
таза існує позитивний кореля-
ційний зв’язок середньої сили.
При цьому коефіцієнт кореляції
становив для пари BUA — УЗД
органів малого таза r = 0,51 (Р<
<0,05), BUA — вміст естрадіолу
в 1-шу фазу менструального
циклу — r = 0,49 (Р<0,05). Зв’я-
зок між BUA та вмістом естра-
діолу в 2-гу фазу менструаль-
ного циклу виявився дуже слаб-

ким і статистично незначущим
(r = 0,09 (Р>0,05)).

Таким чином, одержані ре-
зультати та їх аналіз дозволя-
ють дійти таких висновків:

— у дівчат, які проживають у
несприятливих соціально-еко-
номічних умовах, відбувається
суттєве погіршення динаміки
набуття піка кісткової маси, що
проявляється вірогідним зни-
женням показників SOS, BUA,
BQI та T-score;

— при проведенні ехогра-
фічного моніторингу розвитку
внутрішніх статевих органів
встановлено, що у цих же дів-
чат спостерігається стійка тен-
денція до зменшення розмірів
матки і придатків;

— також у них спостерігало-
ся зниження вмісту естроге-
нів у сироватці крові до (65,9±
±7,7) пг/мл на фоні реципрок-
ного збільшення вмісту ФСГ до
(14,9±1,9) МО/л у 1-шу фазу
менструального циклу;

— між показниками інтен-
сивності процесів ремоделю-
вання кісткової тканини і гормо-
нального профілю дівчат і час-
тотою виявлення ультрасоно-
графічних феноменів із боку ор-
ганів малого таза існує позитив-
ний кореляційний зв’язок се-
редньої сили, зокрема для па-
ри BUA — УЗД органів малого
таза кореляція становила r =
= 0,51 (Р<0,05), а для пари BUA
— вміст естрадіолу в 1-шу фазу

Таблиця 5
Концентрація гормонів у сироватці крові дівчат

(друга фаза циклу), M±m

 Досліджувані гормони І група, n=50 ІІ група, n=100

ЛГ, МО/л 11,8±3,1 13,2±3,1
ФСГ, МО/л 4,0±0,3 4,1±0,3
Пролактин, мМО/л 411,0±22,6 426,0±13,5
Естрадіол, пг/мл 34,3±2,7 35,3±1,4
Прогестерон, пг/мл 6,6±1,7 6,5±1,2
Тестостерон, нг/мл 1,2±0,3 1,2±0,3
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Рисунок. Кореляційна залежність показника BUA від розвитку
органів малого таза та гормонального профілю
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менструального циклу — r = 0,49
(Р<0,05).
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Спостереження практичного лікаря

Вступ

Однією з актуальних проб-
лем у сучасній стоматології є
лікування хворих із деформа-
ціями зубощелепної системи.
Хірургічні методи корекції цих
аномалій, що використовують-
ся на практиці, не завжди дозво-
ляють домогтися задовільних
функціональних і косметичних
результатів [1; 2]. Крім цього,
наявність деформацій щелеп,
як правило, поєднується зі змі-
ною положення окремих зубів,
оклюзійними порушеннями,
функціональними та структур-
ними змінами скронево-нижньо-
щелепних суглобів (СНЩС). Са-
ме тому потрібний комплексний
підхід до лікування таких па-
цієнтів. Крім хірургічного ліку-
вання аномалій форми і розмі-
ру нижньої щелепи, слід також
проводити ортодонтичну корек-
цію деформацій у межах зубо-
альвеолярних дуг і змін у ді-
лянці СНЩС.

Метою даного дослідження
було визначення характеру і сту-
пеня впливу проведених опе-
ративних втручань щодо рекон-
струкції нижньої щелепи на стан
СНЩС.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставле-
ної мети нами було проведене

комплексне обстеження 24 па-
цієнтів із деформаціями ниж-
ньої щелепи у віці від 17 до
24 років (у середньому 20 років);
із них 13 (59 %) жінок  і 11 (41 %)
чоловіків. Крім загальноклініч-
ного обстеження й огляду ще-
лепно-лицьової ділянки, хворим
виконували рентгенографію
СНЩС за Шулером при відкри-
тому і закритому роті, томогра-
фію СНЩС [3], знімали ана-
томічні відбитки і виготовляли
діагностичні гіпсові моделі ще-
леп, фотографували хворих.
Комплексне обстеження прово-
дилося до і після оперативно-
го втручання.

Проведене лікування було
комплексним і включало в себе
хірургічну корекцію аномалій
форми і розміру нижньої щеле-
пи, фізіотерапевтичні та меди-
каментозні методи, а також ор-
тодонтичну корекцію оклюзій-
них порушень.

Результати дослідження
та їх обговорення

Під час клінічного обстежен-
ня хворих до операції у 6 (27 %)
осіб виявлено один або кілька
симптомів дисфункції СНЩС:
скарги на клацання та хрускіт
у ділянці суглоба (4 випадки,
18 %); больовий симптом (3 ви-
падки, 14 %).

При вивченні рентгенограм і
томограм були встановлені по-

рушення місця розташування
суглобної СНЩС у 9 (41 %) па-
цієнтів, у тому числі у 3 (14 %)
випадках без клінічних ознак
артриту СНЩС.

Проведене в передопера-
ційному періоді ортодонтичне
лікування полягало в усуненні
деформації оклюзійної поверх-
ні зубних дуг, виправленні по-
ложення верхніх і нижніх пе-
редніх зубів. При аномаліях по-
ложення окремих зубів, ретенції
та нестачі місця для цих зубів
у деяких випадках вдавалися
до видалення функціонально
менш важливих зубів. Застосо-
вували знімні апарати з гвин-
тами, пружинами, вестибуляр-
ними дугами, накусочні плас-
тинки та незнімні дугові апара-
ти. У деяких хворих деформації
посилювалися, однак створю-
валися умови для відновлення
нормальних оклюзійних спів-
відношеннь після хірургічного
втручання.

З метою хірургічної корекції
проводилася двостороння коса
ковзна остеотомія тіла нижньої
щелепи з подальшим накла-
данням кісткових швів. У після-
операційному періоді викорис-
товували міжщелепну фіксацію
протягом 2–4 тиж.

Для профілактики та ліку-
вання патології СНЩС викону-
вали ультрафонофорез із кре-
мом Терафлекс М — 15 сеан-
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сів по 10 хв 1 раз на день на
ділянку СНЩС [4–6]. Крім цьо-
го, застосовували аплікації кре-
му Терафлекс М із втиранням
у ділянці СНЩС (2–3 рази на
день, 1 міс). Після зняття між-
щелепної фіксації призначали
прийом капсул Терафлекс усе-
редину [4; 5] — 4 міс по 1 кап-
сулі двічі на день протягом трьох
перших тижнів, потім по 1 кап-
сулі 1 раз на день).

При аналізі симптомів артри-
ту СНЩС у хворих через 1 міс
після проведеної реконструк-
тивної операції на нижній ще-
лепі у процесі комплексного лі-
кування збільшення клінічних
ознак артриту СНЩС не спос-

терігалося, а відзначалося не-
значне поліпшення — у 2 (9 %)
випадках зникли болісні відчут-
тя в ділянці суглоба.

Із вищесказаного випливає,
що після проведення реконст-
руктивних операцій на нижній
щелепі співвідношення елемен-
тів СНЩС залишається незмін-
ним, а в деяких випадках на-
буває більш фізіологічного ха-
рактеру, що дозволяє рекомен-
дувати даний метод до широ-
кого впровадження.
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Огляд

Хронічні захворювання ор-
ганів травлення посідають одне
з провідних місць серед захво-
рювань дитячого віку. Найпо-
ширенішою нозологічною фор-
мою є хронічний гастрит (ХГ) —
хронічне запалення слизової
оболонки шлунка, що супрово-
джується порушенням проце-
сів фізіологічної регенерації, зі
схильністю до прогресування,
розвитку атрофії та секретор-
ної недостатності. У структурі
дитячої гастроентерології за-
хворювання шлунка і дванад-
цятипалої кишки (ДПК), які є, як
відзначено деякими дослідни-
ками, найпоширенішими, ста-
новлять 58–65 % і виявляють-
ся у 100–150 на 1000 дітей.
З найбільшою частотою вони
діагностуються у віці 3–4 і 7–
8 років [1–6]. Враховуючи акту-
альність проблеми у зв’язку з
демографічним регресом, со-
ціально-економічними умовами
розвитку суспільства, зокрема
дітей як майбутнього країни,
цікавим є аналіз сучасного ста-
ну питань етіології та патогене-
зу даної патології.

Існує багато наукових дослі-
джень, в яких розглядаються
питання, пов’язані з класифіка-
цією ХГ. Але сьогодні немає
єдиної точки зору щодо розв’я-
зання цієї проблеми. Ретельний
аналіз сучасного стану питан-

ня щодо класифікації ХГ про-
вели А. С. Свинцицкий і Г. А. Со-
ловьева (2001) [7]. З відкриттям
у 1983 р. австралійськими до-
слідниками R. Warren і B. Mar-
shall Helicobacter pylori (HР) —
спіралеподібної бактерії з наяв-
ністю 4–6 джгутиків, інфекцій-
ного агента — змінилися доко-
рінно уявлення про етіологію та
патогенез не тільки гастриту,
але й виразкової хвороби два-
надцятипалої кишки [8; 9]. У
2005 р. цим ученим була при-
суджена Нобелівська премія в
галузі фізіології та медицини.
Дана інфекція, як пише в своїй
роботі R. Zitterstrom (2006),
якою уражено більше полови-
ни людської популяції, завжди
превалює у підлітків країн, що
розвиваються, як дебют асимп-
томатичного гастриту, який пе-
реходить у виразку шлунка або
аденокарциному за наявності
певних ознак [10].

Зміна соціально-економічних,
екологічних факторів спричи-
няє розповсюдження типів гаст-
риту, що раніше спостерігали-
ся досить рідко. Так, динаміку ав-
тоімунного гастриту (АГ) — рід-
кісної та маловивченої патоло-
гії у дітей, описаної O. R. McIntyre
у 1965 р., розкриває в своїй ро-
боті А. А. Звягин (2002): якщо у
1996 р. було виявлено лише 1 ви-
падок цієї патології, то у 2002 р.

при обстеженні 70 дітей серо-
логічно АГ був встановлений у
4 дітей, причому, як відзначає
автор, АГ виявився компонен-
том автоімунного процесу з ура-
женням кількох органів, мав по-
чаткову стадію перебігу, що ха-
рактеризується мінімальними
морфологічними, ендоскопічни-
ми та клінічними даними або
навіть їх відсутністю, у зв’язку з
чим основним методом діагнос-
тики АГ стало визначення спе-
цифічних антитіл до парієталь-
них клітин шлунка (ПКШ) [11].

Метою дослідження Г. В. Во-
линець і співавторів (2005) бу-
ло вивчення етіологічної харак-
теристики основних типів ХГ у
145 дітей віком від 3 до 17 ро-
ків. У результаті проведених до-
сліджень за допомогою ПЛР,
ІФА та серологічного досліджен-
ня крові на антитіла до вірусу
Епштейна — Барра (ВЕБ) хро-
нічна інфекція ВЕБ була знай-
дена у 76,6 % дітей, у 31,5 % яких
була латентна форма захворю-
вання, а у 68,5 % — активна.
Інфекція НР була виявлена у
44,8 % дітей; у 40 % — автоан-
титіла до ПКШ, що служать кри-
терієм діагностики АГ. У ціло-
му АГ був виявлений у 23 дітей
із 245 і змішаний тип АГ, що
супроводжувався наявністю ін-
фекції НР (АВ), — у 35 дітей,
причому в 32 із них була вияв-
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лена хронічна ВЕБ-інфекція.
При аналізі етіологічної струк-
тури АГ у 57 з 58 дітей спосте-
рігалось інфікування ВЕБ-ін-
фекцією або НР-інфекцією, або
їх поєднанням, причому у дітей
з хронічною ВЕБ-інфекцією АГ
діагностувався статистично ві-
рогідно частіше — 54 випадки
зі 111. Автори відзначають, що
в латентну фазу хронічної ВЕБ-
інфекції АГ діагностувався ста-
тистично вірогідно рідше, ніж в
активну (5 випадків із 35 і 49 —
із 76 відповідно). У 44 дітей з ак-
тивною ВЕБ-інфекцією в сли-
зовій оболонці шлунка (СОШ) ви-
значалася ДНК ВЕБ, у 39 з них
був діагностований АГ, що мо-
же свідчити, на думку авторів,
про реплікацію вірусу в СОШ і
дозволяє зробити висновок про
можливу патогенетичну роль
ВЕБ-інфекції в розвитку ХГ [12].

На прикладі всього лише двох
сучасних літературних джерел
видно, що за десятилітній пері-
од не тільки зросла кількість
дітей, хворих на АГ, але зміни-
лися і значною мірою уточнені
етіологічні та патогенетичні
фактори його виникнення.

Найпоширенішою формою
хронічних гастродуоденальних
захворювань, складовою в
структурі захворювань шлунка
і ДПК у 58–74 % є хронічний
гастродуоденіт (ХГД), етіологія
та патогенез якого також зміни-
лися на сучасному етапі у зв’яз-
ку з різноманітними екзо- й ен-
догенними причинами [2; 13].

Р. Ф. Єзерський і А. Л. Богда-
нова (2001) спостерігали 84 ді-
тей, хворих на ХГД, з позитив-
ною та негативною туберкулі-
новою реакцією. У результаті
проведених досліджень з’ясу-
валося, що у більшості дітей
(86,9 %) інфікування мікобакте-
ріями туберкульозу передувало
першим симптомам ХГД. Ура-
ження гастродуоденальної зо-
ни виявлялось у дітей у перші
2 роки після інфікування їх мі-
кобактеріями туберкульозу, що
дозволило авторам говорити
про його імунопатологічний ге-
нез. Підвищення ж чутливості
до туберкуліну основних клітин-

них елементів крові, збільшен-
ня клітинної щільності інфільт-
рату і кількості лімфоцитів у
СОШ свідчило про виникнення
тканинної реакції за типом гі-
перчутливості сповільненого ти-
пу. Проведені дослідження, на
думку авторів, підтвердили су-
часну концепцію, згідно з якою
провідною ланкою в патогенезі
ХГД є порушення фізіологічної
регенерації залозистого епіте-
лію, що ще більше розширює
коло можливих факторів, що
призводять до захворювання
[14].

Наявність факторів ризику
розвитку ХГД і спадкової схиль-
ності є необхідною умовою діа-
гностики захворювання. Часті-
ше ХГД розвивається у дітей,
що мають спадкову схильність
до захворювання, з понижени-
ми через перенесені раніше
хвороби компенсаторно-при-
стосувальними можливостями
організму. До формування ХГД
більш схильні діти, що народи-
лися від матерів із патологією
вагітності та при патологічних
пологах, які знаходилися на
штучному вигодовуванні та ма-
ють обтяжену спадковість по
алергії [3; 13].

Зараз встановлено, що об-
сіменіння слизової оболонки
шлунка мікроорганізмом HP
сприяє розвитку ХГД і виразко-
вої хвороби. Проте, крім впли-
ву інфекції, при ХГ і ХГД вини-
кає дисбаланс між місцевими
факторами «агресії» та «захис-
ту» з порушенням регенерації
(загоєння, відновлення) слизо-
вої оболонки. До факторів аг-
ресії [3; 4; 15] зараховують над-
мірну продукцію HCl, запуще-
ність вмісту ДПК, шлунка, пору-
шення моторно-евакуаторної
функції шлунка й інфекцію НР.
Протистоять їм фактори захис-
ту: механізм зниження секреції
HCl, нейтралізуюча здатність бі-
карбонатної лужності, шар за-
хисного слизу, здатність слизо-
вої до регенерації, секреція де-
яких біологічно активних речо-
вин (простагландинів), зміни
дифузії іонів водню. Пусковим
фактором у розвитку захворю-

вання і його загостреннях час-
то стає стресова ситуація у ди-
тини та конфлікти в сім’ї або
дитячій установі [3; 4; 15].

Особливу увагу в досліджен-
нях останніх років, присвячених
етіології та патогенезу ХГ і ХГД,
звертають на їх взаємозв’язок
із погіршенням екологічної об-
становки [16].

Так, проводячи вивчення ста-
ну здоров’я 33 дітей віком 9–
16 років, які проживають на те-
риторії Донецької області, за-
брудненої важкими металами,
А. В. Дубова (2003) у 8,3 % ви-
явила наявність гастриту [17].

Г. С. Попик і співавтори
(2000) вивчали дані об’єктивно-
го та клініко-інструментально-
го обстеження 126 дітей із ХГД
віком від 7 до 14 років, які про-
живали в різних екологічних
зонах, з них 84 — постійно меш-
кали в зоні радіонуклідного
забруднення. За результатами
проведених досліджень автори
встановили, що у дітей із ХГД,
які проживають в екологічно не-
сприятливих зонах, спостері-
гається збільшення частоти пе-
ренесених ГРВІ, що частіше
ускладнюються пневмоніями;
підвищення кислотоутворюю-
чої функції СОШ у 82,2 % ви-
падків, причому діти старшого
шкільного віку становили 57 %.
У хворих із ХГД супровідна па-
тологія гепатобіліарної системи
відзначалася в 3,4 разу, холе-
цистохолангіт — у 4, гіперпла-
зія щитоподібної залози — у
9 разів частіше, ніж у дітей з еко-
логічно сприятливих зон [18].

Одним із важливих етіологіч-
них факторів ХГД у спостере-
жуваній ними групі хворих дітей
автори називають аліментар-
ний: у 53,2 % дітей автори ви-
явили переважно великі перер-
ви в їді, сухоїдіння, нерегуляр-
ність харчування, у 30,2 % —
харчову алергію, у 9,5 % — лі-
карську алергію [18].

Обстеживши 252 дитини з
ХГД, Г. В. Римарчук і співавто-
ри (2003) дійшли висновку, що
на екологічно несприятливій
території спостерігаються деякі
особливості в рівні та структурі
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гастроентерологічних захворю-
вань. Стабільно високий рівень
ХГД (у межах від 152,5 до 235 %)
дозволив авторам виявити низ-
ку особливостей клінічної симп-
томатики хвороби: переважан-
ня тяжких варіантів захворю-
вання з частими, затяжними за-
гостреннями і вираженою се-
зонною залежністю їх виникнен-
ня; з вираженим переважанням
поширеності захворювання у
дівчаток (у два рази) в ранньо-
му (у 4,4 разу) і дошкільному
віці (у 4,9 разу). На основі до-
слідження стану імунного стату-
су, мікробіотопів, біоелектрич-
ної активності головного мозку,
початкового вегетативного то-
нусу за результатами кардіоін-
тервалографії автори виявили
особливості патоморфозу ХГД
у дітей, які проживають в еко-
логічно несприятливих райо-
нах: висока поширеність; віко-
ва і статева залежність; наяв-
ність неспецифічного симпто-
мокомплексу, зумовленого три-
валою ксеногенною сенсибілі-
зацією; переважання тяжких ва-
ріантів перебігу хвороби з час-
тими, затяжними загострення-
ми та сезонною залежністю, з
поширеними і глибокими мор-
фофункціональними змінами в
СОШ і ДПК; супровідні нейро-
вегетативні, ендокринні, імуно-
логічні, дисбіотичні порушення
та висока частота функціональ-
них змін серцево-судинної сис-
теми [19].

Н. Е. Сазанова і співавтори
(2006) вивчали клініко-морфо-
логічні особливості ХГД у 33 ді-
тей віком 3–7 років із харчовою
алергією, провідними проява-
ми якої були епізодично вини-
каючі шкірні зміни у вигляді ви-
сипів, обмежених осередків ери-
тематозно-сквамозного уражен-
ня шкіри, набряків Квінке, алер-
гічної кропив’янки зі свербежем.
За даними шкірного обстежен-
ня автори виявили харчову сен-
сибілізацію в 96, 2 % випадків;
діагностично значущі титри IgG-
антитіл до харчових білків — у
84 % пацієнтів; зростання вміс-
ту загального IgE в сироватці
крові в 3,6 разу порівняно зі здо-

ровими дітьми, підвищення його
рівня (у 70 % обстежених). Грун-
туючись на даних проведених
ендоскопічного, гістологічного,
морфометричного досліджень,
автори дійшли висновку, що
для ХГД на фоні харчової алер-
гії у дітей дошкільного віку ха-
рактерні переважно алергічний
діатез запального процесу в
шлунку і ДПК з участю атопіч-
них IgE-залежних механізмів,
переважання дифузних форм
ураження гастродуоденальної
слизової оболонки, наявність
HР-інфікування антрального від-
ділу у 2/3 пацієнтів, висока час-
тота порушення функціональ-
ного стану тонкої кишки та зни-
ження місцевого специфічного
і неспецифічного захисту [20].

Сучасні дослідники вважа-
ють, що важливе значення має
нестача в їжі речовин, необхід-
них для фізіологічної регене-
рації та відновлення «залозис-
того апарату» слизової оболон-
ки, — заліза, вітамінів, мікро-
елементів, білка. Гомеостаз мік-
ро- і макроелементів нерозрив-
но пов’язаний із функціонуван-
ням травної системи. У патоге-
незі будь-якого дисбалансу еле-
ментного статусу є обов’язкова
патогенетична складова, пов’я-
зана з порушенням роботи шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ).
Про особливу роль у підтримці
нормальної діяльності ШКТ іонів
магнію, кальцію та цинку, а та-
кож біолігандних композицій з
даними мікроелементами свід-
чать дослідження М. В. Федо-
сеєнко і співавторів (2003). Ог-
ляд даних літератури, прове-
дений авторами, включає док-
ладний аналіз досліджень, при-
свячених даній проблемі. Зокре-
ма, автори підтримують точку
зору Н. Б. Серебровської (2001)
про те, що у дітей, які стражда-
ють на ХГД, корекція препара-
том, що містить іони цинку, знач-
но підвищує ефективність комп-
лексної терапії, сприяє досягнен-
ню клінічної ремісії в більш ранні
терміни та скороченню реци-
дивів захворювання [21; 22].

Р. А. Файзуліна (2002) пові-
домляє про обстеження 299 ді-

тей із ХГД віком 8–15 років у
різні стадії захворювання, в яких
були виявлені порушення про-
цесів перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) і системи антиок-
сидантного захисту (АОЗ), що
проявилися в нагромадженні
продуктів пероксидації та зни-
женні активності ферментів
АОЗ. Роль активаторів ПОЛ ви-
конували іони тяжких металів і
метали зі змінною валентністю.
Наголошуючи на важливій ролі
деяких есенціальних мікроеле-
ментів (МЕ), таких як Zn, Fe, Cr,
Pb, Sr у процесах ПОЛ, автор
указує на виявлення в сироват-
ці крові у дітей з ХГД значних
коливань вмісту МЕ, причому
найбільш вираженим дисбаланс
металів був у дітей у стадії за-
гострення та неповної клінічної
ремісії захворювання. Так, у ста-
дії загострення ХГД рівень Zn
був нижчим за норму в 1,3 ра-
зу, Fe — у 2 рази, а вміст ток-
сичних металів перевищував по-
казники дітей контрольної групи
(Cr — у 2, Sr — у 1,8, Pb — у
1,4 разу). Дисбаланс МЕ збері-
гався й у стадії неповної ремісії.
Враховуючи, що Zn в оптималь-
них концентраціях сприяє стабі-
лізації структури клітинних мемб-
ран шляхом стимуляції фер-
ментної системи і захисту від
вільнорадикального окиснення,
автор робить висновок про її де-
стабілізацію та посилення сис-
теми ПОЛ, що свідчить про хро-
нічний запальний процес у шлун-
ку і ДПК. Корекція дисбалансу
МЕ, направлена на усунення
дефіциту есенціальних (що вхо-
дять у ферментну ланку АОЗ) і
елімінацію токсичних металів
(виконуючих роль прооксидан-
тів ПОЛ), вимагає, на думку до-
слідника, розробки й апробації
методів лікування для регу-
ляції метаболічних порушень,
зокрема ретельного підбору ен-
теросорбентів із можливим до-
датковим призначенням препа-
ратів антиоксидантної та мемб-
раностабілізуючої дії [23].

Вивчення балансу Zn в орга-
нізмі дітей шкільного віку, хво-
рих на ХГД, що знаходилися на
стаціонарному лікуванні, прове-
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дене С. В. Мальцевим і Р. А. Фай-
зуліною (2002), виявило певні
зміни в його гомеостазі, а саме
— зменшення вмісту. Дослідни-
ки пов’язують даний факт із ма-
локалорійною, одноманітною
їжею, одержуваною хворими
дітьми в стаціонарі. Елімінація
Zn здійснювалася, в основно-
му, через кишечник, що свідчи-
ло про зниження всмоктування
МЕ з їжі через морфологічно
змінену СОШ і розвиток Zn-де-
фіцитного стану. Включення ре-
нального (з сечею) шляху елі-
мінації Zn з організму дітей із
ХГД створювало несприятливі
умови для нормального функ-
ціонування нирок і призводило
до розвитку поєднаних захво-
рювань (дисметаболічна не-
фропатія, пієлонефрит) [24].

Наголошуючи на значущій
ролі Zn для органів травлення,
А. Е. Лаврова і Л. А. Щеплягіна
(2004) наводять результати об-
стеження 300 дітей із ХГД віком
3–7 років, з яких у 81 % спосте-
рігався дефіцит даного МЕ.
Проведені дослідження вияви-
ли зворотну залежність концен-
трації Zn у сироватці крові та
характеру запальних змін у
шлунку і ДПК, вірогідну у дітей
6 років: загострення ХГД від-
значалось у 47 % хворих дітей
із дефіцитом даного МЕ, також
вірогідно частіше виявлялися
випадки супровідної гастроен-
терологічної патології (реактив-
ний панкреатит, лактазна недо-
статність, захворювання жовчо-
вивідної системи) [25].

У дітей ХГ не можна розгля-
дати як ізольоване захворюван-
ня шлунка. Анатомо-фізіологіч-
ні особливості цього органа та
його тісний зв’язок з іншими
органами і системами організ-
му призводять до частого залу-
чення в патологічний процес
інших відділів травного тракту,
а також нервової й ендокрин-
ної систем. Цими ж причинами
пояснюється частий розвиток
ХГ на фоні нейроендокринної
патології, захворювань кишеч-
нику та жовчовивідної системи.

Комплексне дослідження ве-
гетативного гомеостазу у 112 ді-

тей із хронічною гастродуоде-
нальною патологією, проведе-
не Ю. В. Білоусовим і Н. Н. Ря-
занцевою (2005), виявило у біль-
шості хворих вегето-судинну
дистонію змішаного типу, що
свідчило про значне напружен-
ня симпатичної та парасимпа-
тичної ланок вегетативної нер-
вової системи і дозволило ав-
торам визначити показання до
використання в комплексній
терапії гастродуоденальних за-
хворювань засобів, які знімають
вегетативний дисбаланс [15].

Л. Н. Малямова і співавтори
(2002) навели дані клінічного об-
стеження 240 дітей віком 10–
15 років, хворих на ХГ (ХГД).
При обстеженні автори зверну-
ли увагу на скарги загально-
невротичного характеру: голов-
ні болі (87,5 %), порушення сну
(56,4 %), болі в ділянці серця
(44,7 %), дратівливість, плакси-
вість, зниження працездатності,
швидка стомлюваність (87,8 %).
Хворими себе вважали 2/3 спо-
стережуваних дітей, що нега-
тивно впливало на їх фізичну
та психічну активність, поведін-
ку вдома та в школі, успішність
і прагнення до отримання знань.
Аналіз анамнестичних даних
виявив значну обтяженість пре-
морбідного фону: в матерів і
батьків часто відзначалися хро-
нічні захворювання органів трав-
лення (74,8 і 62,5 % відповід-
но); на патологію вагітності та
пологів вказали 2/3 матерів; у
82,8 % спостерігалися резиду-
альні явища перинатального
пошкодження ЦНС. Звертав на
себе увагу високий показник
захворюваності: гострі кишкові
інфекції (62,2 %), рецидивні та
повторні гострі респіраторні
захворювання більше 4–6 разів
на рік (80,8 %), що вимагало
призначення жарознижуючих і
антибактеріальних препаратів.
Частою знахідкою у хворих ді-
тей були ентеробіоз (69,3 %) і
лямбліоз (86,5 %) або поєднані
форми глистно-паразитарної ін-
вазії. У 75,3 % спостережуваних
дітей відмічалася тривала пси-
хотравмуюча ситуація в сім’ї та
школі, у 26,6 % спостерігалася

гостра психотравма. Ендоско-
пічне дослідження верхніх від-
ділів ШКТ у 98,2 % випадків
показало зміни в антральному
відділі шлунка, характерні для
поверхневого або гіпертрофіч-
ного гастриту, причому у 82,5 %
ці зміни поєднувалися з подіб-
ною ендоскопічною картиною і
в ДПК, що вказувало на гаст-
родуоденіт. Гістологічні дослі-
дження біоптатів антрального
відділу шлунка у 100 % випад-
ків показали інвазію СОШ HР
[26].

Як вважають [27], найменш
вивченим у дитячій гастроенте-
рології є поєднання патології
органів травлення із захворю-
ваннями інших органів і систем,
а також залежність загострень
захворювань від пори року: діти
з ХГ частіше надходили в клі-
ніку з січня по квітень, із ХГД —
з жовтня по лютий і в квітні–
травні.

Хронічні захворювання шлун-
ка у дітей, тривалий час не діа-
гностовані та перебігаючі без
проведення відповідного ліку-
вання, у подальшому зумовлю-
ють зниження якості життя, під-
вищення захворюваності й ін-
валідизації дорослого населен-
ня. Встановлено, що формуван-
ня виразки шлунка у 40–60 %
дорослих починається в дитя-
чому віці [28].

В. Ф. Лобода (1999) навела
клінічні особливості перебігу ХГД
у 515 дітей віком 6–14 років за-
лежно від поширеності уражень
органів травлення (52,04 %) і
хронічних осередків інфекції
(23,50 %). Обстеження показа-
ло запальні зміни шлунка і ДПК у
всіх пацієнтів, а печінки і жовчо-
вивідних шляхів у 75,53 % хво-
рих. Автор наголосила на залеж-
ності поширеності захворювань
травної системи від віку (старша
вікова група — 11–14 років — у
2,1 разу перевищувала показ-
ники молодшої). У досліджува-
ному контингенті домінували дів-
чатка. Таким чином, хронічному
ураженню гастродуоденальної
та гепатобіліарної систем сприя-
ли не тільки об’єктивні фактори
(обтяжений генетичний анамнез,
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забруднення навколишнього
середовища, незбалансоване
за основними інгредієнтами хар-
чування, глистові та паразитар-
ні інвазії), але і несвоєчасне звер-
тання по медичну допомогу (до
лікаря не зверталося 16,55 %;
не обстежувалися — 18,29 %;
не лікувалися — 19,94 % дітей).
Осередки інфекції, такі як карієс
і патологія ротової порожнини
(12,64 %), захворювання ЛОР-
органів (15,15 %) призводили
до сенсибілізації організму та
порушення імуногенезу [29].

Таким чином, етіологічна
структура ХГ і ХГД є достатньо
поліморфною.

У даній роботі авторами про-
стежено деякі етапи сучасного
розвитку питань етіології та па-
тогенезу ХГ і ХГД у дітей —
проблеми складної та багато-
гранної. На нашу думку, вони
будуть змінюватися разом із ча-
сом, розвитком суспільства і
вдосконаленням знань про лю-
дину та її організм.
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Варикозна хвороба — одне
з захворювань, здавна відомих
людству. Це підтверджують, зо-
крема, розкопки поховання Mas-
taba у Єгипті (1595–1580 рр. до
н. е.), де була знайдена мумія
з ознаками прижиттєвого ліку-
вання венозної трофічної ви-
разки гомілки [1]. За образним
висловленням J. van der Strіcht,
варикозна хвороба стала «пла-
тою людства за можливість пря-
моходіння» [2]. Це поліетіоло-
гічне захворювання, в генезі
якого мають значення спадко-
вість, ожиріння, порушення гор-
монального статусу, вагітність,
особливості способу життя, а
також інші фактори [3].

Ускладнення варикозної хво-
роби у вигляді трофічних вира-
зок, хронічних дерматитів, тром-
бофлебітів, кровотеч із розши-
рених вен знижують працездат-
ність, часто призводять до тим-
часової її втрати, а іноді стають
причиною інвалідизації. Крім
того, внаслідок ектазії вен і не-
ефективності м’язового насоса
нижніх кінцівок відбувається упо-
вільнення венозного повернен-
ня, розвивається недованта-
ження серця, що призводить до
порушень трофіки міокарда, ос-
лаблення його скорочувальної
функції [4; 5].

Тромбози у варикозно розши-
рених венах можуть з’являтися
в будь-якому віці, починаючи з
дитинства і до старості [6]. Дані
В. С. Савельєва [3] вказують,
що їх максимальна частота від-
значається в осіб віком від 20 до
70 років при загально-середньо-
му віці хворих близько 40 років
(середній вік у чоловіків — 51 рік,
а у жінок — 38 років).

Сучасні уявлення про меха-
нізми ушкодження стінки вени
при варикозній хворобі грунту-
ються на феномені лейкоцитар-
ної агресії. Відповідно до цієї
теорії на першому етапі відбу-
вається активація лейкоцитів,
після чого вони інфільтрують
інтиму та медію вени [2]. Лізо-
сомальні ферменти лейкоци-
тів, у першу чергу, впливають
на колагенові волокна, що ста-
ють товстішими і розділяються
на окремі нитки, що призводить
до втрати цілості каркасу вени
[4]. Таким чином, розвиток і про-
гресування варикозної хворо-
би, насамперед, пов’язані з різ-
номанітними змінами, що відбу-
ваються в стінці вени. Залучен-
ня у патологічний процес кла-
панного апарату відбувається
на подальших стадіях [7].

Доведено, що у розвитку ва-
рикозної хвороби, тромбофле-
біту за участі інтерлейкінів (ІL)
ендотеліоцити, макрофаги, інші
клітини запалення синтезують
фактори, яким притаманна про-
коагулянтна активність, а також
регулюють проліферацію фіб-
робластів, ендотеліоцитів, сти-
мулюють відновлення епітелі-
ального покриву, регенерацію
нервових закінчень і синтез рос-
тових факторів [8].

При венозному тромбозі го-
ловні фактори ризику — це під-
вищена системна гіперкоагуля-
ція (активація згортання крові
з порушеним механізмом інгібу-
вання) і стаз. Ураження стінки
судини необов’язкове, однак йо-
го наявність є сприятливим фак-
тором. Активація тромбоцитів
відіграє другорядну роль. Іноді
основним фактором служить по-

рушений фібриноліз. Зворот-
ний венозний тромбоз спосте-
рігається при деяких спадкових
і набутих порушеннях, для яких
характерне підвищення згор-
тання крові [1; 2; 8].

Запальна реакція судинної
стінки на тромб різна. У деяких
хворих розвивається мінімаль-
на запальна реакція без клініч-
них симптомів, у інших — вира-
жена, і проявляється вона на-
бряком, лейкоцитарною інфільт-
рацією, масивною втратою ен-
дотелію. Запальний процес і
проксимальна венозна обструк-
ція в поєднанні з підвищенням
венозного тиску є причиною гі-
перчутливості, болю, набряку у
хворих із гострим тромбозом
глибоких вен [5].

Трофічні виразки венозної
природи становлять більше 70 %
від усіх виразок нижніх кінці-
вок. Їх виникнення в переважній
більшості спостережень обумов-
лено варикозною хворобою [9].

Незважаючи на багатовіко-
ву історію, проблема діагности-
ки та лікування варикозної хво-
роби не тільки не втратила сво-
го значення, але й продовжує
залишатись актуальною в су-
часній медицині [10].

Висока поширеність, швидке
омолодження, а також значна
кількість рецидивів вимагають
сучасної діагностики й адекват-
ного лікування варикозної хво-
роби, що являє собою важли-
ву медико-соціальну проблему
[1–3; 7].

Консервативна терапія є про-
відним способом лікування гост-
рої та хронічної венозної пато-
логії. Її ефективність цілком ви-
значається раціональним по-
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єднанням фармакологічних,
компресійних і фізіотерапев-
тичних засобів, характер яких
в останні роки радикально змі-
нився [11].

Для лікування гострих веноз-
них тромбозів використовують
три основні групи препаратів:
антикоагулянти, тромболітики,
дезагреганти. Консервативна
терапія гострих венозних тром-
бозів спрямована на запобіган-
ня поширенню тромбозу та роз-
витку тромбоемболії легеневих
артерій, а також на відновлен-
ня прохідності тромбованих вен
[12].

Мета консервативної терапії:
корекція клапанної недостат-
ності глибоких, підшкірних і пер-
форантних вен; поліпшення мік-
роциркуляції та перфузії тка-
нин; стимуляція лімфатичного
відтоку; гальмування активації
лейкоцитів і синтезу медіаторів
запалення [9; 12].

Це диктує необхідність ком-
бінованої медикаментозної те-
рапії. Комбінована терапія пе-
редбачає поєднання препара-
тів як різного механізму дії, так
і впливу ліків, тобто і на орга-
нізменому, і на місцевому рів-
нях. У деяких випадках допус-
кається монотерапія флеботоні-
ками, яким властива поліва-
лентна активність [19].

Антикоагулянти становлять
основу лікарського лікування.
Метою їх застосування є при-
пинення утворення червоного
згустку крові, його поширення і
взагалі усунення будь-якої не-
безпеки повного закупорення
судин і легеневої емболії [14].
Зараз використовують стандарт-
ний нефракціонований гепа-
рин, а також низькомолекулярні
гепарини — клексан (еноксипа-
рин), фраксипарин, фрагмін.

Гепарин — універсальний
антикоагулянт, діє майже на всі
фази згортання крові: інактивує
тромбобластин, затримує ут-
ворення та знижує активність
тромбіну, активує антитромбін.
Усе це гальмує перехід фібри-
ногену в фібрин. Крім того, він
підвищує активність фібринолі-
зину та перешкоджає агрегації

тромбоцитів. Разом із антикоа-
гулянтним ефектом, гепарину
притаманні й інші види біологіч-
ної активності. Він ущільнює су-
динну стінку, зменшуючи ак-
тивність гіалуронідази, вивіль-
няє ліпопротеїнліпазу, знижує
вміст холестерину в крові, по-
мірно розширює судини, підви-
щує резистентність організму,
має імуносупресивну дію, при-
гнічує взаємодію Т- і В-лімфо-
цитів [4; 5; 10].

Системна ензимотерапія ши-
роко використовується при лі-
куванні різних захворювань, у
патогенезі яких є запальний або
імунний компонент. Сучасні по-
ліензимні препарати — це суміш
високоактивних ферментів рос-
линного та тваринного похо-
дження. Вони всмоктуються, по-
трапляють у системний крово-
обіг і спричинюють різноманітні
реакції, серед яких варто виді-
лити: пригнічення експресії різ-
них адгезивних молекул, інгі-
біцію синтезу простагландинів
(ПГ); стимуляцію ендогенного
фібринолізу, розщеплення й ін-
активацію імунних комплексів;
лізис тканинних метаболітів [1;
12].

Ефективним засобом ліку-
вання тромбофлебіту є похідні
рутину (рутозид, троксевазин,
троксерутин), що являють со-
бою універсальні протектори
венозної стінки та мають вира-
жену протизапальну дію. При
гострих тромбофлебітах ефект
застосування цих препаратів
проявляється в більшій мірі, ніж
при хронічній венозній недо-
статності [15].

Показаннями до застосуван-
ня флеботропних засобів рос-
линного походження (діосмін,
детралекс, троксерутин, цикло-
3-форт, ендотелон) є хронічна
венозна і лімфовенозна недо-
статність. Разом із тим, їх можна
використовувати в деяких ви-
падках гострого тромбофлебі-
ту. Це буває необхідним при тяж-
ких алергічних реакціях на зви-
чайно використовувані засоби
[3; 11; 15].

Доцільно використовувати
глівенол, гінкор-форт при хро-

нічній варикозній недостатності
(ХВН) у стадії трофічних роз-
ладів. Препарати чинять ангіо-
протективну, капіляропротек-
тивну дію, поліпшують мікро-
циркуляцію, підвищують тонус
вен, мають протизапальну ак-
тивність, а як антагоністи бра-
дикініну, гістаміну та серотоні-
ну створюють протиалергічну
дію [16].

Призначення цієї групи лікар-
ських засобів може бути вико-
ристане для профілактики роз-
витку тромбофлебіту при де-
компенсованих формах вари-
козної хвороби [1; 5].

Мадекасол сприяє поліпшен-
ню трофіки тканин, стимуляції
біосинтезу колагену, підвищен-
ню пластичності судинної стінки
[9; 17].

Цикло-3-форт (екстракт гли-
ці, екстракт м’яти й аскорбіно-
вої кислоти) має флеботонічну
властивість, що зумовлено пря-
мим стимулюванням постсинап-
тичних альфа-адренергічних
рецепторів гладком’язових клі-
тин судинної стінки; знижує про-
никність і збільшує резистент-
ність капілярів [16; 18].

Для похідних есцину (аес-
цин, ескузан), одержаних шля-
хом переробки насіння кінсько-
го каштана, характерна вираже-
на капіляропротективна актив-
ність, антиексудативна і проти-
запальна дія, вони зменшують
проникність капілярів і набряк-
лість тканин, підвищують тонус
венозних судин, поліпшують
гемореологічні властивості та
справляють помірний антикоа-
гулянтний ефект [19].

Ендотелон (очищений екс-
тракт виноградних кісточок зі
стандартним вмістом проціані-
долових олігомерів) справляє
протективну дію на ендотелій
судин, має венотонічний ефект,
блокує ензиматичну деградацію
колагену й еластину, збільшує
периферичну капілярну стій-
кість, зменшує проникність ка-
пілярів [20].

Флебосклерозуюче лікуван-
ня в різних модифікаціях вико-
ристовує переважна більшість
закордонних фахівців. Ефектив-
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на та безпечна реалізація цієї
технології грунтується не тільки
на ретельному вивченні мето-
дики, але й на застосуванні
сучасних флебосклерозуючих
препаратів, а також спеціаль-
них аксесуарів [21].

Флебосклерозанти — це гру-
па лікарських засобів, що спри-
чинюють при внутрішньовенно-
му введенні швидку облітера-
цію, ендофіброз і сполучнотка-
нинну інволюцію вени. У сві-
товій практиці широко вико-
ристовують для лікування ва-
рикозної хвороби і початкових
форм геморою детергенти (мор-
руат натрію, етаноламіну оле-
ат, тетрадедецил-сульфат на-
трію, полідоканол), які спричи-
нюють коагуляцію білків ендо-
телію [22].

Всупереч традиційному уяв-
ленню про механізм дії, детер-
генти не стимулюють утворення
тромбів. Навпаки, вони справля-
ють місцеву антикоагуляційну
дію. Зокрема це підтверджуєть-
ся додаванням фібровейну в
стабілізовану цитратом кров.
Тромб при цьому не утворюєть-
ся, а тимчасові параметри ге-
мокоагуляції (протромбіновий і
тромбобластиновий час) зали-
шаються в межах норми. Де-
тергенти не ушкоджують фор-
мені елементи крові в розве-
денні 1 : 1000, але спричиню-
ють при цьому десквамацію від
60 до 80 % ендотеліальних клі-
тин [12; 20].

Таким чином, вважають, що
детергенти (тромбовар, фіб-
ровейн, етоксисклерол) є най-
більш ефективними і безпечни-
ми флебосклерозуючими пре-
паратами [12; 20–22].

З метою стимуляції репара-
тивних процесів застосовують-
ся піримідинові похідні (пенток-
сил, метилурацил, цитозин то-
що), синтезовані Р. С. Карлінсь-
кою, Н. В. Лазаревим, В. І. Ру-
саковим, В. Н. Черновим та ін.
Зазначені синтетичні препара-
ти за своєю хімічною структу-
рою близькі до природних піри-
мідинових основ, які неодмін-
но входять до складу молеку-
ли нуклеїнових кислот. Відомо,

що нуклеїнові кислоти і продук-
ти їхнього розщеплення (у тому
числі піримідинові основи) є
стимуляторами процесів росту
і розмноження клітин [9; 24].

М’яким лікарським формам
належить важливе місце в ліку-
ванні варикозної хвороби, вони
користуються великою попу-
лярністю у лікарів і пацієнтів.
Пояснюється це тим, що вар-
тість різних мазей і гелів віднос-
но невелика, а використання їх
не пов’язане з труднощами [9;
10; 15; 16].

Велика кількість запропоно-
ваних мазевих основ для вико-
ристання у практиці ставить пе-
ред сучасним лікознавством
складну проблему біофарма-
цевтичного пошуку найефек-
тивнішого носія для кожного
індивідуального лікарського за-
собу. Тільки врахування мож-
ливого біологічно вигідного по-
єднання мазевої основи та пре-
парату дає можливість розв’я-
зати цю проблему [24].

Мазева основа регулює ви-
вільнення і біодоступність, є ак-
тивним діючим компонентом за-
безпечення лікувального ефек-
ту мазі. Терапевтичний ефект
мазі визначається в першу чер-
гу її лікарською речовиною, а
мазева основа забезпечує її
біотрансформацію в необхідну
фармакотерапевтичну дію [10].

Останнім часом спостеріга-
ється тенденція заміни вазелі-
ну та ланоліну водорозчинни-
ми основами, що забезпечують
достатнє вивільнення й усмок-
тування шкірою лікарських ре-
човин, що приводить до скоро-
чення перебігу патологічного
процесу і поліпшення трофіч-
них порушень [25; 26].

Гідрофільну основу вважа-
ють активним складовим ком-
понентом, який поліпшує кон-
такт мазі з тканинами та вміс-
том рани, забезпечує рівномір-
ний розподіл по поверхні рани,
підвищує ефективність лікарсь-
ких речовин [25–27].

На думку І. М. Перцева [25],
ПЕО-основи зневоднюють мік-
робну клітину, різко знижують її
біологічну активність і патоген-

ні вірулентні властивості мік-
робного збудника, його резис-
тентність до різних лікарських
засобів. Патогенна мікрофло-
ра, резистентна до існуючих ан-
тибактеріальних препаратів,
стає чутливою до них у присут-
ності ПЕО, у результаті чого знач-
ною мірою зростає антимікроб-
на активність різних антибіоти-
ків, сульфаніламідів і антисеп-
тиків. Вони добре наносяться
на шкіру і рівномірно розподі-
ляються на поверхні, фізіоло-
гічно індиферентні, добре зми-
ваються водою і стабільні при
збереженні.

Лікувальна дія багатокомпо-
нентних мазей істотно підви-
щується завдяки ПЕО-400, кот-
рому притаманні якості прово-
дити антибактеріальні речови-
ни, які входять до складу ма-
зей, у тканини з запаленням [10;
24].

Встановлено, що для ПЕО-
основи характерна властивість
до пенетрацї в товщу тканин
рани, яка забезпечує проведен-
ня антимікробних препаратів до
осередку внутрішньотканинної
мікрофлори. Великі молекули
полімеру ПЕО-1500 не можуть
проникати в товщу тканин; во-
ни активно зв’язують запальний
ексудат і токсини і «віддають»
їх у пов’язку, забезпечуючи вза-
галі дегідратуючий ефект бага-
токомпонентної мазі на рану
[27; 28].

В експерименті доведено,
що ПЕО-основа у 20–80 разів і
більше (залежно від виду збуд-
ника) посилює антимікробну дію
мазі порівняно з вазелін-лано-
ліновою основою, проявляє ви-
ражену дегідратуючу активність
і перевищує гіпертонічний роз-
чин натрію хлориду за силою в
30 разів і за тривалістю дії в 10–
12 разів. Висока осмотична ак-
тивність комбінованих мазей
сприяє відтоку гнійно-некротич-
ного вмісту в пов’язку [10; 25;
26].

М’які лікарські засоби, які
застосовуються при лікуванні
захворювань вен, за основною
діючою речовиною можна розпо-
ділити на чотири основні групи.
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Мазі та гелі на основі гепа-
рину — найбільш широко пред-
ставлені, дуже популярні пре-
парати для місцевого застосу-
вання. Їх основною відмінністю
є концентрація основного ак-
тивного компонента — гепари-
ну [29].

А. І. Кирієнко [11; 12], В. Ю.
Богачев [1; 2], С. Г. Леонтьєв
[8] наводять таку характерис-
тику мазей (гелів) із гепарином,
які найчастіше використову-
ються: гепаринова мазь «Ак-
рихін», гепароїд-лечива “Lechі-
va”, ессавен-гель “Aventіs” міс-
тять 100 МО гепарину в 1 г; ве-
нобене “Merckle” — 300 МО ге-
парину в 1 г; гепатотромбін “He-
mofarm” — 300 і 500 МО гепа-
рину в 1 г; тромбофоб “Knoll” —
300 і 600 МО гепарину в 1 г; ліо-
тон-1000-гель “Berlіn-Chemіe”,
“Menarіnі Group” — 1000 МО ге-
парину в 1 г [28].

Мазі (гелі), що містять гепа-
рин, доцільно використовувати
для профілактики та лікуван-
ня тромбофлебіту, зменшення
симптомів венозної недостат-
ності, прискорення резорбції по-
верхневих гематом після хірур-
гічного чи флебосклерозуючо-
го лікування. Гелі з високою
концентрацією гепарину (ліо-
тон-1000) можуть бути ефектив-
ні при лікуванні ХВН у стадії
трофічних розладів [5; 10; 13;
18; 29].

М’які лікарські форми на ос-
нові веноактивних препаратів
(венітан, венорутон, гінкор-гель,
місвенгал, цикло-3-крем, маде-
касол, троксевазин-гель) мають
анестезуючу, капіляропротек-
тивну, венопротективну, проти-
запальну, антиоксидантну, від-
волікаючу дію [28].

Частіше з номенклатури ви-
користовують мазі та гелі на ос-
нові нестероїдних протизапаль-
них засобів: піроксикам, кето-
профен, диклофенак, індоме-
тацин, фенілбутазон, ібупрофен
— за стандартною методикою
застосування [21; 22].

У флебологічній практиці
кортикостероїди, як правило,
застосовуються у вигляді міс-
цевих лікарських форм (гелів і

мазей) і представлені такими
препаратами: акортин, гідро-
кортизон, преднізолон, пред-
нізолонова мазь, белодерм, це-
лестодерм, полькортолон, три-
амцінолон, фторокорт, локакор-
тен, лоринден А, лоринден З,
синалар, синафлан, флуцинар,
елоком. При цьому основними
показаннями до їхнього вико-
ристання є трофічні порушення
шкіри, що супроводжуються гост-
рим індуративним целюлітом,
венозною екземою, контактним
дерматитом тощо. В окремих
випадках місцеві кортикосте-
роїди служать для зменшення
судинних реакцій, що виника-
ють під час флебосклерозую-
чого лікування [12; 16; 28].

В основі профілактики реци-
дивів варикозної хвороби ле-
жить нівелювання факторів,
провокуючих тромбоутворення,
що були узагальнені Робертом
Вірховим ще в середині мину-
лого сторіччя: ушкодження су-
динної стінки, уповільнення кро-
вотоку та порушення фізико-
хімічних властивостей крові.

Місцеві лікарські засоби з ге-
парином є найбільш популярни-
ми засобами в лікуванні вари-
козної хвороби, гострого тром-
бофлебіту [3; 7].

Гепарин справляє антитром-
ботичну, протизапальну дію і
при місцевому застосуванні не
спричинює системних гемоста-
зіологічних реакцій [28]. Разом
із тим, створити його ефектив-
ну концентрацію в тканинах ду-
же складно, і тільки в останні
роки в цьому напрямку досяг-
ли значного прогресу. Нове по-
коління мазевих форм гепари-
ну виготовляється за техноло-
гією іммобілізації активної речо-
вини на спеціальній гелевій
матриці, що забезпечує його
добру абсорбцію [8; 12; 16].

Незважаючи на значну кіль-
кість лікарських засобів зазна-
ченого напрямку дії, створення
та впровадження нових ефек-
тивних препаратів, що мають
комплексний вплив на патоло-
гічний процес, є актуальним.
Таким новим препаратом є ком-
бінована мазь «Трофепарин»,

до складу якої входять гепарин,
метилурацил і гідрофільна по-
ліетиленоксидна основа, яка
може бути використана в ліку-
ванні запальних захворювань
вен, а саме: варикозної хворо-
би, тромбофлебіту та трофічних
виразок.

Таким чином, аналіз джерел
літератури свідчить, що розвиток
варикозної хвороби зумовлений
розладом кровообігу венозної
системи, утворенням тромбів,
розростанням сполучної ткани-
ни на фоні запального проце-
су. Поширеність венозних за-
хворювань серед осіб праце-
здатного віку, тяжкий хронічний
перебіг, розвиток небезпечних
ускладнень і високий рівень
втрати працездатності та інва-
лідизації свідчать про актуаль-
ність і високу соціальну зна-
чущість фармакотерапії. Ліку-
вання варикозної хвороби та її
ускладнень має бути комплекс-
ним і патогенетично обгрунто-
ваним, тому велику увагу необ-
хідно приділяти місцевій те-
рапії, яку традиційно здійсню-
ють різноманітними лікарськи-
ми засобами у вигляді гелів,
кремів або мазей. Діючі речо-
вини м’яких лікарських форм
повинні максимально зменшу-
вати клінічні прояви хвороби,
легко проникати через шкіру та
мати мінімум побічних реакцій.
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Ювілеї

В июле 2008 года исполня-
ется 90 лет со дня рождения и
60 лет врачебной, научно-педа-
гогической и общественной дея-
тельности видного ученого, хи-
рурга, заслуженного работника
высшей школы Украины, участ-
ника Великой Отечественной
войны, бывшего ректора Винниц-
кого и Одесского медицинских
институтов, доктора медицинс-
ких наук, профессора С. И. Кор-
хова.

Сергей Иванович Корхов ро-
дился в семье врачей 21 июля
1918 года в Харькове.

В 1941 году окончил Киевс-
кий медицинский институт. В
годы Великой Отечественной
войны служил в рядах Красной
Армии.

С 1945 по 1951 год работал
ассистентом, доцентом кафед-
ры госпитальной хирургии и за-
местителем декана лечебного
факультета в Одесском меди-
цинском институте.

В 1948 году успешно защи-
тил кандидатскую диссерта-
цию на тему «Регионарная сим-
патическая новокаиновая бло-
када при язвенной болезни же-

лудка, двенадцатиперстной
кишки и их осложнениях».

Профессиональный и об-
щественный авторитет С. И. Кор-
хова был настолько высок,
что Приказом по Министерству
Здравоохранения Украины в
августе 1951 года он был на-
значен ректором Винницкого ме-
дицинского института им. Н. И.
Пирогова, совмещал при этом
работу доцента, профессора и
заведующего кафедрой хирур-
гии.

В 1961 году С. И. Корхов ус-
пешно защитил докторскую дис-
сертацию на тему «Электро-
гастрография при язвенной бо-
лезни и раке желудка», и в
1963 году ему было присвоено
звание профессора.

С именем С. И. Корхова свя-
заны восстановление из руин
и развитие Винницкого меди-
цинского института. При непос-
редственном участии Сергея
Ивановича был построен сту-
денческий городок, морфоло-
гический корпус, студенческое
общежитие, жилой дом для со-
трудников и много других объ-
ектов института. Значительно

улучшилась материально-тех-
ническая и учебная базы инсти-
тута. На его территории был
разбит парк и высажены сотни
деревьев и кустарников, по-
строен стадион.

Под руководством Сергея
Ивановича произошло станов-
ление и воспитание большого
числа высококвалифицирован-
ных врачей, осуществлялась
подготовка научно-педагоги-
ческих кадров, организаторов
здравоохранения и руководя-
щих кадров высшей школы. За
годы работы в Виннице Сергей
Иванович неоднократно изби-
рался членом обкома и горко-
ма КПУ, депутатом областно-
го и городского Советов, чле-
ном правления Украинского об-
щества хирургов и Общества
дружбы с зарубежными стра-
нами, делегатом XXIII съезда
КПСС. За заслуги в развитии
медицинской науки, народного
здравоохранения, в подготов-
ке кадров и развитии Винниц-
кого медицинского института
С. И. Корхов награжден орденом
Ленина (1966) и орденом Трудо-
вого Красного знамени (1961).

СЕРГЕЙ ИВАНОВИЧ
КОРХОВ

(к 90-летию со дня рождения)
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Отмечая заслуги С. И. Корхова,
в 1994 году на торжественном
заседании ученого совета, его
избрали почетным профессо-
ром Винницкого медицинского
университета.

С мая 1967 по октябрь 1981
года Сергей Иванович Корхов
— ректор Одесского медицин-
ского института им. Н. И. Пи-
рогова и заведующий кафед-
рой госпитальной хирургии. С
1975 по 1992 год С. И. Корхов
заведовал кафедрой опера-
тивной хирургии и топографи-
ческой анатомии, а с 1992 по
2000 год он профессор этой ка-
федры. С присущей ему энер-
гией ректор принялся за укреп-
ление материально-техничес-
кой, учебной и научной баз инс-
титута. С. И. Корхов принима-
ет активное участие в развитии
и реализации основных направ-
лений развития института, объ-
единяет усилия коллектива на
решение задач дальнейшего
усовершенствования и улучше-
ния учебно-методической, на-
учной, организаторской, воспи-
тательной и лечебной работы.
Им четко обозначены приори-
тетные направления в деятель-
ности кафедр, научных и ад-
министративно-хозяйственных
подразделений.

Как опытный организатор
высшего медицинского образо-
вания С. И. Корхов сосредото-
чил свое особое внимание на
заботе о быте и отдыхе студен-
тов и преподавателей. Под его
руководством строятся и вво-
дятся в эксплуатацию три круп-
ных общежития, спортивно-оз-
доровительный комплекс, жи-
лой дом для сотрудников. На
берегу моря разворачивается
строительство спортивно-оздо-
ровительного лагеря для лет-
него отдыха студентов и ра-
ботников института. Создается
уникальная научно-исследова-
тельская лаборатория. Таким
образом, С. И. Корхов на рек-

торских постах неустанно про-
водил стратегическую линию
— создание максимально бла-
гоприятных условий для твор-
ческой учебы, комфортного бы-
та и содержательного отдыха
студентов и преподавателей.
Все это следствие необычай-
ных способностей, особого тру-
долюбия и творческой инициа-
тивы Сергея Ивановича; тем
самым он внес значительный
вклад в медицинскую науку и
усовершенствование высшего
медицинского образования в
Украине.

В 1970 году С. И. Корхову при-
сваивается звание — заслужен-
ный работник высшей школы
Украины, а за большой вклад в
развитие медицинской науки и
подготовку кадров он награжда-
ется Почетной грамотой Прези-
диума Верховного Совета Укра-
инской ССР (1978).

За годы работы в Одесском
медицинском университете С. И.
Корхов награжден орденом «Ок-
тябрьской революции» (1971)
и орденом «Дружбы народов»
(1981). Кроме того, он кавалер
7 медалей СССР. В 1979 году
С. И. Корхов был избран почет-
ным профессором Сегедского
медицинского университета
(Венгрия), в 1984 году — почет-
ным членом научного общества
хирургов Украины, а в 1998 го-
ду почетным членом научного
общества АГЭТ Украины. В
1972 году С. И. Корхов пред-
ставлял нашу страну на Все-
мирном конгрессе по медицин-
скому образованию в Дании.

Наряду с успешной админист-
ративной и научно-педагогичес-
кой деятельностью С. И. Корхов
принимал активное участие в
общественной работе Одессы
и области. Был членом горко-
ма и обкома КПУ, председате-
лем Одесского отделения об-
щества дружбы «Украина —
Япония», членом правления об-
щества «СССР — Япония», чле-

ном правления Украинского на-
учного общества хирургов и то-
пографоанатомов.

Под его руководством защи-
щены 3 докторские и 11 канди-
датских диссертаций.

Сергей Иванович Корхов —
блестящий организатор высше-
го медицинского образования,
высококвалифицированный на-
учный работник и педагог, вос-
питатель и Человек с большой
буквы для многих поколений
врачей не только нашей стра-
ны, но и некоторых зарубежных
стран.

Весь жизненный путь Сергея
Ивановича насыщен творчески-
ми свершениями, напряженным
трудом на благо людей. С. И.
Корхов всегда видел цель, при-
держивался твердых жизненных
принципов, исповедовал при
этом высокие духовные ценнос-
ти. Все, кто окружал Сергея Ива-
новича, чрезвычайно горды тем,
что имели честь работать с не-
заурядным человеком — муд-
рым, интеллигентным, порядоч-
ным, поэтому всегда возника-
ло желание поддерживать С. И.
Корхова в его начинаниях, учить-
ся и следовать его примеру. Ра-
ботая с Сергеем Ивановичем,
окружающие получали заряд
энергии для добрых дел и по-
ступков и говорили о нем всег-
да с чувством глубочайшего ува-
жения и признательности. Все
вышеперечисленное дополня-
лось величественно-спокойной
манерой поведения: неспешная
походка, доброжелательное вы-
ражение глаз на спокойном ли-
це, милая, по-мужски обаятель-
ная, улыбка.

Сергей Иванович в общении
предельно корректен, вежлив,
предупредителен. Люди всегда
чувствуют его притягательную
силу и энергию.

Сердечно поздравляем до-
рогого юбиляра, желаем ему
отличного здоровья, активного
долголетия и благополучия.

Ректорат
Кафедра оперативной хирургии
и топографической анатомии

Одесское отделение
Научного общества АГЭТ Украины
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Реферати

УДК 577.27;579;612.017.1;616.1
ВЛИЯНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ИММУНОСУПРЕССИИ

НА РАЗВИТИЕ ДИСБИОЗА УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРАКТА БЕ-
ЛЫХ ЛАБОРАТОРНЫХ МЫШЕЙ

О. С. Воронкова, Е. А. Сирокваша, Т. Н. Полишко, А. И. Вин-
ников

Изучено влияние искусственной иммуносупрессии на состоя-
нии микробиоценоза урогенитального тракта белых лаборатор-
ных мышей. При введении циклофосфамида происходит раз-
витие дисбиоза УГТ, что выражается в виде изменения соотно-
шения аэробы : анаэробы. Так, в контрольной группе оно состав-
ляет около 1: 50, в экспериментальной группе на 15-й день пос-
ле завершения курса введения циклофосфамида оно близко к
1 : 135, а на 30-й день — к 1 : 195.

Не отмечено ожидаемой нормализации состояния микробио-
ценоза урогенитального тракта мышей после прекращения дей-
ствия иммуносупрессивного фактора.

Ключевые слова: иммуносупрессия, дисбиоз, урогениталь-
ный тракт, микробиоценоз, мыши.

УДК 577.113:591.481.1-001:615.35
ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ ПРОФИЛЬ У КРЫС НА ФОНЕ ТРАВ-

МАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ГОЛОВНОГО МОЗГА И ФАРМАКО-
ЛОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ КОРВИТИНОМ

О. В. Садовник
Экспериментально доказано, что при закрытой черепно-моз-

говой травме в клетках органов с аэробным путем метаболизма,
в т. ч. и в эритроцитах, возникают нарушения тканевого дыха-
ния, заключающиеся в нарушении процессов окисления и фос-
форилирования в дыхательной цепи митохондрий, обуславлива-
ющих преимущество энергопотребляющих процессов над энер-
госинтетическими в клетке.

Введение корвитина обеспечивает выраженное протекторное
действие в отношении энергетических реакций митохондрий в
условиях исследуемой формы церебральной патологии.

Установленные факты можно рассматривать как обоснование
для расширения спектра показаний к применению этого флаво-
ноидсодержащего средства в клинической практике.

Ключевые слова: закрытая черепно-мозговая травма, аде-
ниловые нуклеотиды, корвитин.

УДК 616-092.4:616.12-008.1:614.876:577.125.33
ИЗУЧЕНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА В РАЗНЫХ ВИ-

ДАХ МЫШЕЧНОЙ ТКАНИ ПОТОМКОВ ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТ-
НЫХ ПОСЛЕ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ

Г. Ф. Степанов
Цель работы — изучить особенности энергетического обме-

на в разных видах мышечной ткани потомков облученных живот-
ных после физической нагрузки. Установлено, что при увеличе-
нии дозы облучения животных у их потомков после физической
нагрузки уменьшается содержание главного макроэрга мышеч-
ной ткани — АТФ на фоне резкого повышения АМФ по отноше-
нию к интактным крысятам. Наряду с этим происходят разнонап-
равленные изменения содержания АДФ, которые характеризуют-
ся повышением этого соединения в мышечной ткани крысят, рож-
денных от облученных в дозе 0,5 Гр животных, и падением его
у крысят, рожденных от облученных в дозе 1,0 и 3,0 Гр.

Ключевые слова: ионизирующая радиация, потомство, фи-
зическая нагрузка.

УДК 612.386:612.396:614.876:612-092.9
МОДИФИКАЦИЯ ЖЕЛЧЬЮ ВЛИЯНИЯ РАСТИТЕЛЬНЫХ

ЭКСТРАКТОВ НА ТРАНСПОРТ УГЛЕВОДОВ У ПОТОМСТВА
ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

О. В. Сторчило, Е. А. Багирова
Показано, что в присутствии желчи в инкубационной среде

масло расторопши значительно стабилизировало транспорт сво-
бодной глюкозы, а суммарный экстракт расторопши — транс-
порт М-глюкозы у крысят-потомков облученных самцов; экстракт
календулы — работу системы транспорта свободной глюкозы
(но не М-глюкозы) во всех исследуемых группах. Установлена
определенная независимость системы транспорта свободной глю-
козы как от присутствия желчи, так и от последствий облуче-
ния родителей.

Ключевые слова: желчь, растительные экстракты, глюкоза,
потомство облученных животных.

УДК 616-092:618.4-008.6:618.414.1:614.876
АКТИВНОСТЬ АЦЕТИЛХОЛИНЭСТЕРАЗЫ В МИОМЕТРИИ

СТРЕССИРОВАННЫХ КРЫС
В. А. Ульянов
В работе исследовано влияние хронического эмоциональ-

но-болевого стресса на активность ацетилхолинэстеразы мио-
метрия беременных и небеременных самок крыс. Установлено,
что хронический эмоционально-болевой стресс вызывает изме-
нения активности холинэргических процессов в миометрии бе-
ременных и небеременных самок крыс. Максимальные сдвиги
наблюдаются на стадии истощения хронического стресса и про-
являются угнетением активности ацетилхолинэстеразы миомет-
рия беременных и небеременных самок.

Ключевые слова: хронический стресс, миометрий, ацетил-
холинэстераза.

УДК 616.024-009.27.612.37
ОСОБЕННОСТИ ЦИКЛА СОН-БОДРСТВОВАНИЕ У КРЫС НА

РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ РАЗВИТИЯ КОРАЗОЛОВОГО КИНД-
ЛИНГА

И. В. Смирнов
У крыс линии Вистар моделировали химический киндлинг пу-

тем повторных внутрибрюшинных введений коразола (25,0 мг/кг).
На ранней стадии формирования киндлинга, которая отражает
особенности абсансной формы эпилептического синдрома, отме-
чались сокращение латентного периода засыпания и удлинение
фазы поверхностного медленноволнового сна. На стадии гене-
рализованных судорожных проявлений регистрировались фраг-
ментирование, сокращение латентного периода парадоксального
сна на фоне сокращения его продолжительности и удлинения
фазы поверхностного медленноволнового сна. Указанные нару-
шения рассматриваются с позиций их патогенетического значе-
ния в формировании судорожных проявлений.

Ключевые слова: химический киндлинг, коразол, цикл сон-
бодрствование.

УДК 616-053.2:001.4
КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПРЕБИОТИКОВ В ТЕРАПИИ

АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Н. Л. Аряев, Ю. Г. Циунчик, В. Н. Кукушкин
Изучена эффективность и безопасность препарата лактуло-

зы «Дуфалак» («Солвей Фарма», Германия) в лечении атопи-
ческого дерматита у детей. Прием лактулозы уменьшает кли-
нические проявления атопического дерматита у детей и способ-
ствует восстановлению нормального микробного баланса ки-
шечника на фоне патогенетической терапии. Препарат отличает-
ся высокой индивидуальной переносимостью, низкой частотой
развития побочных реакций и обеспечивает хорошую привержен-
ность терапии. «Дуфалак» — это высокоэффективное и безопас-
ное средство лечения атопического дерматита у детей.

Ключевые слова: атопический дерматит, лечение, пребио-
тики, лактулоза.

УДК 616.314.8-089.87:615.262.1-08
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ НОВО-

ГО АНТИСЕПТИЧЕСКОГО ПОЛОСКАНИЯ ПОЛОСТИ РТА ПОС-
ЛЕ УДАЛЕНИЯ НИЖНИХ ЗУБОВ «МУДРОСТИ»

Н. О. Вареньева, Т. П. Терешина, Е. Д. Бабов
Цель исследования состояла в изучении противовоспали-

тельного и ранозаживляющего действия нового антисептичес-
кого полоскания, включающего экстракты хвоща полевого и
виноградных семян и хлоргексидина, примененного в комплек-
се лечебно-профилактических мероприятий после операции уда-
ления 3-го нижнего моляра.

На основании проведенных исследований был сделан вы-
вод, что применение в послеоперационный период антисепти-
ческих полосканий предупреждает развитие альвеолита. Более
высокий эффект получен при полоскании рта составом, вклю-
чающим растительные препараты в комбинации с низкой кон-
центрацией хлоргексидина, нежели только хлоргексидином с вы-
сокой концентрацией.

Ключевые слова: удаления зуба, альвеолит, антисептичес-
кие полоскания.
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Abstracts

UDC 577.27;579;612.017.1;616.1
THE INFLUENCE OF EXPERIMENTAL IMMUNOSUPPRESSION

ON WHITE LABORATORY MICE GENITOURINARY TRACT
DYSBIOSIS DEVELOPMENT

O. S. Voronkova, O. A. Sirokvasha, T. М. Polishko, A. I. Vin-
nikov

The influence of experimental immunosupression on the
condition of white laboratory mice genitourinary tract microbio-
cenosis is studied. Introduction of cyclophosphamide provokes
GUT dysbiosis development, which manifests itself as changes of
the ratio aerobes : anaerobes. So, it makes about 1:50 in the cont-
rol group, it is close to 1:135 in the experimental group by the 15th day
after completion of cyclophosphamide course, and it is about 1:195
by the 30th day.

An expected normalization of the mice GUT microbiocenosis
condition after cessation of immunosuppressive factor action is not
observed.

Key words: immunosuppression, dysbiosis, genitourinary tract,
microbiocenosis, mice.

UDC 577.113:591.481.1-001:615.35
ENERGETIC PROFILE IN RATS WITH TRAUMATIC DISEASE

OF THE BRAIN AND PHARMACOLOGICAL CORRECTION WITH
CORVITINUM

O. V. Sadovnik
It was experimentally established that in closed craniocerebral

trauma in the cells of organs having the aerobic way of metabolism,
including red blood cells, there are violations of the tissue respira-
tion, which consist in disorders of oxidation and phosphorylation
processes in the respiratory chain of mitochondria, which conditions
advantage of energoconsuming processes over energosynthetic pro-
cesses in the cell.

Introduction of corvitinum predetermines the pronounced protec-
tive action concerning energetic reactions of mitochondria under
conditions of the examined form of cerebral pathology.

The established facts expose new sides of pharmacodynamics
of corvitinum, and should be the reason for wider application of this
flavonoid containing drug in clinical practice.

Key words: closed craniocerebral trauma, adenylic nucleotides,
corvitinum.

UDС 616-092.4:616.12-008.1:614.876:577.125.33
ENERGY BALANCE STUDYING IN DIFFERENT KINDS OF

MUSCULAR TISSUE OF DESCENDANTS OF THE IRRADIATED
ANIMALS AFTER THE EXERCISE LOAD

G. F. Stepanov
The purpose of the study is research of the energy balance

peculiarities in different kinds of muscular tissue of descendants of
the irradiated animals after an exercise load. It is determined that
after increasing a radiation dose of animals their descendants display
after exercise load decreasing of the content of main macroerg of
the muscular tissue — ATP against the abrupt rising of AMP with
regard to intact infant rats. At the same time different directions
changes of ADP content take place, which are characterised by
increasing of this compound in muscular tissue of the infant rats born
from irradiated animals in the dose of 0.5 Gy and by fall at the infant
rats born from irradiated in the dose of 1.0 and 3.0 Gy.

Key words: ionising radiation, posterity, exercise load.

UDC 612.386:612.396:614.876:612-092.9
MODIFICATION WITH BILE OF THE PLANT EXTRACTS

EFFECTS ON THE CARBOHYDRATES TRANSPORT IN THE
IRRADIATED RATS’ POSTERITY

O. V. Storchilo, O. A. Bagirova
The presence of bile in the milk thistle oil causes stabilization of

the free glucose transport and the total milk thistle extract — M-
glucose transport in the intestine of irradiated rats’ posterity; ca-
lendula extract leads to stabilization of the free glucose transport
in all animal groups. Some independence of the free glucose trans-
port system both on the bile presence and results of the parents’
irradiation was detected.

Key words: bile, plant extracts, glucose, posterity of the irra-
diated rats.

UDC 616-092:618.4-008.6:618.414.1:614.876
ACTIVITY OF ACETYLCHOLINESTERASE IN THE MYOMET-

RIUM OF STRESS-INFLUENCED RATS
V. O. Ulyanov
The influence of chronic emotional-pain stress on the activity

of acetylcholinesterase in the myometrium of pregnant and un-
pregnant female rats was investigated. It is revealed that chronic
emotional-pain stress causes the changes of cholinergic processes
activity in the myometrium of pregnant and unpregnant female rats.
Maximal violations are observed on the stage of exhaustion of
chronic stress and results in oppressing acetylcholinesterase ac-
tivity in the myometrium of pregnant and unpregnant females.

Key words: chronic stress, myometrium, acetylcholinesterase.

UDC 616.024-009.27.612.37
PECULIARITIES OF SLEEP-AWAKENESS CYCLE IN RATS AT

DIFFERENT STAGES OF CORAZOL KINDLING DEVELOPMENT
I. V. Smirnov
In experiments on Wistar rats chemical kindling was induced

via i. p. corazol repeated administrations (25.0 mg/kg). The early
stage of kindling, which reflects peculiarities of absence seizures,
the shortening of latent period of sleep along with increased total
time of superficial slow-wave sleep have been observed. The stage
of generalized seizures manifestations was characterized by
fragmentation and shortening of latency of paradoxal sleep along
with decreasing of its duration and increasing of the length of
superficial slow-wave sleep. Mentioned disturbances are discussed
as pathogenetical mechanisms of kindled seizures development.

Key words: chemical kindling, corazol, sleep-awakeness cycle.

UDC 616-053.2:001.4
CLINICAL EFFICACY OF PREBIOTICS IN CHILDREN

SUFFERING FROM ATOPIC DERMATITIS
N. L. Aryayev, Yu. G. Tsyunchyk, V. N. Kukushkin
Efficiency and safety of the lactulose “Dufalac” (“Solvey Pharma”,

Germany) application in children suffering from atopic dermatitis were
studied. Lactulose reduces the clinical symptoms of atopic dermatitis
and promotes restoration of normal microbic balance of the in-
testines. “Dufalac” has good individual tolerance, low rate of side
effects and provides good therapy course. “Dufalac” is highly
effective and safe in treatment of atopic dermatitis in children.

Key words: atopic dermatitis, children, treatment, prebiotics,
lactulose.

UDC 616.314.8-089.87:615.262.1-08
CLINICAL EFFICACY OF APPLYING A NEW ANTISEPTIC

MOUTH RINSING AFTER REMOVAL OF THE THIRD LOWER
MOLARS

N. O. Varenyeva, T. P. Tereshina, Ye. D. Babov
The objective of the research was to investigate the anti-inflam-

matory and wound-healing effect of a new antiseptic rinsing inclu-
ding extracts of the horsetail and grape seeds and chlorhexidine
applied in complex of therapeutic prophylactic measures after
removal of the third lower molar.

Having based on the research results it was concluded that
application of the antiseptic rinsing in the postoperative period
prevents development of alveolitis. The higher effect was obtained
in mouth rinsing with a mixture including plant preparations in
combination with a low concentration of chlorhexidine than chlor-
hexidine only in high concentration.

Key words: extraction of the tooth, alveolitis, antiseptic rinsing.
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УДК 616.366-089.87:616.381-072.1
КАРБОКСИПЕРИТОНЕУМ КАК ПРИЧИНА КОНВЕРСИИ

ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ХОЛЕЦИСТЭК-
ТОМИИ

С. А. Гешелин, М. А. Каштальян, Н. В. Мищенко
Выполнено 2392 лапароскопических холецистэктомий, из

них 58 операции завершены путем лапаротомии, у 5 больных по-
казанием к лапаротомии были осложнения карбоксиперитонеу-
ма. При нарушениях дыхания и кровообращения необходимо
срочно эвакуировать углекислый газ. После нормализации жиз-
ненных функций операцию можно выполнить с помощью лапа-
ротомии.

Ключевые слова: лапароскопическая холецистэктомия,
конверсия, карбоксиперитонеум.

УДК 616-089.48:616.831-006.484-08
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПАЛЛИАТИВНЫХ ЛИКВОРОШУНТИРУЮ-

ЩИХ ОПЕРАЦИЙ ПРИ КОМБИНИРОВАННОМ ЛЕЧЕНИИ
БОЛЬНЫХ С ГЛИОМАМИ ЛОБНО-КАЛЕЗНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ

А. Я. Главацкий, А. В. Кулик
В работе представлены результаты изучения эффективности

паллиативных ликворошунтирующих операций в комплексе
комбинированного лечения больных с глиомами лобно-калез-
ной локализации. Проанализировано катамнез в исследуемой
группе больных в зависимости от использования тех или других
методов антибластической терапии после проведенных лик-
ворошунтирующих операций.

Ликворошунтирующие операции вследствие возобновления
ликвороциркуляции способствуют улучшению и стабилизации
состояния больного, регрессу клинических, офтальмологических,
МРТ- и КТ-проявлений окклюзионно-гипертензийного синдрома.

Ключевые слова: глиомы лобно-калезной локализации,
паллиативные ликворошунтирующие операции, комбинирован-
ное лечение.

УДК 618.3-06:616.34-008/-009]:616-008.9
НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ БИОХИМИЧЕСКОГО ПРОФИ-

ЛЯ У БЕРЕМЕННЫХ С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИ-
ШЕЧНИКА

Т. Н. Демина, Л. С. Сухурова, А. А. Федорова
Изучен биохимический профиль у 160 беременных с синд-

ромом раздраженного кишечника (СРК) путем определения в
сыворотке крови общего белка, креатинина, активности аспар-
таталанинотрансферазы (АСТ), аланин-аминотрансферазы (АЛТ),
щелочной фосфатазы (ЩФ). Анализ полученных данных вы-
явил повышение активности АСТ, АЛТ и ЩФ у беременных с дан-
ной патологией кишечника. Изменение данных биохимических
показателей свидетельствует о повышении функциональной ак-
тивности печени в ответ на избыточное поступление эндотокси-
на в общий кровоток у женщин с СРК в гестационном периоде.

Ключевые слова: биохимический профиль, синдром раз-
драженного кишечника, беременность.

УДК 617.53-006.2-07-089
НАШ ОПЫТ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С БОКО-

ВЫМИ КИСТАМИ ШЕИ
Ф. Д. Евчев, А. А. Телычко, М. А. Варешкина, В. В. Гаевский
Приведены результаты изучения эффективности комплекс-

ной диагностики боковых кист шеи. Показано, что использо-
вание комплексной диагностики в рамках трех технологий по-
зволяет максимально отдифференцировать боковую кисту шеи
от других сложных и схожих заболеваний.

Ключевые слова: боковая киста шеи, диагностика, лечение.

УДК 616.12.-008.331.1-055.1-07
СОСТОЯНИЕ КАТЕХОЛАМИНДЕПОНИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ

ЭРИТРОЦИТОВ И ТИОЛ-ДИСУЛЬФИДНОЙ СИСТЕМЫ У МОЛО-
ДЫХ МУЖЧИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С РАЗЛИЧ-
НЫМИ ТИПАМИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

О. В. Лонде, Т. В. Волковинская
У 129 молодых мужчин с высоким нормальным АД и артери-

альной гипертензией (АГ) І степени и у 15 здоровых мужчин оце-
нивали цитохимическим методом содержание в эритроцитах кате-
холаминов и состояние тиол-дисульфидной системы (ТДС) в за-
висимости от типа ремоделирования левого желудочка (ЛЖ). Вы-
явленная взаимосвязь катехоламиндепонирующей функции эрит-
роцитов и состояния показателей ТДС указывает на влияние веге-
тативной нервной системы на регуляцию окислительно-восстано-
вительных процессов в организме и отражает различные патоге-
нетические механизмы формирования структурных изменений ЛЖ
у молодых мужчин с высоким нормальным АД и АГ І степени.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, молодой воз-
раст, катехоламины, тиол-дисульфидная система, ремоделирова-
ние левого желудочка.

УДК 616.24-008:616.379-008.64
СОСТОЯНИЕ СУРФАКТАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
О. А. Пивоварова, Б. Н. Маньковский
Обследовано 72 пациента с метаболическим синдромом, у

которых были определены основные признаки, характеризующие
нарушение сурфактантного гомеостаза. Выявлены основные при-
чины развития функциональных нарушений сурфактантной сис-
темы легких.

Ключевые слова: метаболический синдром, сурфактантопа-
тия, респираторное влаговыделение.

УДК 617.72-007.24:616.34-008.87]:616.3
СОСТОЯНИЕ МИКРОФЛОРЫ КИШЕЧНИКА У БОЛЬНЫХ

ОСТЕОАРТРОЗОМ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИЕЙ СИСТЕ-
МЫ ПИЩЕВАРЕНИЯ

О. В. Пишак, М. М. Кулинич
Изучены видовой состав, популяционный уровень микро-

флоры содержания полости толстой кишки и степень дисбак-
териоза у 15 больных остеоартрозом (ОА) с сопутствующей па-
тологией кишечника. У больных остеоартрозом с сопутствующей
патологией кишечника при поступлении на стационарное лече-
ние обнаруживаются глубокие изменения как видового соста-
ва, так и популяционного уровня микрофлоры содержания полос-
ти толстой кишки, что приводит к формированию кишечного дис-
бактериоза ІІ–ІІІ степени.

Ключевые слова: остеоартроз, кишечник, микрофлора, дис-
бактериоз.

УДК 618.176-055.23:612.621.31+611-018.4
КОМПЛЕКСНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПРОЦЕССОВ

КОСТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ У ДЕВОЧЕК ПУБЕРТАТНО-
ГО ВОЗРАСТА

К. В. Ходорчук
Цель исследования — оценка структурно-морфологических

особенностей костного ремоделирования у девочек пубертатного
возраста. Было обнаружено, что девочки, живущие в неблаго-
приятных социально-экономических условиях, имеют существен-
ные нарушения динамики достижения пика костной массы, что про-
является как существенное уменьшение показателей SOS, BUA,
BQI и индекса T-score. Ультразвуковой контроль развития органов
малого таза продемонстрировал у этих девочек стабильную тен-
денцию к уменьшению размеров матки и придатков, а также сни-
женные показатели эстрогенов и увеличение ФСГ в первой фазе
менструального цикла. Показатели интенсивности процесса ремо-
делирования костной ткани, гормонального профиля и частота
ультразвуковых отклонений коррелируют между собой.

Ключевые слова: плотность костной ткани, гормональный
фон, ремоделирование костной ткани.
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UDC 616.366-089.87:616.381-072.1
CARBOXYPERITONEUM AS THE CONVERSION REASON AT

LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY
S. O. Geshelin, M. A. Kashtalyan, М. V. Mishchenko
2,392 laparoscopic cholecystectomias have been performed.

Among them 58 operations were completed by laparotomy, 5
patients had the indications to laparotomy due to complications of
carboxyperitoneum. With respiratory and circulation disturbances it
is necessary to evacuate carbon dioxide urgently. After norma-
lisation of vital functions operation can be executed by laparotomy.

Key words: laparoscopic cholecystectomy, conversion, carbo-
xyperitoneum.

UDC 616-089.48:616.831-006.484-08
EFFECTIVENESS OF PALLIATIVE LIQUOR-SHUNT OPERA-

TIONS DURING COMBINE TREATMENT OF PATIENTS WITH
GLIOMAS OF FOREHEAD-CALOSUS LOCALIZATION

O. Ya. Glavatsky, O. V. Kulyk
Results of investigations of effectiveness of palliative liquor-

shunt operations in complex with combined treatment of patients
with gliomas of forehead-calosus localization are presented in this
article. Catamnesis of the investigated group of patients depending
on the usage of different methods of anti-blastic therapy after rea-
lization of liquor-shunt operations has been analyzed.

The liquor-shunting operations support improving and stabili-
zation of condition of patients, regress of clinic, ophthalmologic,
MRT and KT-manifestations of occlusion-hypertension syndrome
due to renewal of liquor-circulation.

Key words: gliomas of forehead-calosus localization, palliative
liquor-shunt operations, combined treatment.

UDC 618.3-06:616.34-008/-009]:616-008.9
SOME INDEXES OF THE BIOCHEMICAL PROFILE IN

PREGNANT WOMEN WITH IRRITABLE BOWEL SYNDROME
T. М. Demina, L. S. Sukhurova, A. О. Fedorova
The authors studied the biochemical profile of 160 pregnant

women with the irritable bowel syndrome (IBS) by determining general
protein, creatinine, aspartatealaninetransferase (AST) activity,
alanineaminotransferase (ALT), alkaline phosphatase (APh) in blood
serum. Analysis of the obtained data revealed increase of AST,
ALT and APh activity at pregnant women with such pathology of
the bowel. Changes of the biochemical indexes prove the increase
of functional activity of the liver in response to abundant conduct
of the endotoxin to blood flow in women with IBS in the gestational
period.

Key words: biochemical profile, irritable bowel syndrome, preg-
nancy.

UDC 617.53-006.2-07-089
OUR EXPERIENCE OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF

PATIENTS WITH LATERAL NECK CYSTS
F. D. Yevchev, A. О. Telychko, M. О. Vareshkina, V. V. Gayevsky
The investigation results of the efficiency of the complex dia-

gnosis of the lateral neck cysts are given. It is shown that the
complex diagnosis within three technologies allows to differentiate
lateral neck cyst from other similar and serious diseases.

Key words: lateral cyst of the neck, diagnosis, treatment.

UDC 616.12.-008.331.1-055.1-07
THE CONDITION OF CATECHOLAMINE DEPOSITION

FUNCTION IN ERYTHROCYTES AND THIOL-DISULPHIDE
SYSTEM IN YOUNG MEN WITH ARTERIAL HYPERTENSION OF
DIFFERENT TYPES OF LEFT VENTRICLE REMODELING

O. V. Londhe, T. V. Volkovinska
In 129 young men with high normal blood pressure (BP) and

1st degree arterial hypertension and in 15 healthy young men the
content of catecholamines in erythrocytes using cytochemical
methods and condition of thiol-disulphide system (TDS) were
estimated depending on type of left ventricle remodeling (LVR).
Interrelation of catecholamine deposition function in erythrocytes
and condition of TDS underlines the effect on vegetative nervous
system for regulation of acid-base balance in an organism and
mechanism of pathologic structural changes in the left ventricle in
young men with high normal BP and 1st degree arterial hyper-
tension.

Key words: аrterial hypertension, young age, catecholamines,
thiol-disulphide system, left ventricle remodeling.

UDC 616.24-008:616.379-008.64
STATE OF SURFACTANT HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH

METABOLIC SYNDROME
О. А. Pivovarova, B. M. Маnkovsky
72 patients with metabolic syndrome and basic signs cha-

racterizing disorder of surfactant homeostasis are inspected. Prin-
cipal reasons for development of functional defect of the surfactant
system of the lungs are revealed.

Key words: metabolic syndrome, surfactantopathy, respiratory
water release.

UDC 617.72-007.24:616.34-008.87]:616.3
THE STATE OF INTESTINAL MICROFLORA IN PATIENTS

SIFFERING FROM OSTEOARTHROSIS WITH CONCOMITANT
PATHOLOGY OF THE SYSTEM OF DIGESTION

O. V. Pishak, M. M. Kulynych
Specific composition, population level of the microflora of the

colon cavity content and extent of disbacteriosis in 15 patients
suffering from osteoarthrosis (OA) with concomitant intestinal
pathology are studied. The osteoarthrosis patients with concomitant
intestinal pathology at admission to the hospital had deep changes
of both specific composition and population level of microflora of
the colon cavity content, that results in forming the intestinal dis-
bacteriosis of the II–III degree.

Key words: osteoarthrosis, intestine, microflora, disbacteriosis.

UDC 618.176-055.23:612.621.31+611-018.4
COMPLEX CLINICAL ASSESSMENT OF THE BONE REMO-

DELLING PROCESSES AMONGST ADOLESCENT GIRLS
K. V. Khodorchuk
The clinical trail was aimed to assess the structural-morpho-

logical peculiarities of the remodelling in the adolescent girls. There
was determined that girls living in the unfavorable social-economical
conditions had significant disruption of the dynamics of gaining bone
mass peak. This phenomenon is manifested as the significant
decrease in SOS, BUA, BQI parameters and T-score index. The
ultrasonic monitoring of the development of the internal sexual organ
demonstrated that the girls living in the unfavorable social-
economical conditions have stable trend to diminishing the sizes
of the uterus and the appendages. Girls’ indices of the intensity of
the process of remodelling bone tissue and hormonal profile and
the frequency of pathological ultrasonic pelvic phenomena inter-
correlate.

Key words: bone tissue density, hormonal background, bone
tissue remodelling.
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УДК 616.724-07-08
ВЛИЯНИЕ РЕКОНСТРУКТИВНЫХ ОПЕРАЦИЙ НА НИЖНЕЙ

ЧЕЛЮСТИ НА СОСТОЯНИЕ ВИСОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНЫХ
СУСТАВОВ

Е. Д. Бабов, А. В. Волковишский, Е. В. Гончаренко
Целью данного исследования было определение характе-

ра и степени влияния оперативных вмешательств по реконструк-
ции нижней челюсти на состояние височно-нижнечелюстных су-
ставов. Проведенное лечение было комплексным и включало в
себя хирургическую коррекцию аномалий нижней челюсти, фи-
зиотерапевтические и медикаментозные методы, а также орто-
донтическую коррекцию окклюзионных нарушений. После про-
ведения реконструктивных операций на нижней челюсти соот-
ношение элементов сустава остается неизменным, а в некото-
рых случаях приобретает физиологический характер, что позво-
ляет рекомендовать данный метод к внедрению.

Ключевые слова: височно-нижнечелюстной сустав, рекон-
структивные операции на нижней челюсти.

УДК 616.33/342-002.2-053.2-02-092
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ И

ПАТОГЕНЕЗЕ ХРОНИЧЕСКИХ ГАСТРИТОВ И ГАСТРОДУОДЕ-
НИТОВ У ДЕТЕЙ

И. Л. Бабий, Н. В. Мовлянова
В статье изложены вопросы исследования проблемы хро-

нических гастритов и гастродуоденитов у детей на современ-
ном этапе. При анализе литературных источников последнего
десятилетия раскрыты новые и углублены уже имеющиеся дан-
ные об этиологии и патогенезе данной патологии.

Ключевые слова: хронический гастрит, хронический гаст-
родуоденит, дети.

УДК 615.454.1:616.14-02:547.995.12
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ

ПРОЦЕССАХ ВЕН И ПРИНЦИПЫ ИХ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ
КОРРЕКЦИИ

В. А. Рыбак, В. М. Кузнецова
Изучены причины, механизм развития, классификация и кли-

нические симптомы варикозной болезни. Анализ данных лите-
ратуры свидетельствуют об актуальности и высоком социаль-
ном значении фармакотерапии варикозной болезни. Лечение
варикозной болезни и ее осложнений должно быть комплекс-
ным и патогенетически обоснованным, поэтому большое вни-
мание необходимо уделять местной терапии. Действующие ве-
щества мягких лекарственных форм должны максимально
уменьшать клинические проявления болезни, легко проникать
через кожу и иметь минимум побочных эффектов.

Ключевые слова: варикозная болезнь, фармакотерапия,
мягкие лекарственные средства.
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UDC 616.724-07-08
INFLUENCE OF RECONSTRUCTIVE OPERATIONS ON

THE LOWER JAW ON THE STATE OF TEMPOROMANDIBULAR
JOINTS

Ye. D. Babov, A. V. Volkovyshsky, Ye. V. Goncharenko
Determination of character and extent of influencing of operative

interventions on the reconstruction of the lower jaw on the state of
the temporomandibular joints was the purpose of this research. The
conducted treatment was complex and included surgical correction
of abnormalities of the lower jaw, physical therapies and medicinal
methods as well as orthodontic correction of occlusal violations.
After the reconstructive operations on the lower jaw, correlation of ele-
ments of the joint remains unchanged, and in some cases assumes
physiological character, that allows to recommend this method for
introduction in the health protection.

Key words: temporomandibular joint, reconstructive operations
on the lower jaw.

UDC 616.33/342-002. 2-053.2-02-092
MODERN PICTURES OF CHRONIC GASTRITIS AND GASTRO-

DUODENITIS AETIOLOGY AND PATHOGENESIS IN CHILDREN
I. L. Babiy, N. V. Movlyanova
The questions of research of chronic gastritis and gastro-

duodenitis problem in children at the modern stage are highlighted
in the article. During the literature data analysis of the last decade
the available and new information about aetiology and pathogenesis
of this pathology is exposed and extended.

Key words: chronic gastritis, chronic gastroduodenitis, children.

UDC 615.454.1:616.14-02:547.995.12
MODERN IMAGINATIONS ON VEIN INFLAMMATORY

PROCESSES AND PRINCIPLES OF THEIR PHARMACOLOGICAL
CORRECTION

V. А. Rybak, V. M. Kuznetsova
Present research has been devoted to study of causes,

development mechanism, classification and clinical symptoms of
varicose disease. Literature data analysis supported the actuality
and high social significance of pharmacotherapy of varicose di-
sease. Medical treatment of varicose disease and its complications
must have complex character and be pathogenetically well groun-
ded. Therefore, it is needed to place high emphasis to local therapy.
The acting agent of ointment must maximally diminish the clinical
displays of disease and penetrates easily through the skin and have
the minimum of side effects.

Key words: varicose disease, pharmacotherapy, ointment.
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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 сірого). 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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