
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË
5 (103) 2007

ПЕРЕДПЛАЧУЙТЕ І ЧИТАЙТЕ

ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË

2008

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

28
29
30

1
2
3

1
2

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

Січень

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

Лютий
4
5
6
7
8
9

10

11
12
13
14
15
16
17

18
19
20
21
22
23
24

25
26
27
28
29

Березень
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16

17
18
19
20
21
22
23

24
25
26
27
28
29
30

28
29
30
31

Квітень Травень

5
6
7
8
9

10
11

12
13
14
15
16
17
18

19
20
21
22
23
24
25

26
27
28
29
30
31

Червень

2
3
4
5
6
7
8

9
10
11
12
13
14
15

16
17
18
19
20
21
221

23
24
25
26
27
28
29

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

1
2
3
4

Липень Серпень

4
5
6
7
8
9

10

11
12
13
14
15
16
17

18
19
20
21
22
23
24

1
2
3

25
26
27
28
29
30
31

Вересень

1
2
3
4
5
6
7

8
9

10
11
12
13
14

15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27
28

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

28
29
30
31

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

29
30

Жовтень Листопад

3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16

17
18
19
20
21
22
23

1
2

24
25
26
27
28
29
30

Грудень

1
2
3
4
5
6
7

8
9

10
11
12
13
14

15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27
28

1
2
3
4
5

6
7
8
9

10
11
12

13
14
15
16
17
18
19

20
21
22
23
24
25
26

27
28
29
30
31

29
30
31

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

31

30



ÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑ

ÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑ
ÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ Æ
ÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ Æ

ÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×Í

ÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×Í

ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅ

ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑ

ÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×

ÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×

ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄ

ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅ

ÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ

ÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ

 ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄ

ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄ

ÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄ

ÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ

É ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË Î

É ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË Î

ÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄ
ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄ

ÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË

ÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË

Редакційна рада

С. А. Андронаті (Одеса), К. Д. Бабов (Одеса), В. В. Безруков (Київ),
Г. М. Бутенко (Київ), О. Ф. Возіанов (Київ), П. Вольф (Німеччина),
В. І. Грищенко (Харків), Ю. І. Губський (Київ), Г. В. Дзяк (Дніпропет-
ровськ), Ю. О. Зозуля (Київ),  Г. В. Книшов (Київ), П. Г. Костюк (Київ),
Г. М. Крижановський (Москва),  А. О. Лобенко (Одеса), Р. Ф. Макуль-
кін (Одеса), В. Ф. Москаленко (Київ), С. Б. Середенін (Москва),
Л. Сігал (Ізраїль), О. В. Стефанов (Київ), С. Трахтенберг (США),
М. Цегельський (США)

 ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË
Засновники

Міністерство охорони здоров’я України

Одеський державний медичний університет

Головний редактор

Академік АМН України,
лауреат Державної премії України
В. М. ЗАПОРОЖАН

Редакційна колегія

М. Л. Аряєв, Ю. І. Бажора, Г. Ю. Венгер, С. О. Гешелін, А. І. Гожен-
ко, М. Я. Головенко,  А. І. Даниленко, В. Й. Кресюн (заступник
головного редактора), О. О. Мардашко, М. М. Надворний, Я. В. Рож-
ковський, Н. О. Романова (відповідальний секретар), Ю. М. Сиволап,
В. М. Тоцький, В. В. Трохимчук, П. М. Чуєв, О. А. Шандра,
О. О. Якименко

 ЗАСНОВАНО У 1926 РОЦІ • ПОНОВЛЕНО У 1997 РОЦІ



# 5 (103) 2007 1

№ 5 (103) 2007
Адреса редакції:

65082, Україна, Одеса,
Валіховський пров., 2

Телефони:
(048) 723-74-24
(048) 728-54-58
(048) 723-29-63
(048) 719-06-40

Редактор випуску
В. М. Попов

Літературні редактори
і коректори
Т. М. Ананьєва
А. А. Гречанова
Р. В. Мерешко
О. В. Титова
О. М. Фащевська
К. М. Цвигун

Художній редактор
О. А. Шамшуріна

Комп’ютерний дизайн,
оригінал-макет
В. М. Попов
А. В. Попов
Р. О. Рудченко
О. А. Шамшуріна

Фото на обкладинці —
В. М. Попов

На фото:
Фрагмент пам’ятника
видатному поету
Адаму Міцкевичу в Одесі

Поліграфічні роботи
І. К. Каневський

Журнал зареєстровано
в Міністерстві інформації України.

Свідоцтво про реєстрацію
КВ № 2992

Підписано до друку 26.10.2007.
Формат 60х84/8. Папір офсетний.

Обл.-вид. арк. 13,0
Тираж 400. Зам. 1018.

Видано і надруковано
Одеським державним

медичним університетом.
65082, Одеса, Валіховський пров., 2.

Свідоцтво ДК № 668 від 13.11.2001

Одеса
Одеський медуніверситет
2007

Науково-практичний журнал

 ЗМІСТ

ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË

ВПЛИВ ІНТЕРВАЛЬНОЇ НОРМОБАРИЧНОЇ ГІПОКСІЇ
НА ВМІСТ ДОФАМІНУ В СТРІАТУМІ ЩУРІВ
ПРИ СТАРІННІ Й ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ
ДОФАМІНОВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ
М. В. Бєлікова, Є. Е. Колєснікова, О. В. Луценко .....................3

СТАН СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ КЛІТИНИ
ПРИ ГАЛАКТОЗАМІНОВОМУ ГЕПАТИТІ ТА ЗАСТОСУВАННІ
ПОХІДНИХ ОКСІЕТИЛІДЕНДИФОСФОНАТОГЕРМАНАТІВ
(Повідомлення 2)
В. В. Годован, В. Й. Кресюн ........................................................5

ВЛИЯНИЕ ОСТРОЙ БЛОКАДЫ NO-СИНТАЗ
НА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ПОЧЕК БЕЛЫХ КРЫС
В УСЛОВИЯХ НАГРУЗКИ СОЛЕВЫМ РАСТВОРОМ
С. И. Доломатов, В. С. Шпак ..................................................... 10

ОСОБЛИВОСТІ МІЖПІВКУЛЬОВОЇ
НЕЙРОПРОТЕКТОРНОЇ ДІЇ ПІРАЦЕТАМУ І ФЕНІБУТУ
ЗА ДАНИМИ МОРФОМЕТРИЧНОГО АНАЛІЗУ
Н. В. Журавель, В. Й. Мамчур, І. Ф. Бєленічев ....................... 13

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
ЛІКУВАЛЬНОЇ ДІЇ ГРАНУЛ КВЕРЦЕТИНУ
ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ ІІ ТИПУ
А. П. Левицький, Ю. В. Цісельський,
О. А. Макаренко, Л. М. Розсаханова, О. В. Скиба ................... 18

ОСОБЛИВОСТИ ФУНКЦІОНУВАННЯ
КРЕАТИНУТВОРЮЮЧОЇ СИСТЕМИ У ТВАРИН,
ОПРОМІНЕНИХ У ДОЗІ 3 Гр
О. О. Мардашко, Г. Ф. Степанов .............................................. 20

ДОСЛІДЖЕННЯ ГЕПАТОПРОТЕКТОРНОЇ ДІЇ
ЛІПОСОМАЛЬНОГО КВЕРЦЕТИНУ
ПРИ МЕДИКАМЕНТОЗНИХ ГЕПАТИТАХ
В ЕКСПЕРИМЕНТІ
О. В. Стефанов, Л. М. Шеремета ............................................. 23

Теорія та експеримент



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË2

ВПЛИВ α-ЛІПОЄВОЇ КИСЛОТИ НА МЕТАБОЛІЗМ НЕРВОВОЇ ТКАНИНИ У ДІТЕЙ,
ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 1-го ТИПУ
М. Л. Аряєв, Л. І. Дмитрієва, Н. Ю. Горностаєва, Т. М. Хіменко ....................................................... 27

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ОБОСТРЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
С. С. Солдатченко, С. Г. Донич ............................................................................................................ 30

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГРИБНОЇ ПОЛІНЕЙРОПАТІЇ У ДІТЕЙ
А. А. Старикова, А. О. Тюфтій .............................................................................................................. 36

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ У ЖІНОК, ІНФІКОВАНИХ ВІРУСОМ ГЕПАТИТУ G
В. Ф. Струк .............................................................................................................................................. 37

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ РЕНТГЕНОВСКОЙ И УЛЬТРАЗВУКОВОЙ МАММОГРАФИИ,
СТЕРЕОТАКТИЧЕСКОЙ ВАКУУМНОЙ АСПИРАЦИОННОЙ БИОПСИИ,
МАГНИТОРЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ
Э. В. Тарасовская ................................................................................................................................... 40

КОМБИНИРОВАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ГИПОКСИЧЕСКИ-ГИПЕРКАПНИЧЕСКОГО СТИМУЛА
И НЕИНВАЗИВНОЙ МАГНИТОЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВНОМ
ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ НА ЭТАПЕ САНАТОРНО-КУРОРТНОГО ЛЕЧЕНИЯ
М. М. Юсупалиева ................................................................................................................................  46

РЕНТГЕНОЛОГІЧНІ МЕТОДИ В ДІАГНОСТИЦІ ПОВТОРНОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ
Н. В. Каджая, О. П. Робак ...................................................................................................................... 52

СПРИЙНЯТТЯ ОБЛИЧ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ДЕВІАЦІЯМИ ПОВЕДІНКИ:
ПОПУЛЯЦІЙНИЙ РОЗПОДІЛ
Л. О. Атраментова, О. В. Філіпцова, О. Л. Луценко ............................................................................ 57

ІНГІБУЮЧА ДІЯ МАЗІ НА ОСНОВІ НОВОГО ПОХІДНОГО АМІНОАДАМАНТАНУ
НА КЛІНІЧНІ ШТАМИ БАКТЕРІЙ
Н. О. Вринчану, С. М. Титаренко, В. А. Дєєв ...................................................................................... 64

ЗАСТОСУВАННЯ ЛАЗЕРОТЕРАПІЇ В ЛІКУВАННІ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
І. В. Баранова ......................................................................................................................................... 68

Реферати
Холодкова О. Л. ...................................................................................................................................... 71

© Одеський медичний журнал, 2007

До відома авторів! Постановами Президії ВАК України від 9 червня 1999 р. № 1–05/7 та 8 червня 2005 р.
№ 2–05/5 «Одеський медичний журнал» включено до переліку видань, у яких можуть публікуватися
основні результати дисертаційних робіт з медицини і біології.

Друкується за рішенням Вченої ради Одеського державного медичного університету
Протокол № 1 від  31.08. 2007 р.

Клінічна практика

Новітні методи і технології



# 5 (103) 2007 3

Теорія та експеримент

Відомо, що старіння супро-
воджується зменшенням кіль-
кості дофамінергічних (ДА-ер-
гічних) нейронів у структурах
мозку людини та тварин, що
призводить до зменшення в
них секреції дофаміну (ДА) [7].
Досить тривалий час процес
згасання секреції ДА залиша-
ється компенсованим і не про-
являється у вигляді рухових
порушень. Однак при подаль-
шому зменшенні синтезу ДА
може наступити декомпенсація
та можуть виникнути симптоми
паркінсонізму [7; 9; 11]. На да-
ний момент лікарі мають різно-
манітні розроблені методи ліку-
вання цього захворювання, у
тому числі замісну терапію, що
здатна зменшити клінічні про-
яви дофамінової недостатності
(ДА-недостатності) [3]. Більшість
із цих методів лікування вима-
гають постійного застосування
та мають побічні ефекти [3], то-
му актуальним залишається по-
шук нових засобів і методів ко-
рекції ДА-недостатності. Одним
із таких засобів нефармаколо-
гічної терапії ДА-недостатності
можуть бути інтервальні нормо-
баричні гіпоксичні тренування
(ІНГТ), ефективність яких була
показана при багатьох інших
патологічних станах [2; 4].

Таким чином, мета роботи по-
лягала у вивченні впливу ІНГТ
на вміст стріатумного ДА у тва-
рин різного віку та при експери-
ментальній ДА-недостатності.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилися
на самцях щурів лінії Вістар,
що утворили 6 груп, з яких пер-
ші три піддавалися впливу ІНГТ.
До 1-ї групи увійшли молоді
тварини віком до 6 міс, що про-
йшли курс ІНГТ (n=12). До 2-ї
групи — старі здорові тварини
віком 22–24 міс (n=12). У 3-тю
групу ввійшли тварини віком
22–24 міс з експерименталь-
ною дофаміновою недостатні-
стю (ЕДАН) (n=6).

Наступні три групи тварин
були контрольними відносно
попередніх і не піддавалися
впливу ІНГТ: 4-та група — мо-
лоді інтактні щури 6-місячного
віку (n=12), 5-та група — старі
інтактні щури віком 22–24 міс
(n=12), 6-та група — інтактні
щури з ЕДАН віком 24 міс (n=6).

Створювалась ЕДАН за
рахунок лівобічного руйнуван-
ня мезостріатної ДА-ергічної
системи, що здійснювали сте-
реотаксичною ін’єкцією в лівий
медіальний пучок переднього
мозку 8 мкг 6-гідроксидофамі-
ну (6-ГОДА, Sigma), розчинено-
го в 4 мкл фізіологічного роз-
чину з 0,1%-ю аскорбіновою
кислотою [7].

У дослід відбирали тільки
тих тварин, у яких відзначали
більше 6 повних (на 360°) обер-
тових рухів за хвилину протя-
гом перших 30 хв після введен-

ня апоморфіну в контрлате-
ральний бік щодо оперованої
півкулі, що свідчило про знач-
ний ступінь дегенерації мезо-
стріатної дофамінергічної сис-
теми (загибель більше 90 % ней-
ронів) [5].

Щодня протягом 14 днів тва-
рини, що ввійшли до 1, 2, 3-ї
груп піддавалися впливу гіпоксії
в герметичній нормобаричній
камері, яка вентилювалася газо-
вою сумішшю, що містить 12 %
кисню в азоті, п’ять разів на
день по 15 хв. Епізоди гіпоксії
чергували з 15-хвилинними пе-
рервами, протягом яких твари-
ни дихали атмосферним повіт-
рям. З метою поглинання вуг-
лекислого газу та водяної па-
ри у камері використали адсор-
бент — натронне вапно.

Тварин 1, 2, 3-ї груп забива-
ли на наступну добу після закін-
чення 14-денного курсу ІНГТ
шляхом декапітації під ефірним
наркозом. З метою порівняння
лабораторних показників тва-
рин 4, 5, 6-ї груп забивали в тих
же умовах, не піддаючи попе-
редньому впливу ІНГТ.

Для вивчення вмісту ДА про-
водилося двобічне виділення
стріатуму в експериментальних
тварин. Визначення рівня ДА у
стріатумі щурів здійснювалося
шляхом оцінки флуоресценції
його окисленої форми на спек-
трофлуориметрі FMA (“Hitachi”,
Японія) за методом P. M. Jacob-
with і J. S. Richardson [8].
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При проведенні досліджень
були витримані етичні вимоги
Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, викори-
стовуваних для наукових цілей
(Страсбург, 1986 р.).

Отримані дані були оброб-
лені методами варіаційної ста-
тистики за допомогою комп’ю-
терної програми “Statistica 6.0
for Windows”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз проведеного дослі-
дження показав, що в молодих
тварин вміст ДА у стріатумі пра-
вої півкулі мозку був вірогідно
більшим, ніж у стріатумі лівої
півкулі (у середньому на 30 %)
(таблиця), що відповідало сфор-
мованим даним про функціо-
нальну асиметрію головного
мозку. При цьому в процесі ста-
ріння ступінь асиметрії вмісту
ДА в структурах стріатуму змен-
шується. Цей процес здійсню-
ється переважно за рахунок пра-
вої півкулі (див. таблицю). У
старих тварин з ЕДАН вміст ДА
в стріатумі порівняно з інтакт-
ними щурами знижується ще
більшою мірою та носить більш
виражений характер у правій
півкулі (30 %) (див. таблицю).
Подібне зменшення кількості
ДА у стріатумі при ЕДАН прак-
тично повністю нівелює кіль-
кісні розходження в рівні ДА
між правою та лівою півкуля-
ми мозку.

Після проведеного двотиж-
невого курсу ІНГТ було викона-
но повторне кількісне дослі-
дження вмісту ДА у стріатумі лі-
вої та правої півкуль.

При порівнянні концентрації
ДА у стріатумі лівої півкулі після
ІНГТ із вихідними показниками
різних груп тварин статистично
вірогідних розходжень виявле-
но не було (див. таблицю).

Більш помітні зміни у вмісті
ДА після курсу ІНГТ нами були
виявлені в правій півкулі до-
сліджених тварин (див. табли-
цю). Так, у молодих і старих
щурів у правій півкулі відзна-
чалося вірогідне збільшення
концентрації ДА. Однак зростан-
ня концентрації ДА в правій
півкулі у старих тварин не доз-
волило відновити в них перві-
сну «біохімічну» асиметрію пів-
куль. Підвищення вмісту ДА у
стріатумі правої півкулі було
виявлено й у старих щурів з
ЕДАН, але воно хоч і було віро-
гідним, але незначним.

Механізм отриманих нами
змін у вмісті ДА у стріатумі може
бути досить складний. При
оцінці розглянутого феномена
варто враховувати, що ЕДАН є
моделлю геміпаркінсонізму,
коли руйнуються нейрони стро-
го певної структури мозку. У
клінічній практиці лікарі зустрі-
чаються з менш визначеними
ситуаціями. Однак в обох ви-
падках в основі патології ле-
жить загибель дофамінергічних

нейронів головного мозку. Зо-
крема, прояви оксидативного
стресу та енергетичний дефі-
цит, що утворюватиметься у
результаті зниження інтенсив-
ності роботи мітохондрій, сприя-
ють розвитку характерного для
паркінсонізму апоптозу. На де-
фект мітохондріального ком-
плексу в компактній частині
чорної субстанції в осіб із хво-
робою Паркінсона вказували
M. Gu et al., причому відзнача-
лася відсутність даних змін в
інших відділах мозку [6]. Інші
автори наголошували, що в
умовах адаптації до гіпоксії
мітохондрії одержують перева-
гу в конкуренції за кисень пе-
ред мікросомальним окислю-
ванням, у результаті чого від-
бувається вивільнення кисню
для потреб окисного фосфори-
лування [2; 4]. Продукція актив-
них форм кисню при цьому зни-
жується, що перешкоджає по-
дальшому розвитку оксидатив-
ного стресу й ушкодженню ней-
ронів.

Разом із тим, кількість клітин
при експериментальному пар-
кінсонізмі, здатних відповідати
на ІНГТ, залишається обмеже-
ною. Можливо, саме ця причи-
на визначає більше виражений
характер впливу в стріатумі
правої півкулі, де ДA-ергічні
нейрони не піддавалися попе-
редньому руйнуванню. Однак
стійке підвищення вмісту ДА в
мозку в усіх досліджених гру-
пах свідчить про позитивний
вплив ІНГТ на ДА-ергічні струк-
тури мозку, що може служити
підставою щодо рекомендації
цього методу для корекції ДА-
недостатності.

Інтервальний гіпоксичний
вплив у використовуваному тре-
нуючому режимі на мозок тва-
рини можна розглядати як до-
зовано стресовий. В. М. Дени-
сов і співавтори при дослі-
дженні вмісту катехоламінів у
різних структурах мозку під дією
стресових факторів вказували
на зниження рівня норадрена-
ліну при збільшенні концент-
рації ДОФА в досліджуваних
структурах [1]. Автори згадано-

Таблиця
Вміст дофаміну  (нмоль/г тканини)

в лівому та правому стріатумі
до інтервальних нормобаричних

гіпоксичних тренувань та після них

              Групи тварин Ліва півкуля Права півкуля

Контроль Молоді щури 8,82±0,25 11,52±0,24*

Старі щури 8,69±0,29 10,13±0,26*

ЕДАН 7,00± 0,14 7,13±0,12

ІНГТ Молоді щури 8,91±0,23 14,73± 0,21*#

Старі щури 8,86±0,21 12,23 ±0,27*#

ЕДАН 7,13 ±0,17 7,71±0,11*#

Примітка. * — Розбіжності вірогідні порівняно із вмістом дофаміну  у лівій
півкулі відповідної групи тварин, Р<0,05; # — розбіжності вірогідні порівняно із
вмістом дофаміну у відповідній півкулі контрольної групи тварин, Р<0,05.
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го дослідження розглядають
виявлені зміни вмісту норадре-
наліну та ДОФА як порушення
синтезу цих біологічних амінів.
Однак виявлені нами зміни кон-
центрації дофаміну до ІНГТ і
після них показують, що підви-
щення концентрації ДА на фоні
підвищення попередника ДА,
ДОФА та зниження норадрена-
ліну можуть свідчити про більш
швидке накопичення ДОФА як
субстрату для синтезу ДА та
про гальмування синтезу нор-
адреналіну, який має синтезу-
ватися пізніше, використовую-
чи ДА як субстрат.

З огляду на залежність ак-
тивності ферменту тирозингід-
роксилази від рівня забезпе-
чення нейронів киснем, можна
припустити, що зазначена зміна
не є порушенням синтезу біо-
логічних амінів, а пристосуваль-
ним механізмом, що приводить
до збільшення вмісту ДА під
впливом ІНГТ.
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Попередніми дослідженнями
було доведено, що галактоз-
аміновий гепатит у щурів суттє-
во стимулював процеси перок-
сидації ліпідів: на 2-гу добу піс-
ля затравки гепатотоксином
вміст дієнових кон’югатів і ма-
лонового діальдегіду збільшу-
вався більше ніж у 2–2,5 рази
[1]. Водночас було встановлено,
що при цій експериментальній
патології суттєво пригнічувала-
ся ферментативна складова ан-

тирадикального захисту (АРЗ).
Наприкінці 2-ї доби після введен-
ня токсиканту активність супер-
оксиддисмутази (СОД) в ерит-
роцитах і печінці пригнічува-
лась у 5 разів, активність ката-
лази — відповідно у 2 і 4,5 рази
[1]. Активність як досліджених
(СОД, каталаза), так і інших
ферментів — регуляторів пе-
рекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ), наприклад оксидаз, пря-
мо пропорційно залежить від

структурованості ліпідного бі-
шару біологічних мембран, тоб-
то важливіших їх стабілізаторів
[2]. До них належать: природ-
ний антиоксидант — інгібітор
ПОЛ — вітамін Е, інші природні
оксиданти — такі як гормони ти-
роксин і глюкокортикоїди, віта-
мін К, глутатіон [3]. Біологічно ак-
тивні речовини (БАР), які галь-
мують реакції з участю вільних
радикалів, локалізуються як у
водній, так і у ліпідній фазі клі-

УДК 547.419.5:577.164.15:616.36

В. В. Годован, В. Й. Кресюн

СТАН СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ
КЛІТИНИ ПРИ ГАЛАКТОЗАМІНОВОМУ ГЕПАТИТІ

ТА ЗАСТОСУВАННІ ПОХІДНИХ
ОКСІЕТИЛІДЕНДИФОСФОНАТОГЕРМАНАТІВ

(Повідомлення 2)
Одеський державний медичний університет



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË6

тинних структур, що є дуже важ-
ливим для пошуку та створен-
ня нових лікарських засобів з
антиоксидантною активністю
[4]. Таким чином, ушкоджуюча
дія ланцюгового окиснення лі-
підів на біологічні мембрани ви-
ражається в окисненні тіолових
груп ферментів, збільшенні іон-
ної проникності мембран і змен-
шенні електричної міцності лі-
підного бішару мембран, що при-
зводить до «самопробою» мемб-
ран електричним полем, відпо-
відно до повної морфофункціо-
нальної дезадаптації клітини [5].

Враховуючи те, що водороз-
чинні антиоксиданти проявля-
ють свої ефекти у цитозолі клі-
тин, міжклітинній рідині, плазмі
крові та лімфи, а жиророзчинні
захищають від вільнорадикаль-
ної дезорганізації біологічні мем-
брани, основну увагу було звер-
нуто на визначення вмісту то-
коферолу [6; 7]. α-Токоферол
у значній кількості міститься на
внутрішній мембрані мітохонд-
рій, підтримує цілість мітохонд-
ріальних, лізосомальних та ци-
топлазматичних мембран, захи-
щає їх від подразнюючого впли-
ву продуктів ПОЛ [8].

Таким чином, в ідеалі, вне-
сок усіх компонентів системи
ендогенного захисту клітин-
них мембран від перекисної
деградації може визначатися
шляхом вимірювання актив-
ності окремих складових. Од-
нак на практиці це неможли-
во зробити через трудоміст-
кість аналізів і синергізм в дії
різних інгібіторів системи захи-
сту [9; 10]. Тому в останні роки
для вивчення інтегральних по-
казників функціональної актив-
ності клітинних мембран засто-
совуються методики визначен-
ня сумарної активності інгібі-
торів системи АРЗ. Це, перш за
все, перекисна резистентність
еритроцитів (ПРЕ) та сумарна
пероксидазна активність плаз-
ми (СПА). Забезпеченість біо-
мембран природними антиок-
сидантами відображає ПРЕ і
характеризує їх стійкість до уш-
коджуючих факторів ПОЛ. Зни-
ження ПРЕ зумовлено пору-

шенням фізико-хімічних власти-
востей мембран еритроцитів,
збільшенням їх проникності для
гемоглобіну, тобто деструктивні
процеси призводять до підви-
щення гемолізу, що є прямим
наслідком зниження ПРЕ [11].
За допомогою визначення СПА
можна встановити рівень захис-
ту організму від продуктів ПОЛ
[12; 13].

Таким чином, метою даної
роботи було визначення вмісту
α -токоферолу в мембранах
еритроцитів і печінки, рівня ПРЕ
та СПА плазми крові при галак-
тозаміновому гепатиті та засто-
суванні нових похідних оксіети-
лідендифосфонатогерманатів.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проводилися на щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
180–200 г, які знаходились у
стандартних умовах віварію.
Тварини у кількості 243 особи-
ни були розподілені на 6 груп:
1-ша група (9 тварин) — конт-
рольна; 2-га група (63 особини)
— з галактозаміновим гепати-
том і довільним відновленням
вмісту токоферолу, ПРЕ, СПА;
3-тя, 4, 5, 6-та групи (171 осо-
бина) — з галактозаміновим
гепатитом на фоні профілак-
тично-лікувального введення
МІГУ-4, 5, 6 і препарату по-
рівняння гептралу. Кожна гру-
па розподілялася на підгрупи
по 9 тварин залежно від часу
відновлення показників. Галак-
тозаміновий гепатит спричиню-
вали раніше описаним методом
[14]. Досліджувані БАР вводи-
ли внутрішньоочеревинно у ра-
ніше відпрацьованих дозах:
МІГУ-4 — 17 мг/кг, МІГУ-5 —
28 мг/кг, МІГУ-6 — 18,5 мг/кг,
гептрал — 10 мг/кг маси. Вво-
дили БАР профілактично-ліку-
вальним методом: 7 діб до вве-
дення гепатотоксину та 7 діб
після його застосування. Конт-
рольній групі тварин вводили
фізіологічний розчин у відповід-
ному об’ємі.

З природних антиоксидан-
тів, які належать до нефермен-
тативної ланки АРЗ, вивчали

вміст α-токоферолу в мембра-
нах еритроцитів і печінці за мето-
дом Р. Ш. Киселевич, С. И. Сквар-
ко [15] у модифікації Н. К. Руда-
ковой-Шилиной і співавторів
[16]. Метод базується на здат-
ності α-токоферолу давати ко-
льорову реакцію у присутності
2,2′-дипіридилу та іонів трива-
лентного заліза. Інтенсивність
забарвлення, яке розвиваєть-
ся в результаті реакції, реєст-
рується спектрофотометром
при довжині хвилі 520 нм. Кіль-
кість α-токоферолу розрахову-
вали за побудованим калібру-
вальним графіком і виражали
у мікромолях на літр для ерит-
роцитарної маси та міліграмах
на грам для печінки.

Як критерій забезпечення
біологічних мембран структур-
ними антиоксидантами визна-
чали ПРЕ за методом В. І. Бені-
сович, Л. І. Ідельсон [17]. Прин-
цип методу полягає у визна-
ченні відсотка гемоглобіну, що
вийшов з еритроцитів при їх
ушкодженні екзогенною Н2О2,
яка входить до складу інкуба-
ційного середовища. Додаван-
ня до проби азиду натрію інак-
тивує каталазу еритроцитів, яка
перешкоджає реалізації пере-
кисної активності Н2О2. Інкуба-
ційне середовище містить: 2 мл
5%-ї суспензії еритроцитів;
0,16 мл 0,2%-го азиду натрію;
2 мл 0,068%-го розчину Н2О2,
приготованого на забуферено-
му фізіологічному розчині. Для
досягнення 100%-го гемолізу
паралельно другу пробу інкубу-
вали у присутності 0,2 мл 4%-го
тритону Х-100. Третя, контроль-
на, проба містила, замість Н2О2,
забуферений фізіологічний роз-
чин. Час інкубації — 60 хв, тем-
пература — 37 °С. Усі проби
центрифугували і в надосадово-
му шарі визначали вміст гемог-
лобіну ціанметгемоглобіновим
методом. Для цього до 0,3 мл
надосадового шару додавали
3,7 мл 0,02%-го розчину залі-
зисто-синьородистого калію,
який містить 0,5 мл/л ацетонці-
ангідрину, і фотометрували при
λ = 541 нм проти розчину чер-
воної кров’яної солі. Ступінь ге-



# 5 (103) 2007 7

молізу виражали у відсотках за
формулою:

шару [19]. Враховуючи те, що
фізико-хімічний стан ліпідного
бішару є найважливішим пара-
метром регуляторної системи
ПОЛ, порушення у функціону-
ванні якої суттєво впливають
на активність мембранно-зв’я-
заних ферментів і призводять
до патологічних змін у них, акту-
альним етапом нашої роботи
було вивчення динаміки змін
вмісту токоферолу при галактоз-
аміновому гепатиті. Тим більше,
це важливо з тієї причини, що
з’явилися роботи, які свідчать,
що вплив токоферолу на функ-
ціонування клітини є комплекс-
ним, тобто він змінює низку ре-
гуляторних механізмів, а через
зв’язування з ядерною мем-
браною, хроматином і ядерним
матриксом впливає на синтез
РНК і ДНК [20].

Проведені дослідження по-
казали, що в умовах токсично-
го гепатиту розвивається дефі-
цит токоферолу як у мембра-
нах еритроцитів, так і в гепато-
цитах, причому найбільш вира-
жені зміни відбуваються на 3-тю
добу після затравки тварин. Так,
на цей час вміст токоферолу в
мембранах еритроцитів змен-
шився майже на 40 % ((40,99±
±2,31) порівняно з (66,88±
±3,75) мкмоль/мл у контролі), а
у печінці — майже на 50 %
(відповідно (0,175±0,012) і
(0,332±0,020) мг/г у контролі).
При довільному відновленні
вміст токоферолу в подальшо-
му поступово збільшувався,
причому паралельно як у мем-
бранах еритроцитів, так і в
печінці щурів (рис. 1). На 10-ту
добу спостереження вміст то-
коферолу повертався до показ-
ників контролю і дорівнював
88,7 і 92,2 % при Р > 0,05. Та-
ким чином, ця серія дослідів
підтвердила, що галактозамі-
новий гепатит пригнічує й не-
ферментативну ланку АРЗ, про
що свідчить суттєве зменшен-
ня вмісту токоферолу, який
гальмує розвиток ланцюгової
реакції в ліпідній фазі [21].

Підтвердженням одержаних
результатів стало визначення
інтегральних показників функ-

ціональної активності клітинних
мембран, таких як ПРЕ та СПА.
Проведені дослідження пока-
зали, що при галактозаміново-
му гепатиті виражено зменшу-
ється ПРЕ, про що свідчить від-
соток збільшення гемолізу ерит-
роцитів, який був найбільшим
на 3-тю добу (на 169,8 %) після
введення гепатотоксину. В по-
дальшому, при довільному від-
новленні, гемоліз еритроцитів
зменшувався і на 11-ту добу
досягав контрольних величин
(рис. 2). Дослідження СПА плаз-
ми крові свідчить, що вже на-
прикінці 1-ї доби розвитку гепа-
титу вона збільшувалася більш
ніж у 2 рази, на 2-гу добу — у
3 рази, а на 3-тю — більш ніж у
3,5 рази (на 365,6 %, Р< 0,001).
Цей факт є безперечним дока-
зом мембранодеструкції в ерит-
роцитах [22]. Разом із тим, та-
кож відомо, що зростання СПА
плазми спричинює й внутрішньо-
судинний гемоліз еритроци-
тів. Збільшення кількості не-
еритроцитарного гемоглобіну
та продуктів його розпаду, рів-
нозначно як і інших залізовміс-
них продуктів, є додатковим
фактором посилення ліпопер-
оксидації [23]. Підвищується СПА
також у результаті деструкції
мембран лейкоцитів, за рахунок
чого у плазмі крові збільшуєть-
ся кількість мієлопероксидази.
Проте особливо важливим для
наших досліджень є те, що при
ушкодженні паренхіми печінки
в кров викидається значна кіль-
кість заліза, основні запаси яко-
го там знаходяться. Таким чи-
ном, активність СПА плазми
крові, у нашому випадку, є об’-
єктивним критерієм оцінки ста-
ну ПОЛ та АРЗ організму [24].
З часом ПРЕ та СПА плазми
крові відновлювались: ПРЕ до-
сягала контрольних величин на
11-ту добу, а СПА — на 9-ту
добу спостереження.

Курсове профілактично-ліку-
вальне введення БАР, які до-
сліджувалися, показало, що во-
ни достеменно запобігають при-
гніченню неферментативної
складової антиоксидантної сис-
теми, тобто запобігають де-

% гемолізу =               ⋅ 100 %,

де Е1 — значення екстинкції
контрольної проби; Е2 — зна-
чення екстинкції дослідної про-
би; Е3 — значення екстинкції
проби зі 100%-м гемолізом.

Визначали СПА в плазмі кро-
ві [18]. Вона, в основному, зу-
мовлена активністю комплексу
гемоглобіну з α-глікопротеїдом
плазми крові (гаптоглобіном).
Цей комплекс утворюється у
результаті внутрішньосудинно-
го гемолізу еритроцитів або
підвищення проникності їх мем-
бран і виходу гемоглобіну в
плазму. Тому підвищення СПА
в плазмі крові опосередковано
відображає наявність в еритро-
цитах мембранодеструктивних
змін. В основі методу визначен-
ня СПА лежить здатність гемо-
протеїдів у присутності перок-
сиду каталізувати окиснення
бензидину з утворенням забарв-
лених продуктів. Проба для ви-
значення СПА містила 0,02 мл
плазми крові; 2 мл ацетатного
буфера (рН=4,6); 1 мл 1%-го
бензидин-хлориду, приготова-
ного на ацетатному буфері та
1 мл 0,3%-ї Н2О2. Інтенсивність
забарвлення, яка з’являлась у
результаті реакції, визначали
спектрофотометрично при дов-
жині хвилі 600 нм. Результати
виражали в одиницях оптичної
щільності на 1 мл плазми крові.

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

Результати дослідження
та їх обговорення

Останніми дослідженнями
показано, що природний анти-
оксидант α-токоферол, у широ-
кому діапазоні доз, суттєво впли-
ває на структурні характерис-
тики (мікров’язкість, параметр
упорядкованості) мембран ен-
доплазматичного ретикулума
клітин печінки мишей, що пози-
тивно впливає на структурну
характеристику їх ліпідного бі-

E2 - E1

E3 - E1
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структивним змінам клітинних
мембран. Введення похідного
нікотинової кислоти — МІГУ-4,
у досліджуваній дозі, запобіга-
ло зменшенню вмісту токофе-
ролу як у мембранах еритро-
цитів, так і в печінці щурів. По-
вне відновлення вмісту вітамі-
ну, при незначних його змінах,
на фоні введення МІГУ-4, в ерит-
роцитах відбувалося на 3-тю
добу, а в печінці — на 5-ту (див.
рис. 1). Разом з утриманням

вмісту природного антиокси-
данту — токоферолу, МІГУ-4
запобігав змінам ПРЕ та СПА.
Ці зміни не були кількісно так
виражені, як на моделі неліко-
ваного гепатиту (збільшення в
1,2–1,6 разу при лікуванні та у
1,7–3,6 разу — без лікування).
Відмічені невиразні зміни ПРЕ
поверталися до контрольних
величин на 5-ту добу, а СПА —
на 3-тю добу спостереження
(див. рис. 2), тобто МІГУ-4 про-

явив виражену фармакологіч-
ну дію відносно збереження
нормального функціонування
неферментативної частини ан-
тиоксидантної системи.

Дослідження ефективності по-
хідного нікотинаміду — МІГУ-5
показало, що він теж суттєво
запобігав зменшенню вмісту
токоферолу в мембранах ерит-
роцитів і в печінці, спричинено-
го токсичним гепатитом, утри-
мував на високому функціо-
нальному рівні ПРЕ та СПА плаз-
ми крові. На 5-ту добу дослі-
дження ці показники повністю
поверталися до значень вели-
чин контролю (див. рис. 1, 2).

Профілактичну дію також
проявив МІГУ-6 (магній-оксіети-
лідендифосфонатогерманат),
тобто запобігав різкому змен-
шенню вмісту токоферолу, збіль-
шенню відсотка гемолізу ерит-
роцитів і підвищенню СПА плаз-
ми крові. Однак ефективність
МІГУ-6 була менше вираженою,
ніж у БАР МІГУ-5 і особливо
МІГУ-4. Відновлення цих показ-
ників відбувалося на 7-му добу
(при довільному відновленні —
на 9–11-ту).

Порівняння одержаних ре-
зультатів з даними при введен-
ні препарату гептралу показа-
ло, що зміни вмісту токоферо-
лу, ПРЕ та СПА були менш ви-
раженими, ніж при гепатиті без
лікування, проте значно посту-
палися досліджуваним БАР.
Повне відновлення цих показ-
ників відбувалося на 9-ту добу.

Таким чином, в організмі іс-
нує збалансована система ан-
тиоксидантного «нагляду» за
станом вільнорадикальних ре-
акцій, яка складається з водо-
та жиророзчинного пулу пере-
хоплювачів первинних і вторин-
них радикалів, іонів металів
змінної валентності. Виходячи
з цього, можна припустити, що
іони германію як складова до-
сліджуваних БАР відіграють
важливу роль у фармакологіч-
ній активності МІГУ-4, 5, 6. Збій
активності системи ендогенних
антиоксидантів, на фоні збіль-
шення продукції вільних ради-
калів, призводить до виникнен-
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Рис. 1. Динаміка змін вмісту токоферолу в мембранах еритро-
цитів і печінці щурів в умовах довільного відновлення при галактоз-
аміновому гепатиті та його корекції біологічно активними речовина-
ми, які досліджуються

Примітка. На рис. 1–2: * — вірогідність до контролю (Р<0,05).
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ня та розвитку «вільноради-
кальної патології», до якої, без
сумніву, належить галактозамі-
новий гепатит. Саме тому ко-
рекція згаданої патології нови-
ми БАР, які містять іони герма-
нію, магнію, нікотинову кисло-
ту та нікотинамід, є дуже до-
цільною.

Висновки

1. Галактозаміновий гепатит
суттєво пригнічує нефермента-
тивну складову антирадикаль-
ного захисту клітини.

2. В цих умовах розвиваєть-
ся дефіцит токоферолу як у
мембранах еритроцитів, так і в
гепатоцитах, причому найбільш
виразні зміни відбуваються на
3-тю добу після затравки тва-
рин, коли вміст токоферолу в
мембранах еритроцитів змен-
шується майже на 40 %, а у
печінці — майже на 50 %.

3. Довільне відновлення вміс-
ту токоферолу у мембранах
еритроцитів і гепатоцитах печін-
ки щурів відбувається тільки на
10-ту добу дослідження.

4. Визначення таких інтег-
ральних показників функціо-
нальної активності клітинних
мембран, як ПРЕ і СПА, під-
твердили вищенаведені дані.

5. Галактозаміновий гепатит
виражено зменшував ПРЕ, про
що свідчить відсоток збільшен-
ня гемолізу еритроцитів, який
був найбільшим на 3-тю добу
після введення гепатотоксину.

6. Дослідження СПА плазми
крові свідчить, що вже на-
прикінці 1-ї доби розвитку гепа-
титу вона збільшувалася біль-
ше ніж у 2 рази, на 2-гу добу —
у 3 рази, а на 3-тю — більше
ніж у 3,5 рази. Цей факт є без-
перечним доказом деструкції
мембран еритроцитів.

7. Довільне відновлення до
вихідних даних ПРЕ відбувало-
ся на 11-ту добу, а СПА — на
9-ту.

8. Курсове профілактично-
лікувальне введення похідного
нікотинової кислоти — МІГУ-4
запобігало зменшенню вмісту
токоферолу в мембранах ерит-
роцитів і печінці щурів, суттєво
зменшувало відсоток гемолізу
еритроцитів (за даними ПРЕ) та
СПА плазми крові.

9. Введення МІГУ-5 на фоні
галактозамінового гепатиту та-
кож запобігало змінам вмісту
токоферолу, показників ПРЕ та
СПА, причому за силою дії він
майже не відрізнявся від МІГУ-4.

10. Для МІГУ-6 — сполуки,
яка містить оксіетилідендифос-
фонову кислоту, германій та
магній, також притаманна про-
філактична дія, проте вона бу-
ла менш вираженою, ніж у по-
передніх БАР.

11. Препарат порівняння гепт-
рал майже у 2 рази був менш
ефективним, ніж МІГУ-4 і 5 та 6.
За силою фармакологічного
впливу на неферментативну
складову антирадикального за-
хисту клітини БАР можна розмі-
стити таким чином: МІГУ-4 >
> МІГУ-5 > МІГУ-6 > гептрал.

ЛІТЕРАТУРА

1. Годован В. В., Кресюн В. Й.
Cтан системи антиоксидантного за-
хисту клітини при галактозаміновому
гепатиті та застосуванні похідних ок-

Рис. 2. Динаміка змін перекисної резистентності еритроцитів і су-
марної пероксидазної активності плазми крові щурів в умовах галак-
тозамінового гепатиту при його довільному відновленні та на фоні
введення біологічно активних речовин, які досліджуються

1 2 3 5 7 9 11 1 2 3 5 1 2 3 5 1 2 3 5 7 1 2 3 5 7 9

доба

180

170

160

150

140

130

120

110

100

90

380
360
340
320
300

280

260
240
220
200
180
160
140
120

100

80 1 2 3 5 7 9 1 2 3 1 2 3 5 1 2 3 5 7 1 2 3 5 7 9
доба

ПРЕ

СПА

*

*

*

*

*

*
* * *

* *

*

*

*
*

*

*
* *

*
*

*

*

*

*

*

*
*

*

*
*

*

*

*

*

*
*

*

*

*

гепатит гепатит гепатит гепатит гепатит
+ МІГУ-4 + МІГУ-5 + МІГУ-6 + гептрал

% до контролю



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË10

сіетилідендифосфонатогерманатів
(Повідомлення 1) // Одес. мед. жур-
нал. — 2007. — № 4. — С. 36-41.

2. Скворцов В. В. Пероксидация
липидов и антиоксидантная система
в гепатологии // Гепатология. — 2003.
— № 3. — С. 7-13.

3. Дубинина Е. Е. Антиоксидант-
ная система плазмы крови // Укр. био-
хим. журнал. — 1992. — Т. 64, № 2. —
С. 3-15.

4. Теселкин Ю. О. Антиоксидант-
ная активность плазмы крови как кри-
терий оценки функционального со-
стояния антиоксидантной системы
организма и эффективности приме-
нения экзогенных антиоксидантов:
Дис. ... д-ра биол. наук. — М., 2003.
— 272 с.

5. Свободные радикалы в живых
системах / Ю. А. Владимиров, О. А. Ази-
зова, А. И. Деев и др. // Итоги науки и
техники. Биофизика. — 1992. — Т. 29.
— С. 3-250.

6. Активированные кислородные
метаболиты в монооксидазных реак-
циях / В. В. Ляхович, В. А. Вавилин,
Н. К. Зенков, Е. Б. Меньщикова // Бюл.
СО РАМН. — 2005. — № 4 (118). —
С. 7-12.

7. Смирнов А. В., Криворучка Б. И.
Антигипоксанты в неотложной меди-
цине // Анест. и реаниматол. —  1998.
— № 2. — С. 50-57.

8. Halliwell B., Gutteridge J. M. C.
Lipid peroxidation, oxygen radicals, cell
damage, and antioxidant therapy // Lan-
cet. — 1984. — Vol. 56, N 6. — Р. 1396-
1398.

9. Макаренко Е. В., Козловский И. В.
Антиоксидантная система эритроци-
тов при хронических заболеваниях

печени // Тер. архив. — 1989. — № 9.
— С. 115-117.

10. Продукти вільнорадикального
перекисного окислення та методи їх
ідентифікації (огляд літератури) / І. Ф.
Бєленічев, Е. Л. Левицький, С. І. Ко-
валенко та ін. // Суч. проблеми ток-
сикології. — 2002. — № 4. — С. 5-8.

11. Губский Ю. И. Молекулярные
механизмы повреждения мембран ге-
патоцитов при экспериментальном
поражении печени: Автореф. дис. …
д-ра мед. наук. — К., 1984. — 33 с.

12. Микаэлян Э. М., Шалджян А. Л.,
Мхитарян В. Г. Перекисное окисле-
ние липидов в эритроцитарных мем-
бранах и крови при стрессе // Журн.
эксперим. и клин. медицины. — 1984.
— Т. 24, № 2. — С. 123-130.

13. Вашанов Г. А., Артюхов В. Г.
Физико-химические и функциональ-
ные свойства гибридных молекул ге-
моглобина человека // Вестник ВГУ.
Серия химия, биология. — 2000. —
С. 94-99.

14. Годован В. В., Кресюн Н. В. Га-
лактозаміновий гепатит як модель
вивчення морфофункціональних пору-
шень клітинних мембран // Одес. мед.
журнал. — 2005. — № 3. — С. 11-15.

15. Киселевич Р. Ш., Скварко С. И.
Об определении витамина Е в крови
// Лаб. дело. — 1972. — № 8. —
С. 473-475.

16. Рудакова-Шилина Н. К., Ма-
тюхова Н. П. Оценка антиоксидант-
ной системы организма // Там же. —
1982. — № 1. — С. 19-22.

17. Бенисович В. И., Идельсон Л. И.
Образование перекисей непредель-
ных жирных кислот в оболочке эрит-
роцитов при болезни Маркиафава —

Микели // Вопр. мед. химии. — 1973.
— Т. 19, № 6. — С. 596-599.

18. Пак С. Г., Никитин Е. В. Со-
стояние процессов свободноради-
кального окисления и антиоксидант-
ной системы у больных с тяжелым
течением вирусного гепатита В // Клин.
медицина. — 1991. — Т. 69, № 9. —
С. 54-57.

19. Белов В. В., Мальцева Е. Л.,
Пальмина Н. П. Влияние α-токоферо-
ла в широком спектре концентраций
на структурные характеристики мем-
бран эндоплазматического ретикулу-
ма клеток печени мышей in vitro // Ра-
диационная биология, радиоэколо-
гия. — 2003. — Т. 43, № 3. — С. 306-
309.

20. Сторожок Н. М., Крысин А. П.,
Гуреева Н. В. Антиоксидантное дей-
ствие новых аналогов пробукола и их
композиций с альфа-токоферолом
// Вопр. мед. химии. — 2001. — Т. 47,
№ 5. — С. 517-525.

21. Владимиров Ю. А. Свободные
радикалы в биологических системах
// Соросовский образовательный жур-
нал. — 2000. — Т. 6, № 12. — С. 13-
19.

22. Антиоксидантная активность
сыворотки крови / Г. И. Клебанов,
Ю. О. Теселкин, И. В. Бабенкова и др.
// Вестн. Рос. акад. мед. наук. — 1999.
— № 2. — С. 15-22.

23. Пентюк А. А., Мороз Л. В., Па-
ламарчук О. В. Поражения печени ксе-
нобиотиками // Совр. пробл. токсико-
логии. — 2001. — № 2. — С. 4-10.

24. Клебанов Г. И. Антиоксиданты.
Антиоксидантная активность. Мето-
ды исследования // Рос. журн. гастро-
энтерологии, гепатологии, колопрок-
тологии. — 2001. — Т. XI, № 4. —
С. 109-118.

Введение

По данным литературы, внут-
рипочечная продукция молеку-
лы оксида азота играет важную
роль в регуляции параметров
скорости клубочковой фильтра-
ции, ренального кровотока и ка-
нальцевой реабсорбции осмоти-

чески активных веществ (ОАВ)
и жидкости [7]. Доказано, что по-
казатели экспрессии и фермент-
ной активности NO-синтаз, лока-
лизованных в почке, существен-
но повышаются в условиях экс-
позиции белых крыс к продолжи-
тельному гипернатриевому раци-
ону, что сопровождается пони-

жением реабсорбции ОАВ в
проксимальном, дистальном от-
делах канальца и резким приро-
стом ренального клиренса эндо-
генных нитритов и нитратов [3; 12].
При этом, показатели почечной
экскреции химически стабильных
окислов азота положительно
коррелируют с величинами вы-
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деления цГМФ с конечной мо-
чой, а селективная блокада
нейрональной NO-синтазы от-
меняет найденные почечные
эффекты гипернатриевой дие-
ты [6]. Таким образом, можно
заключить, что оксид азота не-
посредственно участвует в уси-
лении почечного клиренса из-
быточных количеств ОАВ и жид-
кости в процессах адаптации
ренальных гомеостатических
функций к продолжительному
гипернатриевому рациону пи-
тания. Между тем, роль окси-
да азота в формировании ре-
акции почек в ответ на одно-
кратное поступление в организм
избыточных количеств ОАВ и
жидкости требует более глубо-
кого исследования. Цель рабо-
ты — изучение влияния острой
блокады  NO-синтаз на дея-
тельность почек белых крыс в
условиях однократного введе-
ния раствора хлорида натрия.

Материалы и методы
исследования

Для проведения исследова-
ний отбирали беспородных бе-
лых крыс-самцов с массой те-
ла 140–180 г. Неселективный
блокатор NO-синтаз Nω-NLA
(1 мг/100 г м. т.) вводили в/ж
за 30 мин до функциональной
пробы почек. Деятельность по-
чек изучали в условиях нагруз-
ки 3%-м раствором хлорида
натрия, который вводили жи-
вотным в количестве 5 мл на
100 г массы тела (n=15) [1; 4].
Контрольным крысам, не под-
вергавшимся введению бло-
катора NO-синтаз (n=20), вво-
дили эквивалентный объем со-
левого раствора. Мочу собира-
ли в течение 2 ч. Выведение
животных из эксперимента пу-
тем декапитации осуществля-
ли под легкой эфирной анес-
тезией. Кровь стабилизирова-
ли гепарином и центрифугиро-
вали в течение 15 мин при
3 000 об/мин. В полученных об-
разцах мочи и плазмы крови
определяли величину осмоляль-
ности криоскопическим методом
на осмометре 3D3 (США). Кон-
центрацию креатинина опреде-

ляли фотометрическим мето-
дом в реакции с пикриновой
кислотой на спектрофотометре
СФ-46 (Россия). Концентрацию
нитритов и нитратов измеряли
фотометрическим методом с
использованием реактива Грис-
са на СФ-46 в соответствии с
ранее описанной методикой
[2]. Концентрацию белка мочи
регистрировали фотометричес-
ким методом в реакции с суль-
фосалициловой кислотой на
СФ-46. Показатели деятельно-
сти почек животных вычисляли
в соответствии с ранее опубли-
кованными методами [1; 4].

Результаты исследования
и их обсуждение

Приведенные в таблице дан-
ные позволяют утверждать, что
блокада NO сопровождается
уменьшением темпов выделе-
ния почками химически ста-
бильных неорганических мета-
болитов молекулы оксида азо-
та — нитритов и нитратов — как
в абсолютном выражении, так
и при стандартизации их экс-
креции почками на 1 мл клубоч-
кового фильтрата. Между тем,
величина концентрации нитри-
тов и нитратов в плазме крови
крыс, получавших блокатор,
достоверно выше, чем в конт-
роле. Отметим, что в данной
группе крыс наблюдается от-
четливое понижение ренально-
го клиренса ОАВ. Кроме того, в
условиях острой блокады син-
теза оксида азота, привлекает
внимание тот факт, что при на-
грузке солевым раствором уро-
вень концентрации нитритов и
нитратов в плазме крови не-
сколько превышает контроль-
ные показатели.

Согласно данным литерату-
ры, острая нагрузка солевым
раствором индуцирует усиле-
ние ренального клиренса эндо-
генных нитратов у интактных
крыс [3]. При этом, повышен-
ная продукция эндогенных нит-
ритов рассматривается как при-
знак прироста синтеза и секре-
ции молекулы оксида азота [8;
10]. Вместе с тем, в литературе
существуют различные взгляды

по поводу роли внутрипочеч-
ных NO-синтаз и ренин-ангио-
тензиновой системы в процес-
сах адаптации почки к солевым
нагрузкам [11; 12]. В частности,
в цитируемых источниках при-
водятся мнения о том, что ра-
створы хлорида натрия могут
оказывать прямое угнетающее
действие на внутрипочечную
продукцию ангиотензина-ІІ, од-
новременно стимулируя про-
дукцию оксида азота в эндоте-
лии и эпителиальных клетках
канальцевого отдела нефрона.

Собственные наблюдения
показывают, что блокада NO-
синтазного звена цикла оксида
азота приводит к отчетливому
понижению величин ренально-
го клиренса химически стабиль-
ных метаболитов оксида азота,
объема диуреза и клиренса
креатинина. Наряду с этим, уг-
нетение аргинин-зависимого
синтеза NO вызывает досто-
верное уменьшение выведения
почками животных ОАВ как в
абсолютном выражении, так и
значений стандартизированной
на 1 мл клубочкового фильт-
рата экскреции. По нашему мне-
нию, уместно заметить, что ос-
лабление ренального клирен-
са избыточных количеств ОАВ
происходит на фоне снижения
объема диуреза и повышения
концентрации креатинина мо-
чи, в сравнении с аналогичны-
ми параметрами в контрольной
группе. Совокупность приве-
денных сдвигов в деятельнос-
ти почек, скорее всего, свиде-
тельствует о более высоких
темпах реабсорбции жидкости
и ОАВ канальцевым эпители-
ем. Возможно, результатом та-
кой перестройки осморегулиру-
ющей функции почек, индуци-
рованной блокатором NO, ста-
новится умеренное снижение
уровня осмоляльности внекле-
точной жидкости организма.
Анализируя собственные ре-
зультаты исследований, можно
заключить, что высказываемые
выше предположения о воз-
можном прямом ингибирую-
щем действии солевого рас-
твора на внутрипочечную про-
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дукцию ангиотензина-ІІ и сти-
мулирующем эффекте в отно-
шении секреции  NO не нахо-
дят экспериментального под-
тверждения.

Наряду с перечисленными
ренальными эффектами бло-
кады NO, заслуживает внима-
ния резкое усиление почечных
потерь белка. Патофизиоло-
гические механизмы протеин-
урии, обусловленной введением

блокатора NO-синтаз, скорее
всего, объясняются изменения-
ми активности внутрипочечных
гуморальных систем ауторегу-
ляции функций почки и, веро-
ятно, могут иметь определен-
ную специфику в зависимости
от продолжительности назна-
чения блокатора [8; 11]. Ре-
зультаты проведенных иссле-
дований позволяют предполо-
жить, что патогенез массивной

протеинурии, выявленной в ус-
ловиях нагрузки солевым рас-
твором, скорее всего, связан с
повышением тонуса клубочко-
вых артериол и ростом внутри-
клубочкового гидростатическо-
го давления [9; 11]. Авторы вы-
сказывают мнение о том, что
блокада синтеза оксида азота
инициирует рост внутрипочеч-
ной секреции эндотелинов, а
сочетанное воздействие бло-

Таблица
Влияние блокатора NO-синтаз на деятельность почек белых крыс

в условиях нагрузки 3%-м раствором хлорида натрия, M±m

                   Исследуемые показатели Контроль, Введение блокатора
n=20 NO-синтаз, n=15

Диурез, мл/(ч⋅100 г) м. т. 2,2±0,3 1,2±0,1
Р<0,01

Клиренс креатинина, мкл/мин 957±37 742±29
Р<0,01

Креатинин мочи, мкмоль/л 1687±61 3235±47
Р<0,01

Нитриты мочи, мкмоль/л 3,3±0,2 1,1±0,1
Р<0,01

Экскреция нитритов, мкмоль/(ч⋅100 г) м. т. 0,0067±0,0008 0,0018±0,0002
Р<0,01

Нитраты мочи, мкмоль/л 30,6±0,7 14,9±0,3
Р<0,01

Экскреция нитратов, мкмоль/(ч⋅100 г) м. т. 0,063±0,007 0,017±0,003
Р<0,01

Белок мочи, мг/л 26±3 983±19
Р<0,01

Экскреция белка, мг/(ч⋅100 г) м. т. 0,051±0,004 1,097±0,086
Р<0,01

Осмоляльность мочи, мосмоль/кг Н2О 718±9 711±23
Экскреция ОАВ, мосмоль/(ч⋅100 г) м. т. 1,557±0,007 0,815±0,012

Р<0,01
Экскреция нитритов, мкмоль/мл фильтрата (2,63±0,17)·10-4 (0,83±0,15)·10-4

Р<0,01
Экскреция нитратов, мкмоль/мл фильтрата (2,7±0,5)·10-3 (1,1±0,2)·10-3

Р<0,01
Экскреция белка, мг/мл фильтрата (1,3±0,1)·10-3 (37,8±1,6)·10-3

Р<0,01
Экскреция ОАВ, мосмоль/мл фильтрата (16,7±0,8)·10-3 (9,9±0,5)·10-3

Р<0,01
Осмоляльность плазмы крови, мосмоль/кг Н2О 321±3 309±1

Р<0,01
Креатинин плазмы крови, мкмоль/л 59±1 79±5

Р<0,01
Нитриты плазмы крови, мкмоль/л 3,4±0,2 5,7±0,3

Р<0,01
Нитраты плазмы крови, мкмоль/л 4,1±0,2 6,4±0,4

Р<0,01

Примечание. n — число наблюдений; Р — показатель достоверности отличий в сравнении с контролем.
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катора NO и солевой нагрузки
стимулирует внутриорганную
ренин-ангиотензиновую систе-
му. В свою очередь, одновре-
менное повышение влияния
эндотелинов и ангиотензина-II
на деятельность почек может
приводить к усилению каналь-
цевой реабсорбции жидкости,
ОАВ и снижению скорости клу-
бочковой фильтрации.

Основываясь на вышеизло-
женном при сравнительном ана-
лизе силы воздействия блока-
тора на процессы фильтрации
и канальцевого транспорта ве-
ществ, вполне логично допус-
тить, что понижение клиренса
креатинина на фоне отчетливо-
го уменьшения величины по-
чечной экскреции жидкости и
ОАВ, в меньшей степени, свя-
заны с преобладанием каналь-
цевого влияния блокатора над
сосудисто-клубочковыми эф-
фектами. Вероятно, сосудосу-
живающее действие гумораль-
ных факторов, наряду с ростом
внутриклубочкового гидроста-
тического давления, обуслав-
ливает увеличение коэффици-
ента фильтрации. Рассматри-
вая особенности гуморальных
систем ауторегуляции почки,
заметим, что индуцируемая
блокатором NO-синтаз ретен-
ция нитритов и нитратов во вне-
клеточной жидкости, на наш
взгляд, — это проявление воз-
росшей роли нитрит-редуктаз-
ного звена цикла оксида азота
[5] в условиях снижения мощ-

ности NO-синтазного звена цик-
ла оксида азота.

Выводы

1. Установлено, что у белых
крыс острая блокада  аргинин-
зависимого синтеза NO в усло-
виях нагрузки 3%-м раствором
хлорида натрия сопровождает-
ся понижением величины кли-
ренса креатинина и диуреза.

2. Показано, что блокада NO
приводит к снижению реналь-
ного клиренса эндогенных нит-
ритов и нитратов на фоне по-
вышения концентрации данных
соединений в плазме крови.

3. Выявлено, что острая бло-
када сопровождается измене-
ниями осморегулирующей функ-
ции почек, что проявляется в
снижении ренального клирен-
са осмотически активных ве-
ществ.

ЛИТЕРАТУРА
1. Берхин Е. Б., Иванов Ю. И. Ме-

тоды экспериментального исследо-
вания почек и водно-солевого обме-
на. — Барнаул: Алтайское кн. изд.,
1972. — 199 с.

2. Емченко Н. Л., Цыганенко О. И.,
Ковалевская Т. В. Универсальный ме-
тод определения нитратов в биосре-
дах организма // Клин. и лаб. диагно-
стика. — 1994. — № 6. — С. 19-20.

3. Ренальные механизмы поддер-
жания осмотического гомеостаза при
солевой нагрузке / В. Н. Запорожан,
А. И. Гоженко, С. И. Доломатов и др.
// Авиакосмическая и экологическая
медицина. — 2004. — Т. 38, № 5. —
С. 58-59.

4. Пахмурный Б. А. О механизме
действия сердечных гликозидов на

функцию почек и водно-солевой об-
мен: Автореф. дис. ... д-ра мед. наук.
— Новосибирск, 1969. — 29 с.

5. Реутов В. П., Сорокина Е. Г.,
Каюшин Л. П. Цикл оксида азота в ор-
ганизме млекопитающих и нитритре-
дуктазная активность гемсодержа-
щих белков // Вопр. мед. химии. —
1994. — Т. 40, № 6. — С. 31-35.

6. Study on the Relationship Bet-
ween Plasma Nitrite and Nitrate Level
and Salt Sensitivity in Human Hyper-
tension  Modulation of Nitric Oxide
Synthesis by Salt Intake / N. Fujiwara,
T. Osanai, T. Kamada et al. // Circu-
lation. — 2000. — Vol. 101. — P. 856-
861.

7. Herrera M., Garvin J. L. Recent Ad-
vances in the Regulation of Nitric Oxide
in the Kidney // Hypertension. — 2005.
— Vol. 45. — P. 1062-1071.

8. Godfrey M., Majid D. S. Renal
handling of circulating nitrates in anes-
thetized dogs // Am. J. Physiol. Renal.
Physiol. — 1998. — Vol. 275, N 1. —
P. F68-F73.

9. Gunduz F., Kuru O., Kemal Ü.
Effect of nitric oxide on exercise-induced
proteinuria in rats // J. Appl. Physiol. —
2003. — Vol. 95. — P. 1867-1872.

10. Plasma nitrite rather than nitrate
reflects regional endothelial nitric oxide
synthase activity but lacks intrinsic
vasodilator action / Th. Lauer, M. Preik,
T. Rassaf et al. // Proc. Natl. Acad. Sci.
USA. — 2001. — Vol. 98, N 22. —
P. 12814-12819.

11. Sayago C. M., Beierwaltes W. H.
Nitric oxide synthase and cGMP-me-
diated stimulation of renin secretion
// Am. J. Physiol. Regul. Integr. Comp.
Physiol. — 2001. — Vol. 281, N 4. —
P. R1146-R1151.

12. Wilcox Ch. S., Deng X., Welch
W. J. NO generation and action during
changes in salt intake: roles of nNOS
and macula densa // Am. J. Physiol.
Regul. Integr. Comp. Physiol. — 1998.
— Vol. 274, N 6. — P. R1588-R1593.

Нейропсихофармакологія
сьогодні належить до провід-
них галузей медицини. Це по-
яснюється тим, що неврологіч-
на патологія — одна з найпо-

ширеніших причин захворюва-
ності та смертності в усьому
світі [1; 2]. У структурі невроло-
гічних захворювань, які суттє-
во впливають на подальшу

якість життя пацієнта, значне
місце посідають інсульти, че-
репно-мозкові травми, хронічні
дисциркуляторні енцефалопа-
тії, нейродегенеративні захво-
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рювання тощо. Незважаючи на
несхожий генез хвороб, наяв-
на спільність механізмів розвит-
ку і пригнічення різних ланок
патологічного процесу, що ви-
ник у мозку. Всі ці стани в комп-
лексі лікувальних заходів по-
требують призначення нейро-
тропних препаратів, які мають
полівалентний механізм дії на
біохімічні та фізіологічні проце-
си головного мозку. Однак у
більшості неврологічних роз-
ладів виявляється або одно-
бічний характер, або доміну-
вання право- чи лівопівкульо-
вої симптоматики. Тому акту-
альним питанням сьогодення є
вивчення особливостей пів-
кульової дії нейротропних лі-
карських засобів. Одним із кла-
сів нейротропних препаратів,
які найчастіше призначають, є
метаболічні церебропротекто-
ри (ноотропи), але дані про де-
яку латералізацію їх дії відсутні
або не мають експерименталь-
ного обгрунтування.

Метою даного дослідження
було встановлення можливих
відмінностей у дії ноотропів на
праву та ліву півкулі головно-
го мозку в умовах експеримен-
тальної патології на прикладі
пірацетаму та фенібуту під час
проведення морфометричного
аналізу з використанням імуно-
гістохімічних методик.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження були прове-
дені на білих статевозрілих щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
150–200 г, отриманих із розплід-
ника ІФТ АМН України. Усі тва-
рини утримувалися на стандарт-
ному раціоні віварію [3] при при-
родній зміні дня та ночі. Пору-
шення мозкового кровообігу мо-
делювали за допомогою незво-
ротної двобічної перев’язки за-
гальних каротидних артерій.
Двобічна оклюзія артерій здійс-
нювалася під етамінал-натріє-
вим наркозом (40 мг/кг) із вико-
ристанням хірургічного доступу
для виділення каротидних ар-
терій та одномоментного на-
кладання на них шовкової ліга-

тури. Проводилося дві серії екс-
периментів (по 30 щурів у кож-
ній). Щури кожної серії були поді-
лені на три експериментальні
групи: перша група (А) — інтактні
тварини, друга (В) — тварини
з експериментальною мозко-
вою ішемією, третя (С) — гру-
па тварин із порушенням моз-
кового кровообігу, яким засто-
совувалося лікування ноотроп-
ним препаратом. Щурам першої
серії інтраперитонеально один
раз на день протягом 18 діб
уводили пірацетам дозою
500 мг/кг, щурам другої серії —
фенібут дозою 250 мг/кг. Час-
тину тварин із груп А, В та С
обох серій виводили з експери-
менту на 4-ту добу шляхом де-
капітації під етамінал-натрієвим
наркозом, тварини із груп В та
С, що залишилися, перебува-
ли у вказаних умовах експери-
менту та виводилися з нього та-
ким же шляхом на 18-ту добу.

Для морфологічних дослі-
джень у тварин після декапі-
тації виймали ліву та праву пів-
кулі головного мозку, потім
24 год фіксували в 10%-й рідині
Буйєна [4], далі за стандартною
схемою поміщали в парафінові
блоки, з яких готували 5-мік-
ронні гістологічні зрізи в ділянці
постцентральної звивини (со-
матосенсорна кора). Для ви-
вчення морфофункціонального
стану нейронів IV–V шарів кори
мозку гістологічні зрізи депара-
фінували та забарвлювали гало-
ціанін-хромовими квасцями за
Ейнардсоном для специфічно-
го виявлення РНК. Зображен-
ня кори мозку отримували на
мікроскопі Axioskop (Zeiss, Ні-
меччина) та за допомогою 8-біт-
ної CCD-камери COHU-4922
(COHU Inc., США) вводили в
комп’ютерну систему аналізу
зображень VIDAS-386 (Kontron
Elektronik, Німеччина).

Морфометричний аналіз клі-
тин мозку здійснювали в авто-
матичному режимі за допомо-
гою макропрограми, розробле-
ної в спеціалізованому середо-
вищі програмування VIDAS-2.5
(Kontron Elektronik, Німеччина).
Визначали такі показники:

— щільність нейронів, гліаль-
них клітин, апоптотичних і дес-
труктивно змінених нейронів
(кількість клітин на 1 мм2 площі
зрізу кори мозку);

— площу тіл нейронів, апоп-
тотичних і деструктивно зміне-
них нейронів (мкм2);

— концентрацію РНК у ней-
ронах, апоптотичних і деструк-
тивно змінених нейронах (оди-
ниці оптичної щільності, ЕОЩ),
які розраховували як логарифм
відношення оптичної щільності
тіла клітини до оптичної щіль-
ності міжклітинної речовини;

— визначення вмісту с-fos-,
Bcl2-позитивних нейронів іму-
ногістологічним методом.

Відмінності між групами оці-
нювали статистично з викори-
станням параметричного t-кри-
терію Стьюдента за допомогою
програми “Biostat” і MS Excell.
Вірогідність відмінностей від-
носних величин оцінювалась із
застосуванням критерію χ2. Ві-
рогідними вважали відмінності
з рівнем значущості більше 95 %
(Р<0,05).

Результати дослідження
та їх обговорення

Динаміка морфофункціо-
нальних змін, які відбуваються
в тканинах головного мозку під
впливом ішемічного ураження
та при експериментальному
курсовому застосуванні мета-
болічних церебропротекторів,
подана в табл. 1–4. Аналіз на-
ведених даних свідчить, що
ефекти, які проявляються на
гістологічному рівні, залежать
як від впливу досліджуваних
препаратів, так і від терміну їх
дії, причому існують деякі від-
мінності між показниками пра-
вої та лівої півкуль мозку.

За результатами першої серії
досліджень (досліди з піраце-
тамом) було з’ясовано, що іше-
мія призводила до вірогідного
зменшення щільності нейронів
у тканинах обох півкуль (див.
табл. 1). При цьому відмічало-
ся вірогідне зменшення площі
тіл нейронів зі зниженням вміс-
ту в них РНК порівняно з інтакт-
ними тваринами. Ті ж тенденції
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спостерігалися у характері змін
гліального ланцюга: відмічало-
ся невелике зниження щіль-
ності гліальних клітин та їх площ,
разом із цим — зниження вмісту

РНК у гліях (див. табл. 2). Це
свідчить про зниження транс-
крипторної активності клітин нер-
вової системи у гострий період
ішемічного ураження мозку.

У мозковій тканині щурів з
ішемією на 4-ту добу в серед-
ньому в 3,7 разу підвищилася
частка апоптотичних нейронів
без суттєвих змін цього показ-

Таблиця 1
Вплив курсового застосування пірацетаму (500 мг/кг) і фенібуту (250 мг/кг)
на морфофункціональний стан нейронів IV–V шарів кори обох півкуль

головного мозку щурів з ішемією мозку

Експериментальна                 Щільність                      Площа тіл                        Вміст РНК
         група                   нейронів, клітин/мм2             нейронів, мкм2                                     у нейронах, ЕОЩ

4-та доба 18-та доба 4-та доба 18-та доба 4-та доба 18-та доба

Інтактні 1293±21 1296±17 75,31±0,87 75,3±1,4 9,82±0,14 9,78±0,19
(права півкуля)
Інтактні 1289±26 1291±24 75,21±1,14 74,96±0,95 9,62±0,16 9,66±0,21
(ліва півкуля)
Контроль 1069±17 1083±18 64,11±0,62 65,72±1,08 6,40±0,21 6,70±0,36
(права півкуля)
Контроль 1062±15 1071±23 63,84±1,13 64,47±0,41 6,11±0,21 6,20±0,34
(ліва півкуля)
Ішемія + фенібут 1104±31* 1177±16* 67,18±0,40* 71,92±0,72* 7,68±0,24* 8,01±0,18*
(права півкуля)
Ішемія + фенібут 1092±28* 1148±22* 66,24±0,67* 69,24±1,06* 7,47±0,21* 7,72±0,27*
(ліва півкуля)
Ішемія + пірацетам 1075±38 1171±25* 63,54±0,60 68,71±0,97* 11,28±0,14* 11,01±0,27
(права півкуля)
Ішемія + пірацетам 1069±34 1152±21* 63,39±0,67 68,62±1,20* 11,47±0,19* 11,20±0,34
(ліва півкуля)

Примітка. У табл. 1–4: * — Р < 0,05 відносно контролю.

Таблиця 2
Вплив курсового застосування ноотропів

на морфофункціональний стан гліальних клітин
IV–V шарів кори правої та лівої півкуль головного мозку щурів

Експериментальна          Щільність гліальних                    Площа тіл
                       Вміст РНК

          
група                     клітин, клітин/мм2                    гліальних клітин, мкм2

                у гліальних клітинах,
                    ЕОЩ

4-та доба 18-та доба 4-та доба 18-та доба 4-та доба 18-та доба

Інтактні 422±11 425±15 20,78±0,24 20,83±0,17 3,32±0,08 3,33±0,06
(права півкуля)
Інтактні 414±22 417±17 20,11±0,15 20,23±0,19 3,35±0,06 3,34±0,05
(ліва півкуля)
Контроль 398±11 421±14 20,84±0,27 22,31±0,16 3,07±0,02 3,10±0,06
(права півкуля)
Контроль 383±13 402±9 19,87±0,21 21,25±0,23 3,01±0,05 3,08±0,03
(ліва півкуля)
Ішемія + фенібут 503±11* 514±17* 22,68±0,31* 25,71±0,20* 3,17±0,05* 3,28±0,04*
(ліва півкуля)
Ішемія + фенібут 495±15* 532±12* 21,54±0,22* 25,17±0,28* 3,13±0,03* 3,15±0,01*
(ліва півкуля)
Ішемія + пірацетам 496±17* 511±14* 21,80±0,24 25,10±0,31* 4,28±0,02* 4,32±0,03*
(права півкуля)
Ішемія + пірацетам 485±13* 504±17* 21,40±0,17 24,70±0,36* 4,23±0,03* 4,27±0,02*
(ліва півкуля)
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ника у відновний період (див.
табл. 3). Лікування пірацета-
мом щурів із гострим ішемічним
інсультом приводило до збіль-
шення щільності нейронів по-
рівняно з контрольною групою,
при цьому не було міжпівкульо-
вої різниці за показником на 4-ту

добу та відмічалося перева-
жання цього показника в правій
гемісфері на 18-ту добу експе-
рименту. Інші характеристики
нейронів цієї групи суттєво не
відрізнялися за показниками ге-
місфер, але порівняно з конт-
рольною групою дещо підви-

щувалися показники площі тіл
нейронів і вміст РНК. Курсове
введення пірацетаму приводи-
ло до підвищення щільності
гліальних клітин в 1,2 разу на
18-ту добу лікування, розбіж-
ності між показниками гемісфер
були незначними, але можна
прослідкувати перевагу за цим
показником правої півкулі на
4-ту та лівої півкулі на 18-ту добу.

За нашими даними, в умовах
гострої ішемії (на 4-ту добу) спо-
стерігається значне зменшення
кількості c-fos-позитивних клі-
тин (що узгоджується зі знижен-
ням РНК у ці терміни та підтвер-
джує вплив препарату на про-
цеси протеїн-синтезу) — у 2,8 ра-
зу в правій та в 3,7 у лівій гемі-
сфері (див. табл. 4), на 18-ту
добу простежується відновлен-
ня кількості c-fos в нейронах IV–
V шару сенсомоторної зони ко-
ри. Так, збільшення вмісту c-fos
спостерігалося на фоні перева-
жання загибелі клітин за типом
апоптозу, а зниження призво-
дить до посилення загибелі за
типом некрозу [5; 6; 8]. У віднов-
ний період відбувається адап-
тація клітини і перемикання за-
гибелі зі шляху некрозу на апо-
птоз і зниження останнього. Вміст
Bcl2-позитивних нейронів по-
стійно знижувався, незважаю-
чи на періоди ішемічного ін-
сульту, і зменшився порівняно
з інтактними тваринами на 18-ту
добу експерименту в 5,7 разу
справа та в 4,3 разу зліва. Піра-
цетам мав тенденцію до збіль-
шення c-fos-позитивних клітин
щодо Bcl2-позитивних нейро-
нів. У групі тварин, яким уводи-
ли пірацетам, показник був
низьким у ранні терміни ішемії,
але на 18-ту добу вірогідно під-
вищувався практично до рівня
групи інтактних щурів, причому
більш виразною була дія пре-
парату на тканини правої гемі-
сфери.

Виходячи з вищезазначено-
го, робимо висновок, що піра-
цетам у гострий період мозко-
вого інсульту не мав нейропро-
текторного ефекту, але у відда-
лені терміни збільшував вміст
с-fos і, отже, зменшував інтен-

Таблиця 3
Частка апоптотичних і деструктивно змінених клітин
IV–V шарів кори правої та лівої півкуль мозку щурів

з експериментальною ішемією

Експериментальна             Щільність                        Частка
          

група                   клітин на 1 мм2         апоптотичних клітин,
                  %

4-та доба 18-та доба 4-та доба 18-та доба

Інтактні 118±10 116±15 4,07±0,18 4,36±0,46
(права півкуля
Інтактні 104±12 107±17 4,15±0,26 4,31±0,58
(ліва півкуля)
Контроль 291±11 296±12 15,72±0,58 14,61±0,42
(права півкуля)
Контроль 283±14 288±11 17,82±0,37 15,23±0,31
(ліва півкуля)
Ішемія + фенібут 442±15* 168±13* 13,17±1,10* 6,07±0,18*
(права півкуля)
Ішемія + фенібут 434±19* 157±21* 14,38±0,94* 6,24±0,22*
(ліва півкуля)
Ішемія + пірацетам 439±25* 156±15* 16,2±1,4 6,10±0,54*
(права півкуля)
Ішемія + пірацетам 427±21* 145±13* 16,90±1,08 6,8±0,6*
(ліва півкуля)

Таблиця 4
Вміст c-fos- і Bcl2-позитивних клітин

у головному мозку щурів
на різних термінах експериментальної ішемії

Експериментальна Термін Вміст с-fos- Вміст
          група ішемії позитивних Bcl2-позитивних

нейронів, % нейронів, %

Інтактні 4-та доба 11,64±1,07 52,16±1,02
(права півкуля) 18-та доба 12,03±0,97 51,42±0,47
Інтактні 4-та доба 12,20±1,13 48,20±0,81
(ліва півкуля) 18-та доба 12,17±1,10 49,37±0,74
Контроль 4-та доба 5,40±0,72 34,52±0,70
(права півкуля) 18-та доба 17,70±0,34 11,37±0,12
Контроль 4-та доба 4,20±0,71 37,80±0,62
(ліва півкуля) 18-та доба 17,2±0,4 13,01±0,17
Ішемія + фенібут 4-та доба 5,90±0,63* 11,05±0,31*
(права півкуля) 18-та доба 20,17±0,58* 46,22±1,10*
Ішемія + фенібут 4-та доба 6,10±0,32* 9,30±0,38*
(ліва півкуля) 18-та доба 19,83±0,62* 43,00±0,57*
Ішемія + пірацетам 4-та доба 5,60±0,63 8,70±0,32*
(права півкуля) 18-та доба 19,7±0,5 48,50±1,05*
Ішемія + пірацетам 4-та доба 5,10±0,54 7,40±0,88*
(ліва півкуля) 18-та доба 18,80±0,72 41,60±0,32*
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сивність некрозу нейронів і під-
силював апоптоз, що узгоджу-
ється змінами кількості Bcl2: у
гострий період — вагоме зни-
ження показника та значне під-
вищення на 18-ту добу. Це ви-
значається, власне, роллю Bcl2:
будучи білком, управляти «зна-
ряддями» апоптозу [7]. Так, при
підвищенні проникності мемб-
ран вмикається каспазний ме-
ханізм апоптозу. Роль Bcl2 по-
лягає в закритті каналів міто-
хондріальних мембран, таким
чином забезпечується захист
клітин від незапланованого апо-
птозу. Зміна показника Bcl2-по-
зитивних нейронів у нашій ро-
боті вказує на етап заміни не-
крозу на апоптоз у гострий пе-
ріод і подальшу редукцію заги-
белі клітин у віддалений пері-
од. Отже, зменшувався не тіль-
ки відсоток загиблих клітин, але
й змінювався морфологічний
тип загибелі нейронів, збіль-
шувався апоптотичний тип за-
гибелі. Апоптотична загибель
клітини є оптимальним упоряд-

кованим процесом припинення
їх життєдіяльності, при якому
стабілізуються клітинні мембра-
ни, вміст клітини утилізується
шляхом утворення апоптотич-
них тілець та їх фагоцитозу без
розвитку запальної реакції.

У другій серії — дослідах із
курсовим призначенням фені-
буту на фоні гострого порушен-
ня мозкового кровообігу — збе-
рігаються тенденції щодо по-
казників, які вивчалися в попе-
редніх дослідженнях, але спо-
стерігається більш вагома різ-
ниця міжпівкульових співвід-
ношень і сила дії на зміни ха-
рактеристик нервових клітин у
цілому. Так, нами відмічена
більша тропність препарату до
нейронів правої гемісфери за
показниками щільності та пло-
щі тіл нейронів (див. табл. 1),
але підвищення щільності глі-
альних клітин було дещо біль-
шим у тканинах лівої гемісфе-
ри. За імуногістохімічними по-
казниками (за вмістом с-fos-,
Bcl2-позитивних нейронів) на

фоні введення фенібуту більш
суттєві зміни відбуваються в
тканинах правої півкулі (див.
табл. 4), що допомагає вирів-
няти різницю між півкулями та
знизити на 18-ту добу явища
апоптозу (рисунок).

Таким чином, за результата-
ми проведених досліджень мож-
на виявити невелику тенденцію
препарату пірацетаму і певну
тропність препарату фенібуту
до правої гемісфери мозку, але
разом із цим припустити наяв-
ність деяких систем мозку, які
можуть нівелювати цей вплив
за певний період часу. Наве-
дені дані є частиною дослі-
джень щодо встановлення на-
явності або відсутності латера-
лізації дії ноотропних засобів і
потребують подальших науко-
во-дослідних розробок.

Висновки

1. Моделювання гострого по-
рушення мозкового кровообігу
у щурів методом двобічної ок-
люзії загальних каротидних ар-
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Рисунок. Вплив ноотропів на зміни щільності апоптотичних і деструктивно змінених клітин
головного мозку щурів у різні терміни ішемії
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терій супроводжується харак-
терними білатеральними мор-
фофункціональними змінами в
нервовій тканині.

2. Відмічається наявність
впливу на процеси протеїн-син-
тезу та нейропротекторної дії
пірацетаму у відновний період
інсульту, фенібуту — у ранні
терміни.

3. Виявлена тенденція до
правопівкульової дії пірацета-
му та певна правобічна лате-
ралізація нейротропної дії фе-

нібуту в умовах експерименталь-
ної патології головного мозку.
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Цукровий діабет ІІ типу (ЦД-ІІ)
— найбільш поширена форма,
від якої страждає майже 90 %
усіх хворих на діабет [1]. У па-
тогенезі ЦД-ІІ лежать метабо-
лічні порушення та нездатність
клітинних мембран забезпечу-
вати необхідний транспорт глю-
кози [2], тому в цьому разі ви-
рішальну роль у патогенезі діа-
бету відіграє не стільки нестача
інсуліну, скільки функціональний
стан біомембран, який значною
мірою залежить від аліментар-
них факторів [3]. У стабілізації
мембран беруть участь рос-
линні поліфеноли і серед них,
особливо, біофлавоноїди [4].
Показано, що флавоноїди де-
яких рослин (Aronia melano-
cаrpa) підвищують здатність
клітинних мембран транспорту-
вати глюкозу [5;  6]. Флавоноїди
знижують рівень постпранді-
альної гіперглікемії [7].

У народній медицині з дав-
ніх-давен для лікування хворих
на цукровий діабет використо-
вують екстракти деяких рослин,

які містять велику кількість біо-
флавоноїдів [8].

Експериментальні дослі-
дження з пошуку ефективних
препаратів біофлавоноїдів про-
водяться, головним чином, на
моделі цукрового діабету І типу,
яку відтворюють за допомогою
алоксану або стрептозотоцину.
До цього часу практично від-
сутні експериментальні дослі-
дження з використанням моделі
ЦД-ІІ.

Метою нашої роботи стало
вивчення лікувальної дії біо-
флавоноїду кверцетину при мо-
делюванні ЦД-ІІ.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідах було використа-
но 36 щурів-самців лінії Вістар
стадного розведення (8 міс, ма-
са (390±15) г). У 24 щурів спри-
чинювали ЦД-ІІ за методом А. М.
Ульянова і Ю. А. Тарасова [9]
шляхом введення в м’язи про-
тамін-сульфату дозою по 15 мг/кг
двічі на день протягом 2 тиж.

Через 2 тиж 12 щурам вво-
дили per os гранули кверцети-
ну (виробництво ЗАТ НВЦ «Бор-
щагівський хіміко-фармацев-
тичний завод») дозою 100 мг/кг
щодня (в перерахунку на чис-
тий кверцетин — 4 мг). Евтана-
зію щурів здійснювали під тіо-
пенталовим наркозом через 2 і
4 тиж (по 18 на кожний термін).
Отримували сироватку крові та
печінку. В сироватці крові ви-
значали вміст глюкози [10], ма-
лонового діальдегіду (МДА)
[11] й активність каталази [12].
У печінці визначали вміст МДА
та каталазу. За співвідношен-
ням останньої та вмісту МДА
підраховували антиоксидантно-
прооксидантний індекс (АПІ)
[13], який є показником фізіо-
логічного стану організму.

Результати дослідження
та їх обговорення

На рис. 1 подано результати
визначення вмісту глюкози в си-
роватці крові щурів — як інтакт-
них, так і з експериментальним
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ЦД-ІІ. Як видно з цих даних,
через 2 тиж після відтворення
діабету концентрація глюкози
перевищувала норму на 50 %,
а через 4 тиж — на 22 %. У
щурів, які отримували кверце-
тин, рівень глюкози через 2 тиж
повернувся до норми, а через
4 тиж був навіть нижче норми
на 20 %.

У табл. 1 наведено дані про
вміст МДА й активність ката-
лази в сироватці крові щурів
з ЦД-ІІ.

Як видно з цих даних, вміст
МДА в сироватці крові щурів із
ЦД-ІІ вірогідно зростає через
2 тиж, а через 4 тиж практично
не відрізняється від норми. За-
стосування кверцетину протягом
2 тиж повертає цей показник до
рівня норми. Навпаки, актив-
ність антиоксидантного фер-
менту каталази знижується при
відтворенні ЦД-ІІ як через 2 тиж,
так і через 4. Введення гранул
кверцетину значно підвищує ак-
тивність каталази, рівень якої
навіть перевищує показник конт-
ролю. Наочно стан антиокси-
дантно-прооксидантної систе-
ми демонструє АПІ (рис. 2), з
якого видно, що кверцетин
відновлює рівновагу в балансі
про- й антиоксидантних систем
сироватки крові.

Аналогічні дані для печінки
щурів із ЦД-ІІ наведено в табл. 2,
з якої видно, що при діабеті не
тільки зростає вміст МДА (що
свідчить про активізацію перок-
сидації ліпідів), але й суттєво
знижується активність катала-
зи як показника антиоксидант-
ної системи.

Застосування кверцетину зни-
жує рівень МДА в печінці через
2 тиж і мало впливає на цей
показник у термін 4 тиж. Ви-
значення АПІ в печінці щурів із
ЦД-ІІ також свідчить про пору-
шення в системі про- й антиок-
сидантів, особливо в перший
термін (2 тиж), і позитивний вплив
гранул кверцетину (рис. 3).

Таким чином, наведені ре-
зультати дослідів дозволяють
визначити здатність біофлаво-
ноїдів, і зокрема кверцетину,
знижувати рівень гіперглікемії

при ЦД-ІІ. В механізмі їх гіпо-
глікемічної дії може бути задія-
ний вплив на стан про- й ан-
тиоксидантних систем органі-

зму, які безпосередньо беруть
участь у розвитку патофізіоло-
гічних процесів при цукровому
діабеті [2; 14].

Таблиця 1
Вплив гранул кверцетину

на антиоксидантно-прооксидантний індекс
сироватки крові щурів

при експериментальному цукровому діабеті ІІ типу

№ Група Вміст МДА, Активність каталази,
мкмоль/л мкат/л

І Норма (інтактні) 1,68±0,16 0,32±0,01

І І ЦД-ІІ, 2 тиж (без лікування) 2,20±0,10 0,27±0,01
Р<0,05 Р<0,05

ІІІ ЦД-ІІ + кверцетин 1,89±0,17 0,41±0,01
Р>0,3 Р<0,05
Р1>0,05 Р1<0,001

IV ЦД-ІІ, 4 тиж (без лікування) 1,87±0,16 0,29±0,01
Р>0,4 Р<0,05

V ЦД-ІІ, 4 тиж + кверцетин 1,76±0,15 0,36±0,01
Р>0,5 Р<0,05
Р1>0,3 Р1<0,001

Примітка. У табл. 1 і 2: Р — показник вірогідності відмінностей з групою
«Норма»; Р1 — показник вірогідності відмінностей з групою «Без лікування».

Таблиця 2
Вплив гранул кверцетину

на антиоксидантно-прооксидантний індекс печінки щурів
при експериментальному цукровому діабеті ІІ типу

№ Група
Вміст МДА, Активність
ммоль/кг каталази, мкат/кг

І Норма (інтактні) 12,25±0,91 4,74±0,08
І І ЦД-ІІ, 2 тиж (без лікування) 19,73±1,66 4,09±0,99

Р<0,05 Р<0,01
ІІІ ЦД-ІІ, 2 тиж + кверцетин 14,43±0,95 4,54±0,09

Р>0,05 Р>0,1
Р1<0,05 Р1<0,05

IV ЦД-ІІ, 4 тиж (без лікування) 16,52±1,14 4,40±0,09
Р<0,05 Р<0,05

V ЦД-ІІ, 4 тиж + кверцетин 16,12±0,65 4,69±0,19
Р<0,05 Р>0,5
Р1>0,5 Р1>0,05
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Рис. 1. Вплив гранул кверцетину на рівень глюкози в сироватці
крові щурів із цукровим діабетом ІІ типу
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Рис. 2. Вплив гранул кверцетину на антиоксидантно-прооксидант-
ний індекс сироватки крові щурів при цукровому діабеті ІІ типу
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Рис. 3. Вплив гранул кверцетину на антиоксидантно-прооксидант-
ний індекс печінки щурів із цукровим діабетом ІІ типу

Несприятливі фактори на-
вколишнього середовища (іоні-
зуюче випромінювання, важкі
метали, пестициди та ін.) нега-
тивно впливають на здоров’я
людини [1–3]. Після опромінен-

зумовлює функціональні та
структурні зміни в організмі [4].

У формуванні біологічного
ефекту внаслідок дії іонізуючо-
го випромінювання значне міс-
це посідають порушення мета-

ня відбуваються значні пору-
шення функцій життєво важли-
вих органів, які характеризу-
ються розвитком тканинної гі-
поксії, порушенням енергетич-
ного обміну, що у свою чергу
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болізму в м’язовій тканині, зок-
рема, достатньо значні зміни
виникають в обміні креатину [5–
6], який є енергетичним суб-
стратом, необхідним для скоро-
чення м’язів [7–8].

Саме тому метою роботи
було вивчення особливостей
функціонування креатинутво-
рюючої системи у тварин, оп-
ромінених у дозі 3 Гр.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження були проведе-
ні на статевозрілих щурах-сам-
цях лінії Вістар масою 180–220 г,
які були піддані тотальному од-
норазовому гамма-опромінен-
ню 60Со вранці натщесерце на
установці для телегамматера-
пії «Агат», відстань до джере-
ла поглинання 75 см, потуж-
ність дози 0,54 Гр/хв, поглину-
та доза 3,0 Гр [9]. Контролем бу-
ли інтактні статевозрілі тварини.

Вміст попередників обміну
креатину — амінокислот аргіні-
ну, гліцину та гуанідиноцту ви-
значали хроматографічним ме-
тодом на папері та виражали у
наномолях на грам досліджува-
ної тканини у печінці та нирках, у
крові та сечі — у наномолях на
мілілітр. Вміст креатину та креа-
тиніну в тканинах тварин вияв-
ляли за допомогою набору ре-
активів АТ «РЕАГЕНТ» (м. Дніп-
ропетровськ) і виражали в тка-
нинах у мікромолях на грам до-
сліджуваної тканини, у крові —
в наномолях на мілілітр та у сечі
— в мікромолях на добу. Ак-
тивність ферменту гуанідиноцет-
N-метилтрансферази (ГУОМТ)
визначали за кількістю утворе-
ного креатину та виражали в
наномолях креатину на 1 г тка-
нини за 1 с при 37 °С. Активність
креатинкінази (КК) визначали за
початковою швидкістю оборот-
ної реакції АДФ + КрФ ↔ АТФ +
+ креатин при 37 °С та часом
інкубації 3 хв і виражали у тка-
нинах у наномолях на грам за
1 с, у крові — у наномолях на
мілілітр за 1 с. Визначення ак-
тивності ізоферментів креатин-
фосфокінази проводилось ана-
логічно визначенню загальної ка-

талітичної активності КК, але у
присутності антитіл до ізофер-
ментних субодиниць КК-М [10].
Отримані результати піддава-
ли статистичній обробці з вико-
ристанням комп’ютерних про-
грам [11].

Результати дослідження
та їх обговорення

Опромінення статевозрілих
щурів у дозі 3,0 Гр спричинює
через 1 добу істотні порушен-
ня функціонування креатинут-
ворюючої системи (табл. 1).

Це проявляється в тому, що
у печінці різко знижується вміст
креатину на 25,6 % порівняно
з інтактними тваринами і спо-
стерігається істотне зниження
концентрації цього метаболіту
в скелетному та серцевому м’я-
зах на 35,3 і 26,9 % відповідно
від концентрації його в інтакт-
них тварин.

Усе це призводить до знач-
ного зниження вмісту креатині-
ну в серцевому та скелетному
м’язах, концентрація якого на
38,6 і 24,7 % відповідно мен-
ша, ніж у інтактних тварин.

У крові спостерігається різке
підвищення креатину на 76,7 %
на фоні значного зниження креа-
тиніну на 24,1 % порівняно з
інтактною групою. Порівнюючи
ці показники у тканинах і крові,
слід зазначити, що таке різке
підвищення вмісту креатину в
крові та вірогідне зниження
його у тканинах на фоні знач-
ного зниження креатиніну зу-
мовлене як нездатністю тканин
фіксувати цей метаболіт, так і
порушенням процесів метилу-
вання.

У сечі вірогідно порівняно з
інтактними тваринами в 1,52 ра-
зу посилюється екскреція креа-
тину і в 1,3 разу знижується екс-
креція креатиніну.

Активність креатинфосфо-
кінази вірогідно знижується як
у скелетному, так і у серцево-
му м’язах на 39,7 і 36,4 % від-
повідно порівняно з неопромі-
неними тваринами. Це супрово-
джується різким підвищенням ак-
тивності цього ферменту в кро-
ві майже у 1,76 разу порівняно

з інтактними тваринами. Знач-
не посилення активності фер-
менту в крові відображає пору-
шення проникності плазматич-
них мембран м’язів і виходу
ферменту в кров.

Істотні зміни відбуваються в
ізоферментному спектрі креа-
тинфосфокінази. Так, актив-
ність КК-ММ форми у скелетно-
му та серцевому м’язах різко зни-
жується і відповідно на 39,2 та
57,2 % менша порівняно з інтакт-
ними тваринами. Активність КК-
МВ форми креатинфосфокіна-
зи має зовсім іншу спрямо-
ваність. Тоді як у скелетному
м’язі її активність дещо знижуєть-
ся (на 13,9 % порівняно  з інтакт-
ною групою), у серцевому м’я-
зі спостерігається її підвищен-
ня на 41,3 % порівняно з інтакт-
ними тваринами. У крові ак-
тивність КК-ММ і КК-ВВ форм
креатинфосфокінази різко зро-
стає і перевищує ці показники
в інтактних тварин більш як у
1,54 та 5,94 разу відповідно.
Активність мт-КК форми креа-
тинфосфокінази у серцевому
та скелетному м’язах суттєво
знижується на 43,4 та 39,5 %
відповідно від активності в ін-
тактних тварин.

У печінці та нирках відбу-
вається вірогідне зниження вміс-
ту аргініну, гліцину та гуанідин-
оцту порівняно з інтактними
щурами (табл. 2).

У крові значно підвищується
вміст цих амінокислот, за ви-
ключенням гуанідиноцту, кон-
центрація якого вірогідно змен-
шується і становить 57,2 % по-
рівняно з інтактною групою.
Одночасно посилюється виве-
дення аргініну з сечею та віро-
гідно зростає екскреція гліцину.

Подібна динаміка вмісту амі-
нокислот у печінці, нирках, кро-
ві та сечі може свідчити про по-
рушення елімінації тканинами
незамінних амінокислот із крові
та послаблення біосинтезу біл-
ка, яке відбувається внаслідок
опромінення тварин у таких до-
зах. В той же час аміноацид-
урія, яка спостерігається після
опромінення тварин у дозі 3,0 Гр,
свідчить про посилення екскре-
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ції азотовмісних сполук і нега-
тивного азотистого балансу, ха-
рактерного для променевої хво-
роби цього ступеня тяжкості [12].
Щодо активності гуанідиноцет-
N-метилтрансферази у печінці,
відбувається суттєве її знижен-
ня на 28,3 % порівняно з інтакт-
ною групою.

Таким чином, опромінення
статевозрілих тварин у дозі 3 Гр
спричинює різке зменшення
вмісту амінокислот-попередни-
ків синтезу креатину у печінці
та нирках, послаблення мети-
лування гуанідиноцту, внаслі-
док чого знижується вміст креа-
тину та креатиніну в м’язах,
зменшення активності креатин-
фосфокінази за рахунок КК-ММ
і мітохондріальної форми фер-
менту, зростання гіпераміноаци-
демії, гіпераміноацидурії, креа-
тинурії та різкого зменшення
екскреції креатиніну.
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Вступ

За останні роки в цілому світі
відмічають збільшення частоти
медикаментозних уражень пе-
чінки, що пов’язано з поширен-
ням самолікування та недостат-
ньою поінформованістю паці-
єнтів про можливі побічні ефек-
ти ліків. За даними літератури,
небажані ефекти після вживан-
ня лікарських засобів є причи-
ною 40 % гепатитів у пацієнтів,
старших 40 років, і 25 % фуль-
мінантної печінкової недостат-
ності [1–3].

Оскільки печінці належить
провідна роль у процесах ме-

таболізму та біотрансформації
ліків, то в механізмі її медика-
ментозних уражень саме вони
мають велике значення [4]. За-
лежно від структури і складу
лікарських речовин, дози, схе-
ми застосування та загального
стану організму — факторів,
що сприяють розвитку гепато-
токсичних уражень, — відбува-
ється надмірне утворення віль-
них радикалів, активація пере-
кисного окиснення ліпідів (ПОЛ),
денатурація білків, виснаження
запасів АТФ, порушення функ-
цій мітохондрій, утворення гап-
тенів, блокада транспортної
РНК та ін. [5; 6]. Найчастішою

причиною розвитку медикамен-
тозного гепатиту є лікування ізо-
ніазидом, рифампіцином, кло-
фібратом, метилдофою, похід-
ними нітрофурану і сульфаніл-
амідів, тетрациклінами, параце-
тамолом, хлорпромазином [7].

Ізоніазид — високоефектив-
ний туберкулостатик — засто-
совують у фтизіатрії дуже ши-
роко і, як правило, у поєднанні
з 1–3 іншими протитуберкульоз-
ними препаратами. Гепатоток-
сичність метаболітів ізоніазиду
реалізується внаслідок ініцію-
вання ними перекисного окис-
нення ліпідів біомембран гепа-
тоцитів і порушення жовчоутво-
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рення. Частота розвитку меди-
каментозних уражень печінки
при туберкульозі, за результата-
ми досліджень, становить 15–
20 % [8; 9].

При передозуванні параце-
тамолу виникає ураження па-
ренхіми печінки, що зумовлене
утворенням високотоксичного
метаболіту N-ацетил-р-бензо-
хіноніміну, здатного утворюва-
ти незворотні ковалентні зв’яз-
ки з життєво важливими макро-
молекулами гепатоцитів [10].

Антибіотик тетрациклін нале-
жить до засобів прямої ушко-
джуючої дії щодо печінки, при-
гнічує сукцинатдегідрогеназну,
цитохромоксидазну, аргіназну
активність. Тетрациклін знижує
інтенсивність анаеробного ди-
хання і пов’язаного з ним окис-
нювального фосфорилування,
порушує обмін білків, жирів,
вуглеводів і білірубіну [5; 6].
Основним моментом у меха-
нізмі ушкодження печінки тет-
рацикліном є активація про-
цесів вільнорадикального окис-
нення.

Для лікування спричинених
ліками гепатитів широко засто-
совують препарати, що містять
фосфоліпіди й антиоксиданти
[7–10].

Метою нашої роботи було
вивчення впливу ліпосомаль-
ного кверцетину (ЛК) на актив-
ність ПОЛ, окремі біохімічні по-
казники та детоксикуючу функ-
цію печінки при модельованих
медикаментозних гепатитах (МГ)
різного походження та у порів-
нянні з еталонними гепатопро-
текторами.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведені на 225
дорослих білих щурах-самцях
масою (220±15) г. Медикамен-
тозні гепатити різного походжен-
ня моделювали за [12]. При ізо-
ніазидовому ушкодженні вво-
дили ЛК кількістю 2 і 5 мг/кг
внутрішньоочеревинно, а як ре-
ференс-препарати використа-
ли токоферолу ацетат дозою
50 мг/кг маси (10%-й розчин
внутрішньом’язово), тіотріазо-

лін по 2 мг/кг внутрішньоочере-
винно та силібор — 25 мг/кг у
шлунок. При відтворенні тетра-
циклінового гепатиту — 2 і
5 мг/кг ЛК внутрішньоочеревин-
но, референс-препарати — то-
коферолу ацетат, тіотріазолін
і силібор в таких же дозах, як у
попередньому дослідженні.
При моделюванні гострого па-
рацетамолового некрозу печін-
ки вивчали ефективність ЛК при
різних дозуваннях (1, 2, 5 мг/кг) і
порівнювали її з ліпіном (10 і
30 мг/кг внутрішньоочеревинно),
силібором (25 мг/кг), кверцети-
ном у гранулах (5 мг/кг у шлунок).

У дослідах використано ін’єк-
ційну форму ЛК у вигляді ліо-
філізованого порошку у фла-
коні («Біолік», Україна); ліпін у
вигляді ліофілізованого порош-
ку у флаконі («Біолік», Україна);
ампульний 10%-й розчин α-то-
коферолу ацетату (ICN Pharma-
ceuticals АО «Октябрь», Росія);
cилібор у таблетках, укритих
оболонкою по 0,04 г («Здоро-
в’я», Україна); ампульний роз-
чин тіотріазоліну 1%-й («Галич-
фарм», Україна); кверцетин у
гранулах по 2 г у пакетах («Бор-
щагівський хіміко-фармацев-
тичний завод», Україна). Евта-
назію тварин проводили у від-
повідні терміни досліду під
ефірним наркозом. Біохімічні
дослідження проводили згідно
з [11], морфологічні — за [13–
15]. Отримані результати об-
робляли статистично з викори-
станням критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

При всіх модельованих варі-
антах МГ спостерігали виражені
ознаки інтоксикації та високу ле-
тальність у групах нелікованих
тварин — 30 % при тетрациклі-
новому та парацетамоловому і
20 % — при ізоніазидовому ура-
женні. У групах тварин, яких
лікували ЛК при різних способах
дозування (1, 2, 5 мг/кг), вижи-
вання становило 100 %.

Активність процесів ПОЛ різ-
ко зростала у нелікованих тва-
рин у всіх серіях експериментів
і вірогідно відрізнялася від по-

казників при лікуванні дослі-
джуваним засобом та референс-
препаратами (рис. 1–3).

При введенні тваринам ЛК у
всіх експериментальних серіях
модельованих гепатитів і при
різному дозуванні (по 1 і по 2 мг
при ураженні парацетамолом;
по 2 і по 5 мг/кг при введенні
ізоніазиду та тетрацикліну) спо-
стерігали позитивні зміни, що
характеризувалися вираженим
пригніченням активності вільно-
радикального окиснення. Так,
кількість дієнових кон’югатів у си-
роватці крові хоч і відрізнялася
від такої в інтактних тварин
(Р<0,05), але водночас була ві-
рогідно меншою порівняно з по-
казником нелікованого контролю.
Накопичення кінцевих продуктів
ліпопероксидації в гомогенаті
печінки під впливом ЛК теж сут-
тєво зменшувалося і відрізня-
лося від контролю, хоча в усіх
групах тварин, які отримували
лікування, цей показник був ві-
рогідно вищий (Р<0,05) порівня-
но зі значеннями інтактних тва-
рин, що, можливо, пояснюється
короткою тривалістю лікування.

Введення ЛК сприяло норма-
лізації стану системи антиокси-
дантних ферментів. Зокрема,
активність каталази (КТ), яка
була різко пригнічена у неліко-
ваних тварин, зростала на 80–
85 % (Р<0,05) при парацетамо-
ловому МГ, на 43 % (Р<0,05) при
ізоніазидовому МГ.

При моделюванні ізоніази-
дового МГ ЛК дозою 2 мг/кг най-
ефективніше впливав на від-
новлення активності КТ, що ві-
рогідно відрізняло результат від
даних, отриманих у групах тва-
рин, лікованих ЛК по 5 мг/кг, то-
коферолом та силібором, і при-
рівнювалося до ефективності
тіотріазоліну.

Активність церулоплазміну
(ЦП) при застосуванні ЛК мала
тенденцію до нормалізації при
всіх модельованих нами фор-
мах гепатиту та дозуваннях ЛК.

При введенні ЛК у тварин із
тетрацикліновим МГ рівень ЦП
був вірогідно вищим при обох
способах дозування, ніж у ін-
тактних (відповідно при 2 мг ЛК
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— на 27 %, а при 5 мг — на 32 %,
Р<0,05), але зменшувався на
40 % (Р<0,05) при 2 мг ЛК і на
35 % (Р<0,05) при 5 мг ЛК по-
рівняно з контролем.

Введення ЛК супроводжува-
лося вираженим зменшенням
інтенсивності цитолітичних про-
цесів при всіх моделях МГ, вико-
ристаних нами в експерименті.

При ізоніазидовому варіанті
ураження печінки зменшення
активності трансфераз і лужної
фосфатази (ЛФ) при лікуванні
ЛК було найбільш вираженим,
порівняно з іншими препарата-
ми, використаними для порів-
няння (рис. 4).

При гепатиті, спричиненому
тетрацикліном, антицитолітич-
на дія ЛК прирівнювалася до
тіотріазоліну і силібору та знач-
но перевищувала (Р<0,05) ефект
токоферолу.

Застосування ЛК при параце-
тамоловому гепатиті зменшува-
ло активність АлАТ в 2,5 рази,
порівняно з контролем, при обох
способах дозування (Р<0,05), а
АсАТ — в 1,7 разу (Р<0,05).
Активність ЛФ знизилася на 19 %
при введенні 1 мг/кг ЛК (Р<0,05)
і на 18 % при 2 мг/кг (Р<0,05).
При введенні тваринам ЛК у
дозах 1 і 2 мг/кг відмічена чітка
тенденція і до нормалізації па-
раметрів обміну речовин: вміст
β-ліпопротеїдів, холестерин си-
роватки крові, глікоген печінки
— наблизилися до відповідних
показників здорових тварин.

Лікування МГ ліпосомаль-
ним кверцетином сприяло ви-
раженому покращанню деток-
сикуючої функції печінки при
всіх варіантах модельованих
ліками уражень: тривалість гек-
сеналового сну наблизилася до
норми. За ступенем впливу на
детоксикуючу функцію печінки
ЛК прирівнювався до тіотріазо-
ліну і перевищував всі інші пре-
парати порівняння (Р<0,05).

Таким чином, встановлено
виражений фармакотерапев-
тичний вплив ЛК за умов експе-
риментальних гепатитів, спри-
чинених ліками.

Рис. 1. Вплив ЛК і препаратів порівняння на активність ліпоперок-
сидації у тварин з ізоніазидовим МГ. Показники інтактних тварин прий-
нято за 0 %; Ток — токоферол; Сил — силібор; Тіо — тіотріазолін.

Примітка. 1 — Р<0,05 порівняно з інтактними (інт.); 2 — P<0,05 порівняно з
контрольними тваринами (МГ); 3 — P<0,05 порівняно з іншими групами лікова-
них тварин.

Рис. 2. Вплив ЛК і препаратів порівняння на активність ПОЛ у
тварин із МГ, спричиненим тетрацикліном. Показники інтактних тва-
рин прийнято за 0 %; Ток — токоферол; Сил — силібор; Тіо — тіотріа-
золін

Примітка. 1 — вірогідно порівняно з інтактними; 2 — вірогідно порівняно з
контролем; 3 — вірогідно порівняно з лікованими ЛК (2 мг/кг).

Рис. 3. Вплив ЛК і препаратів порівняння на активність ПОЛ у
тварин із МГ, спричиненим парацетамолом. Показники інтактних тва-
рин прийнято за 100 %; Сил — силібор; Квер — кверцетин

Примітка. 1 — вірогідно порівняно з інтактними; 2 — вірогідно порівняно з
контролем; 3 — вірогідно порівняно з лікованими ЛК (1 і 2 мг/кг).
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Висновки

1. У тварин ЛК за умов внут-
рішньоочеревинного введення
проявляє виражену гепатопро-
текторну дію при ізоніазидово-
му, тетрацикліновому та пара-
цетамоловому гепатиті.

2. Завдяки антиоксидантній
і мембранопротекторній дії, ЛК
забезпечує вірогідне пригнічен-
ня активності процесів ПОЛ і
нормалізує активність фермен-
тів системи АОЗ, паралельно із
вірогідним зниженням актив-
ності цитолітичних і холестатич-
них процесів.

3. Гепатопротекторна дія ЛК
проявляється при різних його
дозах (1, 2, 5 мг/кг за кверцети-
ном), а великі дози не спричи-
нюють прооксидантного ефек-
ту, про що свідчать проведені
дослідження.

4. Ефект ЛК прирівнюється
до дії еталонних гепатопротек-
торів, що були використані як
референс-препарати, а за де-
якими показниками перевищує
їх вплив.

Перспективи подальших
досліджень. На нашу думку,
перспективними є клінічні до-
слідження використання ЛК у
лікуванні медикаментозних ге-
патитів різної етіології, для чого
планується розробка методич-
них рекомендацій.
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контролем; 3 — вірогідно порівняно з лікованими ЛК.
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Клінічна практика

Цукровий діабет є одним із
найбільш частих ендокринних
захворювань дітей і підлітків.
Епідеміологічні дослідження,
проведені в різних країнах,
свідчать про збільшення захво-
рюваності та поширеності цук-
рового діабету 1-го типу (ЦД1)
у дітей за останні десятиліття.
Мають тенденцію до зростан-
ня ці показники й на Україні; за-
хворюваність у динаміці 2001–
2005 рр. зросла від 0,09 до
0,11 ‰, в Одеській області тіль-
ки протягом 2005–2006 рр. цей
показник виріс у два рази й до-
рівнював 0,10 проти 0,06 ‰ в
2005 р. Поширеність цукрово-
го діабету в дітей на Україні та-
кож виросла від 0,59 до 0,66 ‰
у динаміці 2001–2005 рр. [1; 2].

За сучасними уявленнями,
ЦД1 — автоімунне захворю-
вання, що розвивається на фо-
ні генетичної схильності при
впливі факторів навколишньо-
го середовища. Провідними зов-
нішніми факторами, що сприя-
ють розвитку діабету в дітей, є
вірусна інфекція, відсутність
або зменшення термінів грудно-
го вигодовування, надходжен-
ня з їжею токсичних агентів,
жирів і рафінованих вуглево-
дів, різні види стресу, зміна спо-
собу життя (гіпоксія, гіпокіне-
зія), зміни імунної реактивності
дітей.

У дітей ЦД1 характеризуєть-
ся широкою варіабельністю

відносно клінічної маніфестації,
можливості досягнення метабо-
лічної субкомпенсації та трива-
лості фази субкомпенсації, ре-
жимів інсулінотерапії [2].

У дитячому віці цукровий діа-
бет зараховується до пріори-
тетів першого порядку. За при-
кладом інших країн, в Україні в
2004 р. створений і функціонує
національний реєстр цукрово-
го діабету дитячого віку, що яв-
ляє собою автоматизовану ін-
формаційну систему безперерв-
ного медико-статистичного спо-
стереження за захворюваніс-
тю, інвалідизацією, смертністю,
лікарським забезпеченням за-
собами індивідуального контро-
лю та ін.

Незважаючи на значний про-
грес, досягнутий у терапії ЦД1,
тривалість життя таких хворих
нижче середньої для популяції.
Гострі ускладнення ЦД значно
збільшують смертність серед
осіб молодого віку. Розвиток
хронічних ускладнень ЦД сприяє
ранній інвалідизації, погіршує
якість життя.

Одним із найпоширеніших
ускладнень ЦД, що важко під-
дається лікуванню, є діабетич-
на нейропатія (ДН). Пошире-
ність ДН, згідно з даними літера-
тури, коливається в досить ши-
роких межах — від 5 до 90 %
[2–4]. Настільки широкий діапа-
зон даних про частоту ДН спо-
стерігається через відсутність

стандартизованих діагностич-
них критеріїв.

Діабетична нейропатія як
термін поєднує специфічні для
цукрового діабету порушення
функціонування різних відділів
нервової системи: периферич-
ної, автономної (вегетативної)
та центральної. Частота ДН ко-
релює з тривалістю перебігу
ЦД і ступенем порушення вуг-
леводного обміну. Згідно з да-
ними літератури, ДН у дітей, які
страждають на ЦД1 більше 5 ро-
ків, виявляється в 14 %, понад
10 років — в 20–25 %, у дітей із
уперше виявленим діабетом —
у 1–2 % [2; 3].

Результати численних дослі-
джень патогенезу ДН свідчать
про тісний взаємозв’язок мета-
болічних порушень (метаболіч-
на теорія) та стану ендонев-
рального кровотоку (судинна
теорія). В умовах хронічної гі-
перглікемії активація процесів
неферментативного глікозилю-
вання білків, перекисного окис-
нення ліпідів змінює метабо-
лізм нервової системи, що за-
пускає деструктивні процеси в
ендотелії [2].

Відповідно до класифікації
ДН (М. І. Балаболкін, 2000), роз-
різняють субклінічну (1) і клі-
нічну стадії нейропатії (2). Клі-
нічна стадія підрозділяється на
центральну, периферичну, ве-
гетативну й локальну нейропа-
тії [3].
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Найчастішою формою ней-
ропатії у дітей із ЦД1 є пери-
ферична — дистальна симет-
рична сенсорно-рухова нейро-
патія. Для неї характерно, у
першу чергу, симетричне ура-
ження чутливих і рухових не-
рвових волокон дистального
відділу нижніх кінцівок. Основ-
ними проявами нейропатії у
дітей є наявність больового
симптому, парестезій, зниження
сухожильних рефлексів, пору-
шення тактильної, температур-
ної, больової та вібраційної чут-
ливості. Дана форма нейропатії
виявляється у 5–50 % дітей із
ЦД. Вивченню периферичної
нейропатії присвячено багато
публікацій у вітчизняній і закор-
донній пресі [3; 5; 6].

У меншій мірі в літературі
висвітлене питання розвитку
центральної нейропатії у дітей
із ЦД, хоча існує думка, що вона
формується досить рано [7]. У
дитячому віці ЦД характери-
зується лабільним перебігом,
що зумовлює частіші епізоди
гіпоглікемії різного ступеня ви-
раженості. Відомо, що навіть
«приховані» гіпоглікемії призво-
дять до ураження нервових клі-
тин [1; 2; 7].

Відомо, що ураження ЦНС
призводять до психоемоційних
розладів, порушення пам’яті,
зниження уваги та погіршення
засвоєння нового матеріалу.
Це негативно позначається на
соціальній адаптації дітей у ко-
лективі та на шкільній успіш-
ності. Сьогодні у літературі не-
достатньо висвітленим зали-
шається питання стану уваги у
дітей, що хворіють на ЦД. Слід
зазначити, що увага є інтегра-
тивним показником, що відоб-
ражає когнітивні функції ЦНС і
психоемоційний статус. Таким
чином, достатня та стійка ува-
га є однією з основних умов для
повноцінного сприйняття і за-
своєння дитиною інформації,
що надходить [8; 10].

Мета роботи: вивчити стан
уваги як показника когнітивних
функцій ЦНС й оцінити вплив
препаратів α-ліпоєвої кислоти
(берлітіону) на метаболізм у

нервовій тканині у дітей, що
хворіють на ЦД1.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 46 дітей віком від
9 до 18 років (із них 26 дівча-
ток і 20 хлопчиків) із підтвер-
дженим діагнозом ЦД1 у стадії
субкомпенсації та декомпен-
сації, які знаходилися на ліку-
ванні в ендокринологічному
відділенні Одеської обласної
дитячої клінічної лікарні протя-
гом 2005–2006 рр. Нами ви-
вчався стан уваги у дітей, які
хворіють на ЦД1. Тяжкість пе-
ребігу ЦД оцінювалася згідно з
протоколами МОЗ України. Ана-
лізувалися скарги дитини, сі-
мейний анамнез, успішність у
школі, матеріально-побутові
умови, попереднє лікування,
частота гіпоглікемій. Оцінюва-
ли фізичний розвиток дітей,
проводили клінічне обстежен-
ня, контроль рівня глікованого
гемоглобіну, аналіз ефектив-
ності проведеної терапії. Крім
того, всі хворі були обстежені
за допомогою додаткових ме-
тодів. Для оцінки стану перифе-
ричної нервової системи (ПНС)
проводили визначення сухо-
жилкових рефлексів і чутли-
вості з використанням доступ-
них у практиці лікаря інстру-
ментів (неврологічний молото-
чок, камертон, голка, волокна
вати, колби з водою різної тем-
ператури).

У 32 (69,6 %) дітей виявле-
но середньотяжкий перебіг, а у
14 (30,4 %) — тяжкий. Дебют
захворювання відбувся у віці
6–14 років ((10,2±3,4) року).
Тривалість хвороби становила
в середньому 3–8 років.

Стан уваги оцінювали за до-
помогою таблиць Шульте й ко-
ректурної проби [8]. Перевагою
даних методів є об’єктивність,
простота і швидкість виконан-
ня, можливість порівняння ре-
зультатів у дітей різного віку.
Таблиці Шульте являють собою
набір цифр (від 1 до 25), роз-
ташованих у випадковому по-
рядку в клітинах. Випробува-
ний повинен показати й назва-

ти в заданій послідовності (як
правило, що зростає від одно-
го до двадцяти п’яти) всі циф-
ри. Пропонується п’ять ідентич-
них таблиць, у яких цифри роз-
ташовані в різному порядку.
Реєструється час, витрачений
на те, щоб вказати й назвати
весь ряд цифр у кожній таблиці
окремо. Оцінювали перевищен-
ня нормативного часу (для да-
ного віку) та динаміку часових
показників у процесі проведен-
ня всієї проби. Можливі такі ха-
рактеристики уваги: концент-
рується достатньо; концент-
рується недостатньо; стійка; не-
стійка; увага, що виснажується.
«Коректурна проба» (варіант із
літерами) дозволяє визначити
обсяг і концентрацію уваги за
кількістю зроблених помилок.
Пропонуються стандартні блан-
ки, час роботи — 5 хв. Проби про-
водилися в один і той же час
доби (від 13.00 до 14.00) у
теплій, світлій, тихій кімнаті. От-
римані дані заносилися в спе-
ціально розроблені анкети.

У результаті первинного об-
стеження у 14 (30,43 %) дітей
діагностовано периферичну
нейропатію, у 40 (86,95 %) —
порушення уваги (що можна
трактувати як ранні прояви ура-
ження ЦНС).

Дітей, у яких виявлене пору-
шення стану уваги, розділили
на дві групи, ідентичні за стат-
тю, віком і тяжкістю перебігу.
Першу групу сформували з 20 ді-
тей, які в складі комплексної те-
рапії одержували препарат α-лі-
поєвої кислоти (берлітіон) за
схемою. Відомо, що препара-
там α-ліпоєвої (тіоктової) кис-
лоти притаманні антиоксидант-
ні властивості; вони інактиву-
ють вільні радикали; є донато-
рами сульфгідрильних груп;
поліпшують метаболізм вугле-
водів, ліпідів, деяких мікроеле-
ментів (міді, заліза); підсилю-
ють метаболізм холестерину та
процеси ліполізу, мають гіпо-
ліпідемічну дію; справляють іму-
номодулюючий ефект; мають ви-
ражені нейропротекторні влас-
тивості, підсилюють обмін нейро-
медіаторів, глюкози, кисню в
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нервовій тканині, сприяючи при-
скоренню передачі нервового
імпульсу (ці речовини стимулю-
ють регенерацію нейронів і їхніх
аксонів, а також острівкового
апарату підшлункової залози)
[2; 7; 9].

Решта 20 дітей увійшли в
контрольну групу, отримували
стандартну комплексну тера-
пію.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі діти скаржилися на слаб-
кість, періодичний головний
біль, підвищену стомлюваність,
дратівливість або, навпаки, за-
гальмованість, запаморочення
і, як наслідок, зниження успіш-
ності в школі. З них 11 (23,91 %)
дітей скаржилися на періодичні
відчуття поколювання (парестезії)
у нижніх кінцівках, 6 (13,04 %) —
на оніміння пальців ніг, 4 (8,7 %)
— на біль у нижніх кінцівках, особ-
ливо в нічний час. У 15 (32,6 %)
дітей гіпоглікемічні стани роз-
вивались 1 раз на місяць і час-
тіше, у 14 (30,44 %) — 1 раз у
півроку, у 17 (36,95 %) —  при-
близно 1 раз на рік (табл. 1).

За даними проведеної антро-
пометрії у 18 (39 %) дітей  спо-
стерігалася затримка фізичного
розвитку, а у 28 (60,87 %) дітей
визначено належний фізичний
розвиток.

У 14 (30,43 %) дітей виявле-
на патологія периферичної НС
у вигляді зниження тактильної
чутливості, причому у 6 (13,04 %)
з них відзначене також знижен-
ня температурної та больової чут-
ливості  (табл. 2).

За даними коректурної про-
би й таблиць Шульте, лише у 6
дітей увага оцінювалася як до-
статня стійка — ці діти не ввійш-
ли в подальший експеримент.
У групі дітей зі зниженою ува-
гою (40 осіб) структура пору-
шень виглядала так: у 26
(65 %) дітей увага оцінювалась
як недостатня нестійка, а у 14
(35 %) — як така, що висна-
жується (з них у 9 (22,5 %) —
вкрай недостатня, що висна-
жується) (рис. 1).

Через 14 днів після початку
лікування нами проведено по-
вторне дослідження стану ува-
ги в обох групах. Отримано такі
терапевтичні ефекти.

Після проведеного лікуван-
ня в пацієнтів, які одержували
берлітіон, покращився загаль-
ний стан, зникли скарги на болі
в нижніх кінцівках, парестезії,
оніміння пальців ніг, об’єктив-
но у дітей відзначене віднов-
лення всіх видів чутливості. У
контрольній групі позитивної
динаміки відносно стану ПНС
не відзначено.

У групі дітей, що одержува-
ли берлітіон, відзначене по-
ліпшення концентрації та стій-

кості уваги (у 15 (75 %) дітей
увага стала достатньою стій-
кою, у 5 (25 %) — недостатньою
стійкою), приріст показників у се-
редньому дорівнював 18,25 %
порівняно з вихідними даними
(рис. 2).

У контрольній групі у 12 (60 %)
дітей зберігалася недостатня
увага, у 2 (10 %) — украй не-
достатня, і лише в 6 (30 %) ді-
тей відзначена достатня стійка
увага; приріст показників у се-
редньому дорівнював 7,28 %,
що в 2,5 рази менше, ніж у пер-
шій групі.

Висновки

1. У групі обстежених нами
дітей, які хворіють на ЦД1, діа-
гностовано ознаки ураження пе-
риферичної нервової системи у
30,43 %; зниження показників
уваги, що можна розцінювати як
ранній прояв центральної нейро-
патії, виявлено у 86,95 % дітей.

2. Застосовані методики доз-
воляють проводити оцінку та
контроль стану уваги, є прости-

Таблиця 1
Частота гіпоглікемії в обстежених дітей

    Частота 1 раз на місяць 1 раз на півроку 1 раз на рік гіпоглікемій

Абсолютна 15 14 17
Відносна, % 32,6 30,44 36,95

Таблиця 2
Порушення чутливості

       Вид
Кількість %  порушеної
дітей  чутливості

Тактильна 14 30,43
Температурна 6 13,04
Больова 6 13,04

Концентрація
уваги
недостатня

Концентрація
уваги
достатня

Нестійка

Така,
що виснажується

Рис. 1. Стан уваги за даними тесту Шульте та коректурної проби
до початку лікування

13,04 %

86,96 %

35,00 %
65,00 %
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ми, доступними, досить об’єк-
тивними діагностичними мето-
дами, дають комплексну оцін-
ку когнітивних функцій ЦНС і
психоемоційного статусу дити-
ни, що дозволяє рекомендува-
ти введення даних проб для ви-
значення стану уваги в план об-
стеження дітей із ЦД1 для своє-
часної діагностики та лікуван-
ня центральної нейропатії.

3. У групі дітей із діагносто-
ваним порушенням уваги за-
стосування препаратів α-ліпоє-
вої кислоти дозволило у 75 %
дітей досягти достатньої стій-
кої уваги із приростом показ-
ників на 18,25 %. У контрольній
групі в 60 % дітей увага після
лікування залишалася недо-
статньою, приріст показників до-

Група 1 Група 2

Увага недостатня стійка

Увага достатня стійка

Увага недостатня стійка
Увага вкрай недостатня
Увага достатня стійка

Рис. 2. Стан уваги за даними тесту Шульте та коректурної проби
після проведеного лікування

рівнював 7,28 %, що в 2,5 рази
менше, ніж у першій групі, що
дає підстави рекомендувати
включення препаратів α-ліпоє-
вої кислоти в комплексну те-
рапію ЦД1 для профілактики
та лікування не тільки перифе-
ричної, але й центральної ней-
ропатії у дітей.
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Бронхиальная астма (БА) —
одно из наиболее распростра-
ненных заболеваний органов
дыхания, которым, как показы-
вают проведенные во многих
странах эпидемиологические
исследования, страдает до 8 %
взрослого населения [21]. Су-
щественно, что ежегодный рост

заболеваемости и смертности,
связанных с бронхиальной аст-
мой, сохраняется, несмотря на
очевидные успехи в понимании
механизмов возникновения за-
болевания и постоянно уве-
личивающееся производство
противоастматических средств.
Особое значение имеет обес-

печение адекватной терапии
тяжелого обострения бронхи-
альной астмы (ТОБА), являю-
щегося жизнеугрожающим со-
стоянием, при котором показа-
тель больничной летальности
в Украине составляет 0,08 %,
достигая в некоторых регионах
страны 0,35 % [9].
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Согласно «Глобальной стра-
тегии лечения и профилактики
бронхиальной астмы» (редак-
ция 2006 г. — GINA-2006) [21],
признаки ТОБА следующие:
пиковая скорость выдоха (ПСВ)
менее 60 % от индивидуально-
го лучшего показателя или долж-
ной величины; частота дыха-
ния более 30 в 1 мин; частота
сердечных сокращений более
120 в 1 мин; одышка при раз-
говоре; изменения газового со-
става крови: РаО2<60 мм рт. ст.,
Ра СО2>45 мм рт. ст., рН<7,35.
Маркерами тяжести обостре-
ния БА также могут быть: па-
радоксальный пульс более
25 мм рт. ст., западение над- и
подключичных ямок, гипервоз-
душность грудной клетки, уча-
стие в работе вспомогательной
дыхательной мускулатуры.

Возможны два сценария
развития ТОБА: с внезапным
началом (“sudden onset attacks”)
и медленным темпом развития
(“slow onset attacks”) [36]. Мол-
ниеносное развитие астмати-
ческого состояния («асфикси-
ческая» или «гиперострая аст-
ма»), связанное с приемом ле-
карств, массивным контактом с
аллергенами или психоэмоцио-
нальными стрессами, встреча-
ется достаточно редко и может
привести к остановке дыхания
уже в первые 1–3 ч после по-
явления первых симптомов
[11]. У 80–90 % больных брон-
хиальной астмой, госпитализи-
рованных в отделения интен-
сивной терапии, встречается
второй вариант развития обо-
стрения: в течение нескольких
дней наблюдается нарастание
респираторных симптомов и
прогрессирующее ухудшение
состояния пациента, несмотря
на увеличение дозировки и
кратности приема бронхолити-
ков, после чего больной посту-
пает в стационар. Медленно
развивающееся ТОБА может
быть результатом неадекват-
ного базисного лечения, рез-
кой отмены длительно при-
менявшихся системных сте-

роидов, а также респираторной
вирусной инфекции [11; 12].

Тяжелое обострение БА тре-
бует немедленной госпитали-
зации больных в специализи-
рованное отделение или пере-
вода в отделение реанимации
[21; 36].

Способы доставки
лекарственных средств

при терапии ТОБА

Успех терапии ТОБА зави-
сит не только от правильного
выбора препарата, но и от его
адекватной доставки в дыха-
тельные пути. Здесь решаю-
щую роль играет ингаляцион-
ная терапия. Ее преимущества
обусловлены быстротой разви-
тия максимального эффекта,
местным характером действия
и отсутствием системных по-
бочных эффектов медикамен-
тов при использовании в тера-
певтических дозах [2–4]. Наи-
более оптимальная техника
доставки ингаляционных пре-
паратов — это использование
компрессорных небулайзеров.
Их применение необходимо,
во-первых, в ситуациях, когда
лекарственное вещество не
может быть доставлено в ды-
хательные пути при помощи
дозированных ингаляторов (ДИ),
в том числе со спейсерами,
порошковых ингаляторов; во-
вторых, если тяжесть состоя-
ния пациента не позволяет пра-
вильно использовать портатив-
ные ингаляторы [2]. К объектив-
ным критериям оценки таких
пациентов относятся снижение
инспираторной жизненной ем-
кости менее 10,5 мл/кг, объем
инспираторного потока менее
30 л/мин, неспособность задер-
жать дыхание более 4 с, а так-
же двигательные расстройства
и нарушения сознания [1; 14].

В соответствии с Европейс-
ким стандартом по небулайзер-
ной терапии (European Respi-
ratory Society Guidelines on the
use of nebulizers, 2000) [14; 16]
рекомендуется применение
компрессорных ингаляторов,

которые обеспечивают респи-
рабельную фракцию не менее
50 %, объём наполнения небу-
лайзерной камеры не менее
5 мл, остаточный объём не бо-
лее 1 мл, время ингаляции не
более 15 мин при объеме ра-
створа 5 мл, скорость потока
воздуха 6–10 л/мин, давление
2–7 бар, производительность
не менее 0,2 мл/мин. Предпоч-
тение следует отдавать небу-
лайзерам, активируемым вдо-
хом пациента и снабженным
клапанным прерывателем по-
тока в фазу выдоха. Этим тре-
бованиям в полной мере удов-
летворяют компрессорные ин-
галяторы фирм “PARI” (Герма-
ния) и “OMRON” (Япония), пред-
ставленные на медицинском
рынке Украины.

Для повышения эффектив-
ности ингаляций фирма “РARI”
выпускает специальные насад-
ки к небулайзерам. Так, дыха-
тельный тренажер РЕР2 под
контролем манометра создает
положительное давление на
выдохе (positive expiratory pres-
sure) от 10 до 20 см вод. ст.
Дыхательный тренажер VRP-2
(флаттер) соединяет в себе
преимущество выдоха с поло-
жительным давлением с одно-
временными осциллирующими
колебаниями давления в дыха-
тельных путях. Оба этих явле-
ния стимулируют транспорт
мокроты. По своей конструкции
флаттер похож на сигнальный
свисток. Выдыхаемый воздух
должен преодолеть вес метал-
лического шарика, приподнять
его, чтобы поток воздуха мог
свободно выйти. В этот момент
давление в системе падает,
шарик катится назад и закры-
вает отверстие. Поток воздуха
прерывается, давление снова
поднимается, и процесс начи-
нается сначала. В результате
образуется положительное ос-
циллирующее давление на
выдохе примерно 5–35 см вод.
ст. и с частотой 8–30 Гц в зави-
симости от напряжения дыха-
ния и наклона прибора. Это
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стимулирует транспорт слизи.
Повышение внутрибронхиаль-
ного давления воздействует на
предотвращение и/или сниже-
ние бронхиального коллапса
(компрессионного ателектаза).
Частоту осцилляции можно ре-
гулировать изменением угла
наклона устройства по отноше-
нию к горизонтальному поло-
жению.

Использование ультразву-
ковых небулайзеров при ТОБА
имеет ограничения из-за неэф-
фективности образования аэро-
золей из суспензий глюкокор-
тикостероидов, а также вероят-
ности разрушения структуры
лекарственного препарата [1].

В настоящее время продол-
жается обсуждение возможно-
сти назначения при ТОБА брон-
холитиков с помощью комбина-
ции спейсер-ДИ. Преимущест-
во имеют спейсеры большого
объема (около 750 мл), осна-
щенные клапаном вдоха (Volu-
matic, Nebuhaler). К их достоин-
ствам можно отнести простую
ингаляционную технику, сокра-
щение времени ингаляции до
2–3 мин, легкость обработки
спейсера и значительный эко-
номический эффект [8; 14]. В
многочисленных контролируе-
мых исследованиях продемон-
стрировано, что при ТОБА эф-
фективность бета2-агонистов,
ингалируемых при помощи
спейсер-ДИ, не ниже, чем при
использовании небулайзера
[15; 34]. Оба метода доставки
препарата обладают равной
эффективностью по влиянию
на показатели ПСВ и объема
форсированного выдоха (ОФВ1)
[28].

Выбор рабочего газа
для ингаляций

Поток рабочего газа для боль-
шинства современных небу-
лайзеров находится в преде-
лах 4–8 л/мин. В условиях ста-
ционара при ТОБА в его каче-
стве рекомендован кислород,
необходимость применения ко-
торого обусловлена развитием

гипоксемии [12]. Основные при-
чины последней — нарушение
баланса между вентиляцией и
перфузией, а также повышение
потребления кислорода тканя-
ми вследствие чрезмерной ра-
боты дыхательной мускулату-
ры [6; 8].

При снижение Sa02 менее
92 % и артериальной гипоксе-
мии (РаО2 < 60–65 мм рт. ст.)
необходима постоянная пода-
ча 40–60 % кислорода через но-
совые канюли или лицевую мас-
ку. Титрование кислородотера-
пии рекомендуется проводить
в зависимости от результатов
пульсоксиметрии до тех пор,
пока уровень Sa02 не превысит
94 % [8; 21].

Определенным преимуще-
ством обладает применение га-
зовой смеси гелия (60–80 %) и
кислорода (гелиокс), имеющей
низкую плотность. Дыхание ге-
лиоксом позволяет снизить со-
противление потоку воздуха в
дыхательных путях, что ведет
к уменьшению риска развития
утомления дыхательной муску-
латуры. В силу более высокой
диффузионной способности ге-
лия он быстрее проникает по
альвеолярным коллатералям
в плохо вентилируемые про-
странства легких и из-за малой
растворимости в крови остает-
ся в них, препятствуя развитию
ателектазов. Кроме того, гелий
улучшает транспорт кислорода
к альвеолокапиллярной мемб-
ране [6]. Терапия гелиоксом мо-
жет рассматриваться как метод,
позволяющий «прикрыть» наи-
более уязвимый период ТОБА,
в который еще в полной мере
не подействовала терапия си-
стемными или ингаляционны-
ми стероидами [2].

Бронхолитическая
терапия

Ингаляционное применение
бета2-агонистов при ТОБА
GINA-2006 [21] определяет в
числе мероприятий первой ли-
нии. Их назначение показано
практически во всех случаях,

независимо от того, в каких до-
зах использовал больной брон-
холитики до госпитализации или
не использовал их вообще.

При терапии больных с ТОБА
дозирование бета2-агонистов
часто осуществляют эмпири-
чески, в зависимости от ответа
больного на лечение [2]. Тахи-
кардия не является противопо-
казанием для назначения бе-
та2-агонистов, более того, час-
то при их назначении по мере
устранения бронхообструкции,
снижения работы дыхания и
диспноэ наблюдается замед-
ление пульса [11]. Следует учи-
тывать, что гипоксемия способ-
ствует увеличению риска сер-
дечно-сосудистых осложнений
при введении больших доз бе-
та2-агонистов, поэтому их на-
значение должно сопровож-
даться адекватной кислородо-
терапией [16; 34].

Препаратом выбора из бе-
та2-агонистов считается саль-
бутамол. При его применении
через небулайзер рекомендо-
вана следующая схема лече-
ния: в первый час проводят 3 ин-
галяции по 2,5–5 мг каждые
20 мин, затем ингаляции про-
водят каждый час до значимо-
го улучшения состояния, пос-
ле чего возможно назначение
препарата каждые 4–5 ч. При
использовании спейсера в него
вводится 25 доз по 100 мг саль-
бутамола из ДИ, а кратность
введения соответствует тако-
вой при применении небулай-
зера [8].

Относительно новый метод
ингаляционной терапии при аст-
матическом состоянии — посто-
янная небулизация [21; 32; 33].
В основе метода лежит дли-
тельная, в течение нескольких
часов, ингаляция раствора бе-
та2-агонистов через маску не-
булайзера, в камеру которого
с постоянной скоростью пода-
ется препарат, в качестве «ра-
бочего газа» используется кис-
лород. Постоянная небулиза-
ция имеет преимущество пе-
ред традиционным интермитти-
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рующим режимом: более про-
стое исполнение ингаляции па-
циентом, требуется меньший
контроль со стороны медицин-
ского персонала, отмечено мень-
шее число побочных эффектов
[32].

При недостаточном эффек-
те бета2-агонистов в течение
первого часа показано их при-
менение в комбинации с анти-
холинергическими препарата-
ми (ипратропиума бромидом).
Наибольшие преимущества та-
кой комбинации выявлены у
больных бронхиальной астмой
с ОФВ1 < 30 % от индивидуаль-
ного лучшего показателя или
должной величины и продол-
жительностью обострения бо-
лее 24 ч [36], у пожилых паци-
ентов, а также при ТОБА, вы-
званном приемом бета-адрено-
блокаторов. Обычно препарат
назначают каждые 6 ч, но допу-
стимо и более частое исполь-
зование — первые 3 дозы по
0,5 мг каждые 30 мин, затем
через 2–4 ч по необходимости
[2; 36]. Возможно также приме-
нение ипратропиума бромида с
помощью спейсер-ДИ до 10 доз
по 0,02 мг [2; 36]. Более пред-
почтительно использование
фиксированных комбинаций в
виде препарата беродуал, ко-
торый назначают через небу-
лайзер по 2–4 мл через 4–6 ч
до купирования ТОБА.

Большинство бета2-агонистов
— рацемические смеси (50:50)
двух оптических изомеров — R
и S. В экспериментах установ-
лено, что бронхолитическая ак-
тивность R-изомеров в 20–
100 раз выше, чем S-изомеров
[29; 32; 39]. Фирмой “Sepracor”
(США) создан новый препарат
для небулайзерной терапии —
левалбутерол (Xopenex®), со-
держащий только R-изомер. В
нескольких исследованиях по-
казано, что терапевтический
эффект левалбутерола в 4 ра-
за выше, чем у рацемического
сальбутамола [17].

Продолжает обсуждаться
эффективность небулизации

сульфата магния, применяемо-
го при ТОБА изолированно по
3 мл 3,2%-го раствора [24] или
в качестве 3%-го изотоническо-
го растворителя для сальбута-
мола [27]. Немногочисленные
исследования продемонстриро-
вали, что ингаляционные пре-
параты сульфата магния обла-
дают достаточно выраженным
бронхорасширяющим эффек-
том [24; 27].

Ингаляционные
глюкокортикостероиды

Системные глюкокортико-
стероиды (ГКС) рассматривают-
ся GINA-2006 [21] в качестве
препаратов первой линии тера-
пии ТОБА, способствующих бо-
лее быстрому разрешению брон-
хиальной обструкции и значи-
тельному снижению числа обост-
рений БА после выписки боль-
ных из стационара. С одной сто-
роны, их применение даже ко-
роткими, но частыми курсами
сопровождается высоким рис-
ком развития побочных эффек-
тов [19; 25; 38]. С другой сто-
роны, системные ГКС действу-
ют относительно медленно —
их эффект наступает не ранее
чем через 6–24 ч от начала те-
рапии [3; 30]. В то же время по-
лучены результаты клинических
исследований, подтверждаю-
щие более быстрое действие
ГКС при ингаляционном назначе-
нии (в течение 3 ч). Это может
быть связано с «прямым» сосу-
досуживающим действием ГКС
на слизистую оболочку бронхов
с последующим уменьшением
экссудации плазмы и продукции
мокроты в дыхательных путях, а
также с восстановлением чувст-
вительности бета2-адреноре-
цепторов к симпатомиметикам
[20; 26; 31]. В исследовании
I. Aziz и B. Lipworth [13] введе-
ние «болюса» ингаляционного
будесонида в дозе 1,6 мг уже в
течение 2 ч приводило к восста-
новлению чувствительности бе-
та2-адренорецепторов у боль-
ных, принимавших бета2-агонис-
ты длительного действия. J. Too-

good и соавторы [40] в рандо-
мизированном перекрестном
исследовании установили, что
для равного снижения уровня
кортизола плазмы соотноше-
ние доз небулизированного бу-
десонида и таблетированного
преднизолона для больных с
ТОБА составляет 1 к 7,6. Та-
ким образом, небулизирован-
ный будесонид в дозе 4–8 мг/сут
биоэквивалентен преднизоло-
ну per os в дозе 30–60 мг/сут.

Результаты многочисленных
контролируемых исследований
с достаточно высоким уровнем
доказательности продемонст-
рировали, что терапия ТОБА
небулизированными будесони-
дом (4–8 мг/сут) [3; 4; 22; 37;
38; 41] или флютиказоном (2–
4 мг/сут ) [18; 23; 33; 35] срав-
нима с системными стероидами
по действию на функциональ-
ные параметры (ПСВ, ОФВ1,
Sa02, Ра02), а по влиянию на
клинические показатели (выра-
женность одышки и свистяще-
го дыхания, участие в дыхании
вспомогательных мышц) и рис-
ку развития побочных эффек-
тов превосходит их.

Так, нами в рандомизиро-
ванном контролируемом иссле-
довании оценена эффектив-
ность и безопасность примене-
ния небулизированного флю-
тиказона пропионата (ФП) и пе-
рорального преднизолона (ПП)
у 47 больных с ТОБА (ОФВ1 <
< 30 % или ПСВ < 60 % от ин-
дивидуального лучшего пока-
зателя или должной величины)
в возрасте от 30 до 59 лет, кото-
рых рандомизировали на 2 груп-
пы. Пациентам 1-й группы (n=23)
был назначен ПП 40 мг/сут,
больным 2-й группы (n=24) —
ФП (суспензия ФЛИКСОТИД™
НЕБУЛЫ™, 2 мг / 2 мл, Glaxo-
SmithKline) по 1–2 мг 2 раза в сут-
ки через компрессорный ингаля-
тор Pari Master с небулайзером
LL. Методика назначения небули-
зированного вентолина в обе-
их группах была однотипной и
соответствовала рекомендаци-
ям GINA-2006. Эффективность
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лечения оценивали в течение
7 дней, ежедневно учитывая
показатели ОФВ1, суточные ко-
лебания ПСВ, интенсивность
одышки по шкале Борга. В ре-
зультате терапия ФП и ПП при-
вела к сходным изменениям
ОФВ1 (прирост через 7 дней
(0,71±0,43) л в группе ФП и
(0,68±0,43) л в группе ПП) и
суточных колебаний ПСВ (сни-
жение через 7 дней (9,8±2,1) %
в группе ФП и (9,2±2,2) % в
группе ПП). У больных, прини-
мавших ФП, наблюдалось бо-
лее быстрое уменьшение одыш-
ки (по шкале Борга, Р<0,05 пос-
ле 2-го дня). Существенно, что
в 1-й группе достоверно чаще,
чем во 2-й, наблюдались повы-
шение системного АД (30,0 и
8,7 %, Р<0,05) и гипергликемия
(20,1  и 4,3 %, Р<0,05).

Заключение

Необходимость применения
при ТОБА ингаляционной тера-
пии в соответствии с междуна-
родными согласительными до-
кументами закреплена в При-
казе МОЗ Украины № 128 от
19.03.2007 г. [5]. Однако врачи
используют ДИ со спейсерами,
а также небулайзеры у боль-
ных бронхиальной астмой чрез-
вычайно редко, отдавая по-
прежнему предпочтение внут-
ривенным инфузиям эуфилли-
на и пероральному приему сте-
роидов [10]. Эта ситуация во
многом обусловлена:

1) скудным ассортиментом
на украинском рынке спейсе-
ров, а также компрессорных и
ультразвуковых ингаляторов,
которые в основном представ-
лены маломощными устрой-
ствами для амбулаторного ис-
пользования;

2) дефицитом официально
зарегистрированных стандар-
тизованных лекарственных
средств для небулизации, что
заставляет врачей прибегать к
назначению заведомо неэф-
фективных «ингаляционных
смесей», в состав которых вхо-
дят эуфиллин, димедрол, пла-

тифиллин, папаверин, отвары
и настои трав и др.;

3) недостаточной осведом-
ленностью населения о возмож-
ностях небулайзерной терапии,
а также отсутствием продуман-
ной программы обучения вра-
чей и медсестер основам инга-
ляционной терапии.

Таким образом, можно кон-
статировать, что в настоящее
время назрела необходимость
в существенном изменении так-
тики и стратегии внедрения ин-
галяционной терапии в работу
поликлиник, скорой помощи,
пульмонологических и реани-
мационных отделений. Полага-
ем, что ситуацию сравнитель-
но быстро могут улучшить сле-
дующие мероприятия:

1. Создание Научно-методи-
ческого центра «Респиратор-
ная терапия» на базе Институ-
та фтизиатрии и пульмоноло-
гии им. Ф. Г. Яновского АМН
Украины и Крымского респуб-
ликанского НИИ им. И. М. Се-
ченова.

2. Разработка Украинского
соглашения (консенсуса) по ин-
галяционной терапии.

3. Обеспечение медицинско-
го рынка путем прямых поста-
вок в Украину небулайзеров,
имеющих оптимальное соотно-
шение качество/стоимость. В
качестве приоритетной может
быть выбрана продукция ком-
пании PARI GmbH, производя-
щей не только надежные небу-
лайзеры, но и комплектующей
их различными аксессуарами:
PARI Therm для подогрева
аэрозоля, системой PEP для
создания положительного экс-
пираторного давления на вы-
ходе, флаттерами, фильтр-
клапанными комплектами для
очистки выдыхаемого воздуха
и пр.

4. Организация тематичес-
ких курсов усовершенствова-
ния врачей по ингаляционной
терапии в медицинских вузах,
а также широкая пропаганда
преимуществ небулайзеров
среди населения.
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У структурі харчових отруєнь
отруєння дикорослими грибами
посідає в Україні одне з перших
місць. Потенційну небезпеку
для здоров’я населення ста-
новлять близько 80 видів гри-
бів, із них 10–15 % є загрозою
летального кінця [1; 2]. З літе-
ратури відомо, що грунт, по-
вітря, атмосферні опади мо-
жуть містити токсичну речови-
ну (речовини), яка з’єднується
з білковою структурою грибів й
утворює нову отруйну речови-
ну, що вибірково діє на пери-
феричну нервову систему [3].
Клінічна картина отруєнь зу-
мовлена впливом грибних ток-
синів, які справляють гастроен-
теротропну, нейровегетотроп-
ну та гепатонефротичну дію.
Найвищий ризик летальних на-
слідків у дітей пояснюється функ-
ціональною незрілістю їхніх си-
стем детоксикації [2].

Одним із найменш вивчених
варіантів отруєння грибами у
дітей є полінейропатія, що ха-
рактеризується вибірковим ура-
женням периферичної нервової
системи [3].

У зв’язку з цим метою даної
роботи стало вивчення особли-
востей клінічного перебігу гриб-
ної полінейропатії у дітей.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження стали
64 дитини (хлопчиків — 27, дів-
чаток — 37) віком від 2 до 16 ро-
ків, що проживали у різних
районах Одеської області та
м. Одеси і знаходилися на ліку-
ванні з приводу отруєння гри-
бами в реанімаційному та прий-
мально-діагностичному відді-
леннях Одеської обласної ди-
тячої клінічної лікарні (ОДКЛ) у

2002–2006 рр. У 47 (73,5 %) ді-
тей були виявлені гастроінтес-
тинальні порушення; у 8 (12,5 %)
— прояви гепатонефротичної
дії грибів. У 9 (14,0 %) дітей із
64 спостерігалися симптоми
ураження вегетативної нерво-
вої системи. Усім дітям прово-
дили загальноклінічні дослі-
дження (кров, сеча), визнача-
ли функціональний стан печін-
ки і нирок за показаннями УЗД
органів черевної порожнини.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз анамнестичних даних
9 дітей, які лікувалися в реані-
маційному відділенні ОДКЛ із
приводу отруєння грибами і
мали ураження периферичної
нервової системи, визначив се-
зонність отруєнь (літо–осінь).
Місця збору грибів були різни-
ми, частіше їх збирали в лісо-
насадженнях, уздовж доріг, за-
лізничних колій. На клініку та
ступінь тяжкості отруєння не
впливав спосіб кулінарної об-
робки. У їжу вживалися не тіль-
ки свіжі термічно оброблені гри-
би, але і консервовані в до-
машніх умовах. Термін від спо-
живання грибів і до перших оз-
нак отруєння у дітей коливав-
ся від 1 до 2 діб. Основними
скаргами в усіх 9 (100 %) дітей
були пекучі болі в дистальних
відділах нижніх і верхніх кін-
цівок і гіперестезії. Болі поси-
лювалися при будь-якому русі
кінцівок, у зв’язку з чим хворі
займали вимушене положення.

Усі діти скаржилися на най-
більшу інтенсивність болю у
стопах. У 5 (56 %) хворих  від-
мічалися вегетативні порушен-
ня у вигляді блідості та марму-
ровості шкірних покривів, гіпер-

гідрозу. В 4 (44 %) дітей відзна-
чалася пастозність м’яких тка-
нин у ділянці стоп. При дослі-
дженні неврологічного статусу
в 3 (33 %) пацієнтів спостеріга-
лося зниження м’язового тону-
су, найбільш виражене під час
інтенсивного болю в нижніх кін-
цівках. Сухожильні рефлекси
були знижені у 3 (33 %) дітей,
здебільшого в нижніх кінцівках.
У 4 (44 %) хворих відмічалася
артеріальна гіпертензія, для усу-
нення якої призначали гіпотен-
зивні препарати протягом 2–
3 тиж. У всіх дітей спостеріга-
лося порушення сну; у 6 (67%)
— апетиту. Температура тіла
була нормальною. Гастроінтес-
тинальних порушень у хворих
із грибною полінейропатією не
виявлено.

Аналізи крові, сечі, біохімічні
показники функціонального ста-
ну печінки і нирок відповідали
віковій нормі. Кров і сечу 5 дітей
досліджували з метою вияв-
лення важких металів та інших
відомих токсичних речовин. Ре-
зультати дослідження були не-
гативними.

Усім хворим проводили за-
гальноприйнятий комплекс за-
ходів інтенсивної терапії при
екзогенних інтоксикаціях за «Про-
токолом лікування дітей з гос-
трими отруєннями отрутами,
що містяться в їжі», затвердже-
ним наказом Міністерства охо-
рони здоров’я України № 325
від 30.06. 2004 р. [4]. Застосову-
вали препарати, що поліпшу-
ють мікроциркуляцію (пенто-
ксифілін, трентал), аналгетики
(анальгін, баралгін та ін.), гіпо-
тензивні ліки (інгібітори АПФ),
вітаміни групи В (В1, В6, В12).
Ефективність терапії оцінювали
за терміном одужання хворих.
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Усунення неврологічних пору-
шень у всіх дітей дорівнювало в
середньому (18,0±1,1) дня; у тяж-
ких випадках — (21,0±1,4) дня.

Висновки

Отримані результати дослі-
дження дозволили зробити такі
висновки:

— грибна полінейропатія ха-
рактеризується переважним ура-
женням периферичної нервової

системи без гастроінтестиналь-
них порушень;

— у клінічній картині грибної
полінейропатії домінує пекучий
біль у дистальних відділах верх-
ніх і нижніх кінцівок, який су-
проводжується гіперестезією;

— грибній полінейропатії ха-
рактерна сезонність (літо–осінь).
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Інфекції, що потенційно мо-
жуть передаватися від матері
до плода, будучи достатньо час-
тим ускладненням у період ва-
гітності, заслуговують серйозно-
го вивчення.

Вірус гепатиту G, також на-
званий типом С вірусу GB, іден-
тифікований у 1995 р. Вірус ге-
патиту G гомологічний на 20–
40 % із гепатитом С. У США та
Європі РНК вірусу виявляєть-
ся у 1–2 % донорів і частіше у
популяціях із ризиком поширен-
ня вірусних захворювань, які
передаються через кров. У Ні-
меччині у 8 % дітей, яким про-
водилося переливання крові,
виявлено вірус гепатиту G. Шлях
передачі вірусу парентераль-
ний (особливо з препаратами
крові) та вертикальний. У вагіт-
них вірус не викликає клінічно
вираженого гепатиту. Ризик у
вагітних підвищений при ко-
інфекції вірусами гепатиту В і
С [1; 3].

Трансмісія вірусу гепатиту G
від матері до дитини була до-
кументована при встановленні
генетичної гомологічності віру-
сів, присутніх в організмі матері
та дитини. Трансмісія відбу-
вається часто — в 1/3–2/3 від

усіх випадків інфікування ма-
тері. Передбачають, що біль-
шість випадків трансмісії відбу-
вається перинатально (антена-
тально або інтранатально), але
інколи трапляється постнаталь-
на горизонтальна передача ін-
фекції у дітей, матері яких були
РНК-HGV-позитивними. Факто-
ри, детермінуючі передачу ві-
русу від матері до дитини, нині
детально не вивчені [2; 4–6].

Враховуючи високий ризик
перинатальної трансмісії гепа-
титу G і відсутність даних про
перебіг вагітності у жінок, інфіко-
ваних гепатитом G, у доступних
нам наукових джерелах, вирі-
шено провести аналіз усклад-
нень вагітності у жінок, інфіко-
ваних гепатитом G.

Мета дослідження — вияви-
ти ускладнення вагітності у жі-
нок, інфікованих вірусом гепа-
титу G. Дослідження було від-
критим, проспективним, рандо-
мізованим.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 23 вагітні жінки,
інфіковані вірусом гепатиту G
(основна група), та 20 вагітних
жінок репродуктивного віку, не-

інфікованих вірусом гепатиту G
(контрольна група). Критерії
включення в основну групу: на-
явність вагітності, вік 20–40 ро-
ків, наявність інфікування ма-
тері вірусом гепатиту G. Крите-
рії включення в контрольну гру-
пу: наявність вагітності, вік 20–
40 років, відсутність інфікуван-
ня матері вірусом гепатиту G.

Критерії інфікування вірусом
гепатиту G: виявлення вірусу
гепатиту G за допомогою полі-
меразної ланцюгової реакції й
антитіл класу G до вірусу гепа-
титу G за допомогою імунофер-
ментного аналізу.

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

Для виявлення РНК вірусу
гепатиту G методом зворотної
транскрипції та полімеразної
ланцюгової реакції нами вико-
ристовувалася вітчизняна тест-
система “DIA-AmpliSens HGV”,
призначена для виявлення РНК
вірусу гепатиту G у плазмі або
сироватці крові людини. Прин-
цип методу полягає в направ-
леній ампліфікації специфічно-
го фрагмента кДНК вірусу гепа-
титу G, фланкованого специ-
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фічними олігонуклеотидними
праймерами, що входять до
складу набору (кДНК заздале-
гідь синтезується в реакції зворот-
ної транскрипції на матриці РНК
вірусу гепатиту G, виділеної з
інфікованого матеріалу). Продук-
ти реакції ампліфікації кДНК (ам-
плікони) детектують методом го-
ризонтального електрофорезу в
агарозному гелі. Наявність на
eлектрофореграмі специфіч-
ної смуги ампліконів розміром
340 п. н. свідчить про наявність
вірусу гепатиту G в зразку.

Характеристика показників
якості: проведення аналітич-
них випробувань тест-системи
“DIA-AmpliSens HGV” відбува-
лося на базі Центрального НДІ
епідеміології МОЗ РФ.

Аналітична чутливість. Це
кількість копій РНК вірусу на
1 мл плазми або інших еквіва-
лентів у 1 мл плазми (ГЕ/мл).
Дорівнює 5 000 ГЕ/мл.

Аналітична специфічність.
Оцінку даного показника прово-
дили методом ПЛР з викорис-
танням ДНК плаценти людини
та ДНК (кДНК) вірусів гепатитів
В, С, D. При цьому не було от-
римано перехресних реакцій.

Для виявлення антитіл кла-
су G до вірусу гепатиту G нами
використано набори «Вектогеп
G-IgG» для імуноферментного
аналізу (НВФ «Вектор-Бест»,
Росія). Згідно з інструкцією ви-
робника, тест-система призна-
чена для виявлення імуногло-
булінів класу G проти поверх-
невого білка Е2 вірусу гепати-
ту G (анти Е2 IgG) у сироватці
(плазмі) крові людини і може
бути використана в клінічних,
епідеміологічних досліджен-
нях. Імуноферментний аналіз
проводили на імунофермент-
ному аналізаторі “StatFax”.

Одержані дані обробляли
методом варіаційної статисти-
ки за допомогою програм “Mic-
rosoft Office Excel 2003” і “Sta-
tistica”.

Результати дослідження
 та їх обговорення

Аналізуючи середній вік жі-
нок, кількість вагітностей, пари-

тет, перенесені гінекологічні за-
хворювання, кількість статевих
партнерів, у групах статистич-
ної (Р>0,05) різниці не виявле-
но, що наведено в таблиці.

Перебіг першої половини
вагітності в основній групі ус-
кладнився у 6 (26,1 %) пацієн-
ток блюванням вагітної різного
ступеня тяжкості та у 9 (39,1 %)
пацієнток загрозою викидня, а
у контрольній групі відповідно
у 5 (25,0 %) та у 4 (20,0 %) осіб.
У другій половині вагітності в
основній групі були відмічені:
загроза переривання вагітності
у 7 (30,4 %) пацієнток, гестоз у
3 (13,0 %), хронічна плацентар-
на недостатність у 5 (21,7 %) і
внутрішньоутробна гіпоксія пло-
да у 2 (8,7 %) осіб, а у контрольній
групі відповідно у 3 (15,0 %) па-
цієнток, 3 (15,0 %), 2 (10,0 %) і
1 (5,0 %). Вірогідно (Р<0,05) ча-
стіше в основній групі трапля-
лася загроза переривання ва-
гітності як у першій, так і в дру-
гій половині вагітності, а також
у другій половині вагітності
частіше, ніж у пацієнток конт-
рольної групи, виявлялася хро-
нічна плацентарна недостат-
ність.

Терміновими пологами завер-
шилося 19 (82,6 %) вагітностей у
основній групі та 19 (95,0 %) ва-
гітностей у контрольній групі.
Вірогідної (Р>0,05) різниці у гру-
пах не виявлено.

В основній групі у 2 (8,7 %)
пацієнток вагітність завершила-
ся передчасними пологами (у
терміні 34–35 тиж і у 28–29 тиж),
а в контрольній групі не відмі-
чено жодного випадку перед-
часних пологів.

Було виявлено 1 (4,3 %) ви-
падок мимовільного викидня (у

12–13 тиж) та 1 (4,3 %) випа-
док missed abortion (у 9–10 тиж)
у І триместрі вагітності у паці-
єнток основної групи, а в конт-
рольній групі мимовільний ви-
кидень спостерігався у 1 (5,0 %)
випадку (4–5 тиж) у І триместрі
вагітності. В основній групі ві-
рогідно (Р<0,05) частіше, ніж у
контрольній групі, спостерігало-
ся переривання вагітності у І три-
местрі.

У багатьох жінок із гепатитом
G (39,1 %) у основній групі від-
мічалися такі ускладнення, як
передчасний розрив навколо-
плідних оболонок у 6 (26,1 %)
пацієнток, слабість пологових
сил у 2 (8,7 %), передчасне від-
шарування нормально розта-
шованої плаценти у 1 (4,3 %)
особи. У контрольній групі пе-
редчасний розрив навколоплід-
них оболонок стався в 1 (5,0 %)
пацієнтки, слабість пологових
сил також у 1 (5,0 %), а перед-
часне відшарування нормаль-
но розташованої плаценти було
відсутнє. Таким чином, у ос-
новній групі вірогідно (Р<0,05)
частіше зустрічався передчас-
ний розрив навколоплідних обо-
лонок.

Проведені дослідження свід-
чать, що вірусний гепатит G ус-
кладнює перебіг вагітності, хоча
погіршення перебігу гепатиту під
час вагітності не відмічено.

Серед новонароджених у ос-
новній групі спостерігалися такі
ускладнення, як гіпотрофія пло-
да у 1 (4,3 %) новонароджено-
го, недоношеність у 2 (8,7 %),
дистрес плода у 3 (13,0 %), па-
тологічна жовтяниця у 2 (8,7 %),
порушення мозкового кровообі-
гу в 1 (4,3 %) новонароджено-
го. У контрольній групі дистрес

Таблиця
Характеристика жінок у групах дослідження

           
Показник

Перша (основна) Друга (контрольна)
група, n=23 група, n=20

Середній вік жінок 28,0±5,2 26,6±6,0
Кількість вагітностей 1,9±1,1 2,0±1,0
Паритет 1,6±0,7 1,6±0,8
Перенесені гінекологічні 1,2±0,7 1,1±0,5
захворювання
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плода виявлено в 1 (5,0 %) но-
вонародженого і не було жод-
ного випадку недоношеності,
гіпотрофії плода та патологіч-
ної жовтяниці. Таким чином, у
основній групі вірогідно (Р<0,05)
частіше траплявся дистрес пло-
да. Не було жодного летально-
го випадку серед новонародже-
них основної та контрольної
груп.

Стан дітей при народженні в
основній групі переважно був
задовільним у 19 (82,7 %) но-
вонароджених, рідше — серед-
ньої тяжкості у 3 (13,0 %) ново-
народжених і рідко — тяжкий у
1 (4,3 %) новонародженого, а у
контрольній групі відповідно у
18 (90,0 %), 1 (5,0 %), 1 (5,0 %).
Таким чином, у основній групі
вірогідно (Р<0,05) частіше на-
роджувалися діти з загальним
станом середньої тяжкості.

Антитіла до вірусу гепатиту
G у пуповинній крові у титрі, що
перевищував титр у крові ма-
тері у 2 і більше разів, виявлені
у 9 (39,1 %) новонароджених
основної групи. У них же у пу-
повинній крові була виявлена
РНК вірусу гепатиту G. Серед
новонароджених, інфікованих
гепатитом G, у 6 (26,1 %) ви-
падках був виявлений підвище-
ний рівень ферментів печінки
(АЛТ і АСТ) та білірубіну.

Отже, у жінок, інфікованих ві-
русом гепатиту G, частіше, ніж
у популяції, буває ускладнений
перебіг вагітності. Так, у жінок,
інфікованих вірусом гепатиту
G, вірогідно (Р<0,05) частіше
виникала загроза переривання
вагітності як у першій, так і в
другій її половині, а також у
другій половині вагітності час-
тіше, ніж у пацієнток з нормо-
ценозом піхви, траплялася хро-
нічна плацентарна недостат-
ність, передчасний розрив на-
вколоплідних оболонок, ди-
стрес плода. У вагітних, інфі-
кованих вірусом гепатиту G, та-
кож частіше стан дітей при наро-

дженні був середньої тяжкості
(Р<0,05).

Враховуючи підвищений ри-
зик ускладненого перебігу ва-
гітності у жінок з гепатитом G
та високий рівень перинаталь-
ної трансмісії вірусу, ми вважає-
мо доцільним за наявності епі-
деміологічних даних і/або ус-
кладненого перебігу вагітності
проводити обстеження вагітних
на наявність інфікування віру-
сом гепатиту G і виділяти да-
ний контингент жінок у групу ри-
зику з невиношування вагітнос-
ті, хронічної плацентарної недо-
статності, передчасного розриву
навколоплідних оболонок, ди-
стресу плода. Перспективним,
на нашу думку, є розроблення
оптимальної тактики ведення
вагітності у жінок, інфікованих
вірусом гепатиту G, з метою за-
побігання ускладненням вагіт-
ності та інфікуванню плода і
новонародженого.

Висновки

1. Вагітні, інфіковані вірусом
гепатиту G, становлять групу
ризику щодо ускладненого пе-
ребігу вагітності.

2. Серед ускладнень вагіт-
ності у жінок, інфікованих віру-
сом гепатиту G, найчастіше спо-
стерігаються невиношування
вагітності, хронічна плацентар-
на недостатність, передчасний
розрив навколоплідних оболо-
нок, дистрес плода.

3. У вагітних із гепатитом G
існує високий ризик перинаталь-
ної трансмісії вірусу.
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Заболеваемость раком мо-
лочной железы (РМЖ) увели-
чивается во всем мире. По дан-
ным ВОЗ, ежегодно выявляет-
ся около 1 млн новых случаев
РМЖ и умирает от него более
590 тыс. женщин, прогнозиру-
ется рост числа заболевших к
2010 г. до 1,45 млн [1].

Одна из причин высокой
смертности — позднее выявле-
ние РМЖ из-за отсутствия про-
водимых национальных про-
грамм скрининга, основанного
на применении рентгеновской
маммографии (РМГ) [2; 3]. Од-
нако, в то время как большинст-
во исследователей отдают
предпочтение скринингу с ис-
пользованием РМГ [4–7], дру-
гие поднимают вопрос об оправ-
данности РМГ в скрининге [8;
9], а третьи предпринимают по-
пытки проведения других ви-
дов скрининга, таких как скри-
нинг с применением только ос-
мотра молочных желез (МЖ)
или ультразвуковой скрининг
[10; 11].

Способность РМГ к выявле-
нию злокачественных опухо-
лей связана с количеством и
соотношением железистой тка-
ни. В том случае, когда в МЖ
преобладает железистая ткань,
рентгенологически трудно диф-
ференцировать доброкачест-
венные и злокачественные про-
цессы. В последнее десятиле-
тие наряду с РМГ для диагнос-
тики заболеваний МЖ приме-
няются такие методы, как УЗИ,

МРТ, ПЭТ, ОФЭКТ, — все они
имеют собственные диагности-
ческие критерии злокачествен-
ности [4–6; 12–17]. Однако су-
щественного улучшения диаг-
ностики РМЖ на ранней стадии
не отмечено.

Появляются новые методы
диагностики РМЖ, такие как
магниторезонансная спектро-
скопия (MRS), стереотактичес-
кая вакуумная аспирационная
биопсия (ABBI), сверхзвуковая
голография, с помощью кото-
рых, возможно, будет значи-
тельно улучшена ранняя диа-
гностика РМЖ [18–20].

Таким образом, указанные
обстоятельства свидетельст-
вуют о том, что повышение эф-
фективности диагностики путем
разработки единого оптималь-
ного комплексного обследова-
ния больных РМЖ имеет боль-
шое практическое значение.

Цель исследования — по-
вышение эффективности ран-
ней диагностики рака молочной
железы на основе комплексно-
го использования рентгеновс-
кой и ультразвуковой маммо-
графии, стереотактической ва-
куумной аспирационной био-
псии, динамической МРТ-мам-
мографии с контрастированием.

Материалы и методы
исследования

За период 04.06.01–27.07.01
на базе Клиники радиологии
(Klinikum der Johannes Guten-

berg-Universität Mainz) было
обследовано 216 женщин в воз-
расте от 22 до 79 лет (из них
174 проходили скрининговое
обследование — первая груп-
па, 42 были обследованы в
плановом порядке — вторая
группа). Распределение жен-
щин при скрининговом обсле-
довании согласно нозологичес-
ким формам по возрастным
группам в абсолютных числах
представлено в табл. 1.

С целью построения алгорит-
ма ранней диагностики РМЖ об-
следование женщин (n=174) в
зависимости от клинической си-
туации нами разделено на
4 этапа.

Первый этап — собственно
скрининговое обследование, ос-
новой которого стало одновре-
менное использование у всех
174 женщин: 1) клинического об-
следования молочных желез
(КОМЖ), 2)  маммографии, 3) УЗИ,
— тройная оценка.

На втором этапе уточняли
диагноз с помощью интервен-
ционных радиологических ме-
тодов (тонкоигольной аспира-
ционной биопсии (ТИАБ), тре-
панобиопсии) под контролем
УЗИ и КТ (n=10) при неясной
маммографической и ультра-
звуковой картине.

Третьим этапом стало фор-
мирование в первой группе
подгруппы из 18 женщин, на
РМГ которых были выявлены
скопления микрокальцинатов
(МК) без дополнительных рент-
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генологических признаков зло-
качественности  и которым для
уточнения диагноза провели
ABBI.

Четвертый этап нашего ис-
следования включал использо-
вание динамической МРТ-мам-
мографии с контрастировани-
ем в 12 случаях, когда при ис-
пользовании интервенционных
методов исследования не был
получен информативный мате-
риал (n=3); а также при подо-
зрении на малигнизацию фиб-
роаденомы с кальцинатами (n=2)
и с целью выявления первич-
ного очага (n=7) при наличии
метастатического поражения
лимфоузлов (л/у) аксиллярной
области, над- и подключичной
областей, и при неясной мам-
мографической и ультразвуко-
вой картине.

Маммографическое иссле-
дование проводили на аппара-
те SENOGRAPHE DMR (Ge-
neral Electric, USA); УЗИ с доп-
плерсонографией МЖ, аксил-
лярных, над- и подключичных
областей — на аппарате
POWERVISION-8000 (Toshiba)
с частотой датчика 7,5–15 МГц;
ТИАБ, прицельную чрезкожную
толстоигольную биопсию сис-
темой «пистолет-иголка» вы-
полняли под контролем УЗИ,
КТ (SOMATOM-EMOTION, Soft-

ware Version A30, Siemens AG,
Germany). Хирургическую био-
псию выполняли после марки-
ровки патологического участка
в МЖ во время рентгеногра-
фии, ABBI проводили под  рент-
генологическим контролем с
цифровой обработкой получен-
ных изображений установкой
MAMMOTOME (Ethicon Endo-
Surgery, inc. Johnson&Johnson
company, Cincinnati, USA).

На аппарате MAGNETOM
VISION, MRI-1,5T system (Sie-
mens, Erlangen, Germany) про-
водили МРТ-маммографию с
использованием специализи-
рованной грудной катушки. В
исследовании применялись
стандартные спин-эхо (SE) и
градиент-эхо (FLASH) последо-
вательности. Сначала в акси-
альной проекции использовали
последовательность спин-эхо с
захватом обеих МЖ, подавле-
нием сигнала от жировой тка-
ни и получением Т2-взвешен-
ных изображений. Затем осу-
ществляли основное динами-
ческое МРТ-исследование с
контрастированием, при этом
была использована трехмер-
ная (3D) быстрая импульсная
последовательность (FLASH)
(время повторения TR — 15 мс
/24 мс/49 мс, время получения
эхо TE —  7 мс/9 мс/12 мс, угол

отклонения намагниченности
FA — 25°, матрицы диагнос-
тического изображения —
256×256 и 512×512, поле зрения
FOV — 300 мм/320 мм/350 мм,
толщина среза 2,5 мм) с полу-
чением серии (7) постконтраст-
ных  Т1-взвешенных изображе-
ний (при подавлении сигнала
жира) и последующей субтрак-
цией (вычитанием) из изобра-
жений после введения конт-
растного вещества исходного
изображения. До введения кон-
трастного вещества получали
пять базовых МРТ-маммограмм
для того, чтобы гарантировать
единообразие интенсивности
сигнала. Затем внутривенно по-
следовательно вводили Gd-
DTPA — гадопентетат димеглю-
мин (Магневист, Schering, Ger-
many) —  из расчета 0,2 ммоль/кг
со скоростью 2–3 мл/с и 20 мл
физиологического раствора с
целью максимального вымыва-
ния контрастного вещества из
катетера в кровеносное русло.
Строилась  кривая накопления
контрастного вещества патоло-
гическим участком МЖ (рис. 1).

Оценка кривой выполнялась
таким образом: при максималь-
ном накоплении контрастного
вещества патологическим участ-
ком МЖ на 1-й минуте иссле-
дования и снижении его содер-

Таблица 1
Распределение женщин в результате скринингового обследования
по возрастным группам в зависимости от нозологической формы

      
Нозологическая форма

             Возраст

21–30 31–40 41–50 51–60 61–70 71 и старше Всего

Рак молочной железы — 1 5 14 12 5 37
Фиброаденома 2 3 5 7 — 1 18
Фиброзно-кистозная мастопатия — 1 1 2 2 — 6
Фиброзная мастопатия — — 1 4 3 — 8
Склерозирующий аденоз — — 2 — — — 2
Липома — — 1 — — 1 2
Папиллома — 1 — — — — 1
Одиночная киста — 1 14 10 7 1 33
Множественные кисты 1 1 5 7 4 1 19
Мастит — — 1 — — — 1
Всего 3 8 35 44 28 9 127*

Примечание. *127 и 47 женщин без патологии молочной железы, всего n=174.
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жания к концу исследования на
10-й минуте диагностировали
РМЖ (рис. 1, а). При постепен-
ном накоплении контрастного
вещества патологическим участ-
ком с максимальным накопле-
нием его на 9–10-й минуте —
диагностировали доброкачест-
венный процесс (рис. 1, б). В
случае, когда максимальное на-
копление контраста было на пер-
вой минуте и снижение его со-
держания не отмечалось к кон-
цу исследования (рис. 1, в), МРТ
диагноз оставался неясным, мы
рекомендовали провести тол-
стоигольную биопсию под конт-
ролем КТ (при отказе больной
от хирургической биопсии) или
хирургическую биопсию.

Учет и оценку полученных
результатов проводили с ис-
пользованием показателей и
формул, рекомендованных ACR
в 2003 г. в четвертом допол-
ненном издании BI-RADS® [21].
В оценке результатов маммо-
графии и УЗИ, МРТ-маммогра-
фии использовали BI-RADS®

категории неполной оценки —
0 и заключительной оценки ре-
зультатов 1, 2, 3, 4 и 5. Для
сравнительного анализа резуль-
татов скринингового и диагнос-
тического обследования мы ис-
пользовали словарь статисти-
ческих терминов BI-RADS® [21].

Результаты исследования
и их обсуждение

В результате диагностичес-
кого алгоритма диагноз РМЖ
был установлен у 37 (21,26 %)
женщин, из них при КОМЖ у 6
(3,4 %) удалось пропальпиро-
вать уплотнение в МЖ.

Из 18 женщин, на маммо-
граммах которых определялись
скопления МК без дополни-
тельных рентгенологических
признаков злокачественности
(BI-RADS®, категория 4),  с по-
мощью ABBI у 11 (6,3 %) жен-
щин была установлена DCIS, у
5 — фиброзная мастопатия, у
2 пациенток — склерозирую-
щий аденоз. При этом на соно-
граммах женщин с фиброзной

мастопатией определялся ло-
кальный участок умеренного и
выраженного фиброза в виде
локальной гиперэхогенноизме-
ненной ткани МЖ (BI-RADS®,
категория 2), в случаях с DCIS
и склерозирующим аденозом
каких-либо патологических из-
менений выявлено не было
(BI-RADS®, категория 1), что
свидетельствует о неэффек-
тивности ультразвуковой мам-
мографии в диагностике РМЖ
по критерию Тis.

При гистологическом иссле-
довании биопсийного материа-
ла после ABBI из 11 случаев с
DCIS в 9 случаях в гистопатоло-
гических краях резекции край
нормальной ткани отстоял от па-
тологического участка на 3–5 мм
(при наблюдении за этими жен-
щинами в течение 4 лет реци-
дива не было), в 2 случаях —
на 0,3–0,5 мм. В последних 2
случаях женщинам было реко-
мендовано хирургическое лече-
ние. Отсутствие рецидива у пер-
вых 9 женщин после ABBI ука-
зывает на эффективность ис-
пользования данного метода не
только в диагностических, но и
в лечебных целях.

У 12 (6,9 %) женщин РМЖ
был установлен по маммогра-
фической картине высокой
плотности образования с лучис-
тым контуром, из которых у 5
(2,9 %) больных узел был ас-
социирован с МК (BI-RADS®, ка-
тегория 5). Сонографическая
картина при этом была пред-
ставлена в 8 (4,6 %) наблюде-
ниях гипоэхогенным образова-
нием и в 4 (2,3 %) —  гетеро-
генным. Нечеткий неровный кон-
тур отмечался в 12 (6,9 %) слу-
чаях, дорсальная акустическая
тень — в 6 (3,4 %) (BI-RADS®, ка-
тегория 5). В 6 (3,4 %) случаях,
когда сонографический признак
дорсальной акустической тени
отсутствовал, была выставлена
категория 4 (BI-RADS®).

У 9 (5,2 %) женщин за счет
выраженного фиброзно-желе-
зистого компонента какие-либо
объемные образования МЖ вы-
явлены не были (BI-RADS®,
категория 0). Однако по УЗИ у
этих женщин был заподозрен
РМЖ (BI-RADS®, категория 4).
При этом сонографическая кар-
тина была представлена гипо-
эхогенным образованием с не-
ровными нечеткими контурами
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Рис. 1. Типы кривых контрастирования при динамической МРТ-
маммографии:

а — динамическая кривая контрастирования при злокачествен-
ных процессах;

б — динамическая кривая контрастирования при доброкачествен-
ных процессах;

в — предположительно динамическая кривая контрастирования
при злокачественных процессах
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в 5 (2,9 %) случаях, гипоэхо-
генным образованием с ровны-
ми, местами нечеткими, конту-
рами — в 4 (2,3 %). Этим жен-
щинам дополнительно была
проведена ТИАБ в 8 (4,6 %)
случаях и трепанобиопсия в
1 (0,6 %) случае. В результате
ТИАБ и трепанобиопсии РМЖ
был верифицирован у 5 (2,9 %)
и 1 (0,6 %) женщины соответст-
венно. У 3 (1,7 %) женщин по-
лученный биопсийный матери-
ал оказался неинформатив-
ным, и им была проведена МРТ-
маммография с контрастиро-
ванием, которая в 2 (1,1 %) слу-
чаях на основании динамичес-
кой кривой накопления контраст-
ного материала (см. рис. 1, а) по-
зволила установить РМЖ, с по-
следующей верификацией диа-
гноза после хирургической био-
псии (рис. 2). В 1 (0,6 %) слу-
чае по данным МРТ на основа-
нии динамической кривой на-
копления контрастного мате-
риала (см. рис. 1, б) был ис-
ключен РМЖ. Данной пациент-
ке был выставлен диагноз —
фиброаденома и рекомендо-
вано динамическое наблюде-
ние.

У 2 (1,1 %) женщин на мам-
мограммах были выявлены объ-
емные рентгеноконтрастные
образования с нечетким конту-
ром, ассоциированные с МК,
(BI-RADS®, категория 4). На
сонограммах у этих пациенток
были выявлены гипоэхоген-
ные образования с ровными,
местами нечеткими, контурами
с гиперэхогенными участками,
с латеральной акустической те-
нью в обоих случаях (BI-RADS®,
категория 3). Этим женщинам
была проведена МРТ с контра-
стированием, в результате ко-
торой в 1-м (0,6 %) случае был
исключен злокачественный про-
цесс и установлен диагноз фиб-
роаденомы, пациентке было ре-
комендовано динамическое на-
блюдение. Во 2-м (0,6 %) случае
по данным МРТ (см. рис. 1, в)
диагноз оставался неясным, в
связи с чем была проведена
толстоигольная биопсия под
контролем КТ. Результаты гис-

тологического исследования в
последнем случае позволили
исключить РМЖ. Был установ-
лен диагноз фиброаденомы.

У 7 (4,0 %) женщин в резуль-
тате маммографии (BI-RADS®,
категория 1) и УЗИ в МЖ какой-
либо патологии выявлено не
было. Однако при УЗИ аксил-
лярных, над- и подключичных
областей были выявлены уве-
личенные л/у (BI-RADS®, кате-
гория 0), которые сонографи-
чески определялись в виде круг-
лых гипоэхогенных или гетеро-
генных образований с неров-
ной нечеткой капсулой, динами-
ка изменения формы при на-
давливании датчиком УЗИ-ап-
парата отсутствовала. Всем жен-
щинам этой подгруппы была
проведена пункционная био-
псия подозрительных на малиг-

низацию л/у с последующей
цитологической верификацией
аденокарциномы, а также было
проведено УЗИ органов брюш-
ной полости, малого таза и щи-
товидной железы с целью воз-
можного выявления первично-
го процесса или вторичных при-
знаков, указывающих на  гене-
рализацию. В результате у 6
(3,4 %) женщин патологии ор-
ганов брюшной полости и мало-
го таза не выявили. У 1 (0,6 %)
пациентки определили объем-
ное образование щитовидной
железы.

На основании проведенных
исследований у женщин дан-
ной подгруппы был заподозрен
оккультный первичный РМЖ и,
с целью выявления локализа-
ции первичной карциномы, им
была проведена МРТ с контра-

Рис. 2. На МРТ-сканах правой МЖ пациентки Д. в коронарной про-
екции в Т1-взвешенном изображении с контрастным усилением оп-
ределяется гомогенно контрастированное объемное образование с
четкими ровными контурами (стрелка, верхний левый скан, субтрак-
ционное изображение). На верхнем правом и нижнем левом скане
(стрелка) — гипоинтенсивное. На нижнем правом скане определяет-
ся начальное накопление контраста на 1-й минуте исследования
(стрелка)
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стированием. В результате у 6
(3,4 %) женщин были выявле-
ны  объемные образования МЖ,
при этом динамическая кривая
накопления контрастного ве-
щества соответствовала кри-
вой а (см. рис. 1). У данных
женщин был гистологически
верифицирован РМЖ после хи-
рургической биопсии, у 1 (0,6 %)
женщины МРТ-исследование в
МЖ патологии не выявило. По-
видимому, найденные в послед-
нем случае подозрительные
на малигнизацию л/у обуслов-
лены патологическим процес-
сом в щитовидной железе. Дан-
ная пациентка по результатам
скринингового обследования
МЖ  была отнесена к здоровым
женщинам.

Таким образом, применение
КОМЖ, скрининговой рентгено-
вской и ультразвуковой мам-
мографии, интервенционных
радиологических методов, ди-
намической МРТ-маммографии
с контрастированием в после-
довательности, представлен-
ной в диагностическом алго-
ритме, при вышеописанных
клинических ситуациях позво-
лило нам  установить РМЖ у
37 (21,3 %) женщин (из них иден-
тифицировать участки первич-
ной опухоли у пациенток с по-
дозрением на оккультный пер-
вичный РМЖ у 6 (3,4 %) жен-
щин и диагностировать РМЖ
«in situ» у 11 (6,3 %) женщин),
установить доброкачественные
процессы у 90 (51,7 %) женщин,
исключить какую-либо патоло-
гию МЖ у 47 (27,0 %) женщин.

В результате проведенного
исследования нами была про-

ведена сравнительная харак-
теристика показателей эффек-
тивности  скринингового обсле-
дования с помощью сочетан-
ного использования рентгено-
вской и ультразвуковой маммо-
графии и диагностического ал-
горитма при использовании скри-
нинговой рентгеновской и ульт-
развуковой маммографии, дина-
мической МРТ-маммографии с
контрастированием (табл. 2).

Как видно из табл. 2, чувст-
вительность скрининговой РМГ
выше скрининговой соногра-
фии на 13,4 %, в то же время
показатели специфичности (С)
и точности (Т) скрининговой
сонографии выше таковых при
скрининговой РМГ на 12,6 и 7 %.

По данным литературы,  уро-
вень достоверности использу-
емого теста диагностики повы-
шается при приближении пока-
зателя предсказуемого значе-
ния отрицательного теста (П-)
к 100 % [22]. Сравнивая пока-
затели предсказуемого значе-
ния отрицательного теста при
скрининговой РМГ и скрининго-
вой сонографии, следует отме-
тить, что первый показатель
выше — 95,0 % против 92,1 %,
т. е. в качестве теста достовер-
ного прогнозирования скринин-
говая РМГ эффективнее скри-
нинговой сонографии.

Необходимо обратить вни-
мание на то, что при скринин-
говом обследовании показа-
тель предсказуемого значения
положительного теста (П+) уль-
тразвуковой маммографии на-
ходится на одном уровне с от-
рицательным результатом дан-
ного теста — 92,8 и 92,1 % со-

ответственно.  При сочетанном
использовании РМГ и соногра-
фии в скрининговом обследо-
вании показатель предсказуе-
мого значения отрицательного
теста стал меньше положитель-
ного показателя данного теста
(95,7 %<96,8 %) за счет имен-
но сонографии, так как уровень
П- для РМГ и при сочетании
РМГ и сонографии практически
не изменился — 95,0 и 95,7 % со-
ответственно. В отличие от мне-
ния ряда исследователей [11]
мы считаем, что УЗИ в качестве
самостоятельного диагности-
ческого теста в скрининге при-
менять не следует.

Тем не менее, УЗИ не теря-
ет свою диагностическую зна-
чимость. Прослеживается чет-
кая тенденция повышения уров-
ней специфичности, точности
при использовании УЗИ в ком-
плексном скрининговом обсле-
довании (см. табл. 2). Показа-
тель предсказуемого значения
положительного теста или про-
гностичность положительного
результата, основанная на вы-
явлении патологических изме-
нений при скрининговом обсле-
довании [21], в нашем иссле-
довании выше при сонографии
и повышается при сочетании
сонографии и РМГ, что указы-
вает на повышение надежнос-
ти результатов скринингового
обследования с использовани-
ем сонографии. В то же время
показатели чувствительности
(Ч) и предсказуемого значения
отрицательного теста при соче-
тании скрининговой РМГ и со-
нографии повысились только
для скрининговой сонографии,

Таблица 2
Сравнительная оценка эффективности скринингового обследования

с использованием РМГ и УЗИ, диагностического алгоритма с использованием РМГ, УЗИ и МРТ

        
 Показатели     Скрининговое обследование, %    Диагностический

 эффективности/метод
   алгоритм, %

РМГ УЗИ РМГ + УЗИ РМГ + УЗИ + МРТ

Чувствительность 83,7 70,3 83,8 100
Специфичность 85,4 98,0 99,2 100
Точность 85,0 92,0 95,9 100
П+ 60,7 92,8 96,8 100
П- 95,0 92,1 95,7 100
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для скрининговой РМГ они ос-
тались на прежнем уровне (см.
табл. 2).

Включение в обследование
динамической МРТ-маммогра-
фии с контрастированием по-
зволило повысить эффектив-
ность диагностического алго-
ритма раннего выявления РМЖ
до 100 % (см. табл. 2).

Таким образом, полученные
результаты диагностических
тестов рентгеновской и ультра-
звуковой маммографии свиде-
тельствуют о том, что рентге-
новский маммографический
скрининг — это эффективный
способ ранней диагностики
РМЖ, использование ультра-
звуковой маммографии повы-
шает эффективность скринин-
гового обследования, т. е. на-
дежность скрининга повышает-
ся при сочетанном использова-
нии рентгеновской и ультразву-
ковой маммографии (тройная
оценка). Включение в обследо-
вание динамической МРТ-мам-
мографии повышает эффек-
тивность диагностического ал-
горитма раннего выявления
РМЖ до 100 %, что является
важным прогностическим фак-
тором.
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Введение

Повышению эффективнос-
ти санаторно-курортного лече-
ния (СКЛ) больных хроничес-
ким обструктивным заболева-
нием легких (ХОЗЛ) уделяется
много внимания, поскольку от
его результатов зависит каче-
ство жизни пациента. Дополни-
тельно к стандартному медика-
ментозному лечению СКЛ пред-
полагает использование есте-
ственных и преформирован-
ных физических факторов [23].
В ряде случаев при неспеци-
фических заболеваниях легких
применяются лазеро- и маг-
нитотерапия.

Экспериментальными и кли-
ническими исследованиями ус-
тановлено, что при лазерном
облучении крови активизируют-
ся ферментные системы эрит-
роцитов, что приводит к увели-
чению кислородной емкости
крови, стимулируется функцио-
нальная активность фермент-
ных элементов крови, изменя-
ются реологические свойства
крови, оптимизируется состоя-
ние иммунной системы [3; 15;
22]. Лечебные эффекты этого
физического фактора связаны
с его противовоспалительным,
метаболическим, иммуномодули-
рующим, бактерицидным дейст-
вием [1; 3; 11; 15; 22]. Влияние
локального применения магни-
тотерапии на пульмонологичес-
ких больных до настоящего

времени не изучено. Имеются
сведения о потенцированном
взаимодействии лазерного из-
лучения и магнитного поля [15;
22]. Все это требует уточнения
у больных ХОЗЛ в случае не-
инвазивной лазеро- и магнито-
терапии.

В настоящее время извест-
но о благотворном влиянии на
организм как здорового, так и
больного человека гипоксичес-
ких воздействий. Кратковре-
менные гипоксические трени-
ровки способны повысить фун-
кциональные резервы организ-
ма и его адаптационные воз-
можности [2; 7]. Имеются све-
дения об использовании гипок-
сических тренировок у пульмо-
нологических больных, в том
числе при разных формах хро-
нического бронхита [6; 9; 25].
Резонно предположить, что ком-
бинированное применение ги-
поксического стимула, лазер-
ной и магнитной терапии может
повлиять на результаты СКЛ
больных ХОЗЛ.

Цель работы — изучить влия-
ние на больных ХОЗЛ комбини-
рованного применения гипо-
ксически-гиперкапнического сти-
мула (ГГС) и неинвазивной маг-
нитолазерной терапии (НМЛТ)
на этапе СКЛ.

Материалы и методы
исследования

Объектом исследования ста-
ли 63 больных ХОЗЛ. Возраст

обследуемых варьировал от 18
до 70 лет и в среднем составил
55,7±0,4. Мужчин было 48
(76,2 %), женщин — 15 (23,8 %)
человек. Выявлено, что 48 (76,2 %)
пациентов курили в течение
(25,80±0,91) года. При поступ-
лении I степень тяжести ХОЗЛ
диагностирована у 10 (15,9 %),
II степень — у 43 (68,2 %) и
III степень — у 10 (15,9 %) боль-
ных. Активность воспалитель-
ного процесса у всех пациен-
тов соответствовала фазе не-
полной клинической ремиссии.
Средняя продолжительность за-
болевания составляла (14,20±
±0,33) года. Больные распреде-
лены на 2 группы — контроль-
ную (n=30) и эксперименталь-
ную (n=33). В лечебный комп-
лекс экспериментальной груп-
пы включали комбинированное
воздействие ГГС и НМЛТ (ГГС +
+ НМЛТ). Группы были сопос-
тавимы по основным конститу-
циональным (возраст, пол) и
общеклиническим параметрам
(тяжесть заболевания, актив-
ность воспалительного процес-
са, осложнения).

Всем пациентам проведено
комплексное обследование в
предусмотренном для таких
случаев объеме (1–2-й уровень
исследования по [13]). Клини-
ческое обследование больных
традиционно включало опрос,
осмотр, выявление физикаль-
ных изменений: частоты (КашЧ)
и выраженности кашля (КашВ),
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количества (МокК), характера
(МокХ) и вязкости мокроты
(МокВ), выраженности одышки
(ОдыВ) и затрудненного дыха-
ния (ЗДВ) неприступного ха-
рактера как результата наруше-
ния дренажной функции брон-
хов, боли в груди (БГВ) плев-
рального происхождения, слабо-
сти (СлаВ) и потливости (ПотВ),
характера перкуторного звука
(ХПЗ), подвижности (суммарной)
нижнего края легких (ПНКЛ),
характера дыхания (ДыхХ), ко-
личества сухих (СКХ) и влаж-
ных хрипов (ВХК), частоты ды-
хания (ЧД). Для анализа каче-
ственных клинических показа-
телей проводили формализа-
цию признаков согласно реко-
мендациям В. М. Савченко (2001)
[20]: изменения отсутствуют —
0, незначительно — 1, умерен-
но — 2, значительно — 3 и рез-
ко выражены — 4 балла.

Проводили лабораторные тес-
ты: клинический анализ крови
и цитологическое исследова-
ние мокроты [19]. В капилляр-
ной крови подсчитывали коли-
чество лейкоцитов (ЛейК), от-
носительное содержание па-
лочкоядерных (ПЯНК) и сег-
ментоядерных (СЯНК) нейтро-
филов, эозинофилов (ЭозК),
лимфоцитов (ЛимК) и моноци-
тов (МонК), а также измеряли
скорость оседания эритроцитов
(СОЭ). Цитологический анализ
мокроты предполагал подсчет
в поле зрения количества лей-
коцитов (ЛейМ), эозинофилов
(ЭозМ) и эпителия бронхов
(ЭпиБ). Определяли уровни «ос-
трофазных» компонентов крови
— сиаловых кислот (СК) [10],
гаптоглобина (ГГ) [17] и фибри-
ногена (ФГ) [24] плазмы крови.

Функцию внешнего дыхания
у всех больных исследовали на
аппаратно-компьютерном ком-
плексе «Пульмовент» (Сенсор-
Теком, Украина) с соблюдени-
ем необходимых требований к
регистрации параметров. Про-
веден анализ следующих функ-
циональных показателей: ды-
хательного объема (ДО), резерв-
ных объемов вдоха (РОВд)
и выдоха (РОВы), минутного

объема вдоха (МОД), максималь-
ной вентиляции (МВЛ) и жизнен-
ной емкости легких (ЖЕЛ), фор-
сированной ЖЕЛ (ФЖЕЛ), объе-
ма форсированного выдоха за
1 с (ОФВ1), теста Тиффно (ТТ)
— отношение ОФВ1 к ФЖЕЛ,
максимальной средней объем-
ной скорости выдоха на уров-
не 0–25 (СОС0–25) и 25–75 %
(СОС25–75) ФЖЕЛ, максималь-
ной объемной скорости выдо-
ха на уровне 25 (МОС25), 50
(МОС50) и 75 % (МОС75) ФЖЕЛ,
пиковой объемной скорости вы-
доха (ПОСВ). Все функцио-
нальные показатели оценивали
в процентах к должным величи-
нам (ДВ) по Р. Ф. Клементу [8].

Насыщение артериальной
крови кислородом (SaO2) опре-
деляли методом пульсоксимет-
рии с помощью прибора UTAS
UM300 PATIENT MONITOR (ком-
пания ЮТАС, Украина). Физи-
ческие (двигательные) возмож-
ности пациентов измеряли 6-ми-
нутным шаговым тестом (6МШТ)
и выражали в процентах от
должной величины [5]. Состоя-
ние сердечно-сосудистой систе-
мы оценивали методом элект-
рокардиографии (ЭКГ). Полу-
ченные данные выражали обоб-
щенно интегральным индексом
(ЭКГви), который измеряли бал-
лами в зависимости от выра-
женности от 0 до 4 [20].

Оценку иммунного статуса
проводили по общепринятым
методикам. Относительное ко-
личество Т-лимфоцитов (Т-л),
субпопуляций Т-хелперов (Т-х)
и Т-супрессоров (Т-с), В-лим-
фоцитов (В-л) в сыворотке кро-
ви устанавливали моноклональ-
ными антителами типа ОКТ-3
(против Т-л), ОКТ-4 (против
Т-х), ОКТ-8 (против Т-с) и ОКВ-1
(против В-л) производства фир-
мы “Orto Diagnostic Systems Inc.”
(США) [26; 30]. Концентрацию
основных сывороточных имму-
ноглобулинов (Ig) классов А, M
и G измеряли методом ради-
альной иммунодиффузии в
геле по Маncini et al. [31]. Со-
держание лизоцима (ЛизК) в
крови исследовали нефеломет-
рическим методом с использо-

ванием в качестве стандарта
препарата коммерческого лизо-
цима [26]. Выявление циркули-
рующих иммунных комплексов
(ЦИК) в сыворотке крови осу-
ществляли реакцией диффе-
ренциальной преципитации с
использованием полиэтилен-
гликоля-6000 по Haskova (1979)
[29].

Для оценки состояния ли-
пидного обмена, перекисного
окисления липидов (ПОЛ) и
антиоксидантной защиты (АОЗ)
в сыворотке крови определяли
уровни общих липидов (ЛипО)
по N. Zollner, K. Kirsch [10], β-ли-
попротеидов (βЛП) по Бурштейн
и Самай [10], общего холесте-
рина (ХолО) по Ильку [10], дие-
новых конъюгатов (КонД) [4] и
кетонов (КетД) [27], малоново-
го диальдегида (МДА) [28] с
пересчетом результатов на 1 мл
сыворотки. Состояние АОЗ ус-
танавливали по активности
ферментов каталазы (КатА)
[12], пероксидазы (ПерА) [16] и
общей антиокислительной ак-
тивности (ОАА) [21] с соотне-
сением результатов к объему
сыворотки.

Срок СКЛ составил 18–
20 дней. Медикаментозное ле-
чение всех больных проводи-
ли согласно приказу МЗ Укра-
ины № 499 от 28.10.2003 г. [13].
Базовое СКЛ включало только
сезонные климатические про-
цедуры и методы лечебной физ-
культуры (лечебная гимнасти-
ка и дозированная ходьба). Па-
циентам экспериментальной
группы дополнительно назна-
чали процедуры с физиотера-
певтическим воздействием. Для
проведения ГГС использовали
спирограф ПТ-400 (Венгрия).
Общий объем закрытой систе-
мы, включая воздуховодные
трубки, составлял 12 л. Боль-
ной через загубник и трубку
дышал в спирограф с выклю-
ченным поглотителем углекис-
лого газа. В процессе дыхания
постоянно выделяющийся уг-
лекислый газ накапливался и
приводил к постепенному уве-
личению дыхательной активно-
сти, вплоть до максимально
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возможной, после чего проце-
дуру прекращали. Тренировки
проводили ежедневно со сред-
ней продолжительностью от 5 до
15 мин, курс составлял 10 про-
цедур [14]. Проводили также
НМЛТ многофункциональной
лазерной физиотерапевтичес-
кой системой, включающей по-
лупроводниковый лазерный
излучатель и аппликатор с маг-
нитной насадкой («Фотоника
Плюс», Украина). Аппликатор
для неинвазивного лазерного
облучения крови, соединенный
световодом с красным лазером
и магнитной насадкой, устанав-
ливали в области локтевого
сгиба руки пациента. Выходная
мощность излучения — 5–8 мВт,
интенсивность постоянного маг-
нитного поля — до 50 мТл. Про-
должительность процедуры —
20–30 мин. На курс — 10 про-
цедур. Назначали НМЛТ через
час и позже после процедуры
ГГС.

Статистическое описание
выборкам давали, используя
методы стандартной вариаци-
онной статистики. Значимость
различий между выборками
определяли параметрическим
(критерий Стьюдента) и непа-
раметрическим (U-критерий
Вилкоксона) методами для за-
висимых выборок. Обработку
данных исследования выпол-
няли при помощи программно-
го продукта STATISTICA 5.5
(фирма StatSoft, США) [18].

Результаты исследования
и их обсуждение

В настоящее время ХОЗЛ
рассматривается как воспали-
тельное бронхолегочное забо-
левание системного характера
[32]. Поэтому изучена динами-
ка показателей активности вос-
палительного процесса, отра-
жающих локальное и систем-
ное поражение организма. Из
табл. 1 видно, что СКЛ в конт-
рольной группе привело толь-
ко к благоприятным изменени-
ям клинических показателей и
цитологии мокроты. Это свиде-
тельствует о некотором умень-
шении выраженности локаль-

ного бронхолегочного воспале-
ния. Показатели же системной
воспалительной реакции (ЛейК,
ПЯНК, СОЭ, СК, ГГ, ФГ) у этих
больных практически не изме-
нились и превышают средние
значения у практически здоро-
вых лиц, что подтверждает от-
сутствие системного противо-
воспалительного эффекта. По-
лученные результаты соответ-
ствуют данным многочислен-
ных исследований, указываю-
щих на преимущественное пре-
обладание в СКЛ клинической
составляющей над лаборатор-
но-биохимической.

В экспериментальной группе
комбинация факторов ГГС +
+ НМЛТ привела не только к бо-
лее выраженному локальному
противовоспалительному эф-
фекту, но и к некоторому бла-
гоприятному сдвигу системно-
го компонента воспалительно-
го заболевания. На это указы-
вает достоверная динамика
большинства системных пока-
зателей активности воспали-
тельного процесса (ЛейК, ПЯНК,
СОЭ, СК, ГГ и ФГ). Кроме это-
го, данные табл. 1 свидетельст-
вуют, что значения этих пока-
зателей после лечения суще-
ственно ниже у больных экспе-
риментальной группы, чем в
контроле, но все же превыша-
ют средние значения нормы
(касается уровней СОЭ, СК, ГГ
и ФГ). Следовательно, комбини-
рованное использование ГГС +
+ НМЛТ приводит к выражен-
ному локальному и умеренно-
му системному противовоспа-
лительным эффектам.

В табл. 2 поданы клинико-
функциональные результаты
СКЛ больных ХОЗЛ. В конт-
рольной группе наблюдается
только улучшение (снижение вы-
раженности) клинических функ-
циональных показателей (преж-
де всего ОдыВ и ЗДВ). Базо-
вый курс СКЛ на другие функ-
циональные показатели суще-
ственно не повлиял: не изме-
нились спирографические па-
раметры и значения показате-
лей, отражающих состояние
сердечно-сосудистой системы

(ЭКГви), физические возмож-
ности больных (6МШТ) и уро-
вень насыщения артериальной
крови кислородом (SaO2).

В то же время ряд спиро-
графических показателей име-
ют в эксперименте достовер-
ную положительную динамику
(см. табл. 2). Это касается ле-
гочных объемов: ДО, РОВд,
РОВы и ЖЕЛ. Рост ЖЕЛ соста-
вил (12,90±3,23) %. Уменьшил-
ся МОД – снижение уровня со-
ответствовало (24,00±8,94) %.
Отмечается улучшение многих
показателей бронхиальной про-
ходимости: ТТ, ПОСВ, СОС0–25,
СОС25–75, МОС25, МОС50, МОС75.
Например, ПОСВ возросла на
(14,20±3,07) %, СОС25–75 — на
(15,20±3,35) %, МОС50 — на
(16,70±3,83) %. С другой сторо-
ны, интегральный показатель
проходимости бронхов ОФВ1
увеличился всего на (7,94±
±2,91) %. Все это свидетельст-
вует о некотором улучшении
бронхиальной проходимости
на уровне всех бронхов, а так-
же об увеличении легочных
объемов и оптимизации венти-
ляции легких. У больных, по
данным ЭКГ-исследования, до-
стоверно улучшилось состоя-
ние сердечно-сосудистой сис-
темы и увеличились двигатель-
ные возможности — в среднем
на (16,80±3,65) %. Также воз-
рос уровень насыщения арте-
риальной крови кислородом на
(1,67±0,15) %. Следовательно,
включение комбинации факто-
ров ГГС + НМЛТ в СКЛ боль-
ных ХОЗЛ позволяет улучшить
состояние сердечно-сосудис-
той системы, их двигательные
возможности и повысить насы-
щение артериальной крови кис-
лородом.

Результаты влияния СКЛ на
иммунную систему поданы в
табл. 3. В контрольной группе
ни один иммунологический по-
казатель достоверно не изме-
нился, хотя большинство из них
имеет исходные отклонения от
нормы. С другой стороны, в экс-
перименте заметен достоверный
рост исходно сниженных Т-л и
Т-х. Также наблюдается благо-
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приятная динамика иммуногло-
булинов: исходно сниженные
значения IgA и IgМ повышают-
ся, а IgG, исходно повышен-
ные, снижаются. Уровень ЦИК
статистически значимо снизил-
ся. Не подвергся изменениям
у этих больных ЛизК. Следует
отметить, что значения всех им-
мунологических показателей
после лечения в эксперименте
так и не достигли нормы. Все
это свидетельствует о некото-
ром уменьшении дефицита
Т-звена иммунитета и восста-
новлении его регулирующей
функции. Снижение исходно
повышенных уровней IgG и
ЦИК может быть результатом
уменьшения антигенной нагруз-
ки под действием лечебного

комплекса как следствия про-
тивовоспалительного эффек-
та. Следовательно, комбина-
ция факторов ГГС + НМЛТ
улучшает состояние иммунной
системы, что проявляется в
уменьшении дефицита Т-звена
и частичном восстановлении
работы гуморального компо-
нента иммунитета.

Далее изучено воздействие
комбинации лечебных факто-
ров (ГГС + НМЛТ) на липидный
обмен, ПОЛ и АОЗ. Из табл. 4
следует, что базовое СКЛ (кон-
троль) не оказывает влияния
на исходно измененные показа-
тели липидного обмена (ЛипО,
βЛП, ХолО), системы ПОЛ (КонД,
КетД, МДА) и АОЗ (КатА, ПерА,
ОАА). В экспериментальной

группе отмечается снижение
исходно повышенных уровней
ЛипО (на (1,27±0,24) г/л) и
ХолО (на (0,95±0,30) ммоль/л).
Изменяются в лучшую сторону
показатели, выражающие ак-
тивность свободнорадикально-
го окисления: исходно повы-
шенные КонД, КетД и МДА ста-
тистически значимо снижаются
к концу лечения. Параллельно
наблюдается рост исходно сни-
женных значений показателей
АОЗ. При этом увеличение ПерА
и ОАА статистически значимо.
Следуют подчеркнуть, что все
отмеченные изменения показа-
телей исследования не приво-
дят, в итоге, к нормальным зна-
чениям. Следовательно, ком-
бинация физических факторов

Таблица 1
Значения показателей активности воспалительного процесса

у больных ХОЗЛ при комбинированном использовании НМЛТ и ГГС, М±m

  
Показатели Практически          Контрольная группа, n=30

                    
НМЛТ+ГГС, n=33

исследования здоровые лица,
n=35

До лечения После лечения До лечения После лечения

КашЧ, баллы 0 3,32±0,11 2,45±0,09*** 3,38±0,11 2,04±0,09***
КашВ, баллы 0 1,92±0,12 1,34±0,10*** 1,95±0,12 1,15±0,10***
МокК, баллы 0 2,62±0,11 1,82±0,08*** 2,68±0,11 1,51±0,08***
МокХ, баллы 0 1,68±0,09 1,32±0,08** 1,65±0,10 1,02±0,08***
МокВ, баллы 0 2,21±0,11 1,54±0,09** 2,25±0,11 1,21±0,09***
СлаВ, баллы 0,07±0,02 1,15±0,08 0,92±0,07* 1,17±0,08 0,72±0,07***
ПотВ, баллы 0,08±0,02 1,14±0,07 0,90±0,06* 1,17±0,07 0,70±0,06***
БГВ, баллы 0 0,32±0,06 0,19±0,05 0,32±0,07 0,10±0,06*
СХК, баллы 0 1,61±0,11 0,92±0,09*** 1,71±0,11 0,74±0,09***
ВХК, баллы 0 0,28±0,07 0,10±0,06 0,32±0,08 0,08±0,07*
ЛейК, ·109/л 5,64±0,11 6,86±0,20 6,48±0,17 6,78±0,21 6,05±0,17**
ЭозК, % 3,40±0,16 4,76±0,21 4,45±0,19 4,74±0,20 4,22±0,17
ПЯНК, % 4,68±0,14 5,22±0,18 5,10±0,16 5,21±0,19 4,65±0,16*
СЯНК, % 53,10±0,46 53,35±0,72 53,21±0,62 53,44±0,75 53,04±0,57
ЛимК, % 32,04±0,38 30,56±0,44 30,85±0,42 30,51±0,43 31,61±0,40
МонК, % 6,98±0,20 7,26±0,29 7,12±0,25 7,34±0,31 7,15±0,24
СОЭ, мм/ч 6,17±0,43 9,85±0,85 8,67±0,72 10,38±0,83 8,02±0,69*
ЛейМ, КвПЗ 0 12,61±1,10 9,67±0,92* 12,51±1,04 7,05±0,92***
ЭозМ, КвПЗ 0 12,30±1,02 9,23±0,95* 12,57±1,08 7,56±0,95***
ЭпиБ, КвПЗ 0 10,54±0,96 7,43±0,81* 10,05±0,91 5,46±0,82***
СК, г/л 0,90±0,01 1,02±0,02 1,00±0,02 1,03±0,03 0,96±0,02*
ГГ, г/л 0,84±0,02 1,03±0,03 1,01±0,02 1,04±0,03 0,96±0,02*
ФГ, г/л 3,23±0,04 3,63±0,08 3,58±0,07 3,66±0,08 3,37±0,07**

Примечание. В табл. 1–4 звездочкой обозначены статистически значимые различия до и после лечения при уровне
доверительной вероятности: * — Р<0,05, ** — Р<0,01; *** — Р<0,001; КвПЗ — клетки в поле зрения.
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Таблица 3
Значения иммунологических показателей у больных ХОЗЛ
при комбинированном использовании НМЛТ и ГГС, М±m

  
Показатели Практически

                Контрольная группа,                        
НМЛТ+ГГС, n=33

исследования здоровые лица,
                         n=30

n=35
До лечения После лечения До лечения После лечения

Т-л, % 64,11±0,60 61,53±0,72 62,31±0,65 61,94±0,74 64,26±0,65*

Т-х, % 48,57±0,76 43,37±1,44 44,85±1,30 43,90±1,47 47,89±1,32*

Т-с, % 15,78±0,52 15,24±0,95 15,21±0,86 15,43±0,93 15,32±0,78

В-л, % 24,35±0,36 26,27±0,44 26,02±0,41 26,10±0,47 25,16±0,43

IgA, г/л 1,72±0,01 1,60±0,03 1,63±0,03 1,59±0,04 1,71±0,03*

IgM, г/л 0,98±0,01 0,83±0,03 0,85±0,03 0,82±0,04 0,94±0,03**

IgG, г/л 9,97±0,09 11,16±0,17 10,94±0,15 11,42±0,18 10,25±0,17***

ЦИК, у. е. 149,40±5,16 171,70±10,10 167,30±9,22 175,20±9,97 148,20±9,02*

ЛизК, мг/л 8,93±0,13 9,21±0,25 9,15±0,21 9,20±0,24 9,10±0,20

Таблица 2
Значения клинико-функциональных показателей у больных ХОЗЛ

при комбинированном использовании НМЛТ и ГГС, М±m

     Показатели Практически
              

Контрольная группа,                           НМЛТ+ГГС,

   исследования здоровые лица,
                       

n=30                             n=33
n=35

До лечения После лечения До лечения После лечения

ОдыВ, баллы 0 2,15±0,09 1,73±0,08*** 2,13±0,09 1,10±0,08***

ЗДВ, баллы 0 0,94±0,07 0,61±0,06*** 0,90±0,07 0,37±0,06***
ДыхХ, баллы 0 1,34±0,08 0,96±0,07*** 1,38±0,08 0,61±0,07***

ХПЗ, баллы 0 0,82±0,07 0,52±0,06** 0,88±0,08 0,43±0,06***

ПНЛК, баллы 0 0,77±0,09 0,51±0,08* 0,82±0,09 0,40±0,08***
ЧД, кол, в 1 мин 15,11±0,29 16,91±0,36 16,10±0,32 16,75±0,35 16,00±0,30

ДО, % от ДВ 138,13±2,67 152,20±3,53 148,20±3,12 154,20±4,00 142,20±3,09*

РОВд, % от ДВ 97,34±1,82 76,52±3,24 80,63±3,10 77,36±3,44 87,32±2,98*

РОВы, % от ДВ 93,90±2,97 56,25±3,65 60,35±2,92 56,90±3,75 67,83±2,69*
ЖЕЛ, % от ДВ 101,70±1,22 76,14±2,78 80,20±2,45 76,70±3,11 87,27±2,48**

МОД, % от ДВ 164,51±3,53 196,40±7,12 184,20±6,10 198,40±7,23 176,40±6,23*

МВЛ, % от ДВ 88,14±2,07 56,51±3,86 60,21±3,21 57,62±3,66 65,14±3,14
ФЖЕЛ, % от ДВ 108,90±1,40 85,79±2,85 87,23±2,35 85,21±2,88 90,68±2,41

ОФВ1, % от ДВ 98,43±1,28 60,37±3,28 64,46±3,05 61,01±3,06 65,94±2,85

ТТ, % от ДВ 89,81±0,66 61,38±2,44 64,43±2,06 61,15±2,64 67,77±2,00*
ПОСВ, % от ДВ 100,30±1,27 58,75±3,07 61,54±2,86 58,20±3,32 69,16±2,70**

СОС0-25, % от ДВ 120,50±2,43 77,76±4,88 82,64±4,22 78,02±4,76 87,32±4,14*

СОС25-75, % от ДВ 116,20±2,49 51,75±4,52 55,52±3,85 52,19±4,47 65,41±3,66*

МОС25, % от ДВ 93,77±2,09 49,51±3,95 56,12±3,56 48,88±4,10 65,83±3,49**
МОС50, % от ДВ 95,50±2,13 45,34±4,86 49,56±4,43 44,90±5,07 59,60±4,24*

МОС75, % от ДВ 119,90±3,06 55,85±4,18 61,14±3,98 54,55±4,40 66,89±3,75*

ЭКГви, баллы 1,22±0,08 1,83±0,09 1,72±0,08 1,86±0,10 1,21±0,08***
6МШТ, % от ДВ 96,45±3,05 68,34±3,22 74,42±2,98 68,01±3,24 82,82±2,81**

SaO2, % 98,75±0,46 95,43±0,50 96,32±0,48 95,55±0,52 96,92±0,44*
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ГГС + НМЛТ оказывает некото-
рое благоприятное воздейст-
вие на исходно нарушенные
процессы свободнорадикаль-
ного окисления, что проявляет-
ся снижением в сыворотке кро-
ви общих липидов и общего хо-
лестерина, снижением активнос-
ти ПОЛ и активацией АОЗ.

Выводы

Использование в лечении
больных ХОЗЛ дополнительно
к базовой медикаментозной те-
рапии и СКЛ комбинации фи-
зических факторов в виде ГГС
и НМЛТ позволяет добиться
выраженного локального и уме-
ренного системного противовос-
палительных эффектов; улуч-
шить функцию внешнего дыха-
ния (увеличение легочных объ-
емов, улучшение бронхиаль-
ной проходимости на уровне
всех бронхов, оптимизация вен-
тиляции легких) и состояние
сердечно-сосудистой системы;
повысить двигательные воз-
можности пациентов и уровень
насыщения артериальной кро-
ви кислородом; улучшить со-
стояние иммунной системы
(уменьшение дефицита Т-зве-
на и частичное восстановление
работы гуморального компо-
нента иммунитета); частично
исправить исходно нарушен-
ные процессы свободноради-
кального окисления (снижение
активности ПОЛ и активация

АОЗ) и снизить исходно повы-
шенные уровни общих липидов
и общего холестерина.
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Рентгенологічні методи до-
слідження відіграють винятко-
ву роль у вивченні наслідків че-
репно-мозкової травми (ЧМТ)
[4]. Разом із тим, не завжди при
ЧМТ, особливо легкій, відбува-
ються зміни, які виявляють КТ-
і МРТ-дослідження. У зв’язку з
тим, що повторна, навіть лег-
ка, ЧМТ у більшості випадків
відрізняється значно тяжчим і
прогредієнтним перебігом, слід
відзначити, що КТ-дослідження
набуває чималого значення.

При факторі повторності пе-
ренесеної ЧМТ важливе місце
відводиться рентгенологічним
методам діагностики для вирі-
шення питання про давність
переломів черепа й об’єктиві-
зацію за допомогою нейровізуа-

лізації клінічного перебігу трав-
ми. Проблема об’єктивізації змін,
пов’язаних із повторною ЧМТ,
особливо гостро постає під час
експертної оцінки в судово-ме-
дичній і страховій практиці.

Вищевикладене визначає до-
цільність проведення дослі-
дження результатів «традицій-
них» рентгенологічних методів
при повторній ЧМТ і вивчення
нових перспективних методів її
діагностики.

Матеріали та методи
дослідження

Нами обстежено 170 хворих
із повторною ЧМТ різного сту-
пеня тяжкості. Обстежених умов-
но поділено на три групи: І гру-
пу утворили хворі з легкою по-

вторною ЧМТ (137 пацієнтів),
ІІ групу — з повторною ЧМТ се-
реднього ступеня тяжкості (15 па-
цієнтів) і ІІІ групу — потерпілі з
тяжкою повторною ЧМТ — за-
боєм головного мозку тяжкого
ступеня, стисканням головного
мозку (18 пацієнтів). До конт-
рольної групи увійшли 50 хво-
рих із легкою первинною ЧМТ.

Краніографічне та КТ-дослі-
дження проводили всім хворим
при надходженні до лікувально-
го закладу, а через рік — конт-
рольне КТ-дослідження для
оцінки наслідків повторної ЧМТ.

Результати дослідження
та їх обговорення

У першій групі переломи бу-
ли виявлені у 20 (14,6 %) хво-
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рих, із них переломи склепіння
черепа — у 16, перелом осно-
ви черепа — у 4. У другій групі
переломи виявлені у 5 (30 %)
потерпілих, із них переломи скле-
піння черепа — у 3, переломи
основи черепа — у 2. У третій
групі переломи діагностували у
11 (61,1 %) хворих, із них пере-
лом склепіння черепа — у 6,
перелом основи черепа — у 5.

При повторній ЧМТ, за від-
сутності чітких анамнестичних
даних про характер раніше пе-
ренесеної травми, надзвичай-
но важливим є визначення дав-
ності перелому.

Встановлено: тільки у 48 % ви-
падків лінійний перелом чере-
па не розпізнається через 5–
15 років після отримання трав-
ми [3]. Середні терміни загоєн-
ня переломів скроневих кісток
і кісток основи черепа станов-
лять 7–10 років. Втім, є кілька оз-
нак, що вказують на «свіжість»
переломів кісток черепа. Одна
з них — симптом «прозорості»,
зумовлений розривом кісткової
тканини. Зменшення прозорості
тріщини є ознакою регенерації
кістки і умовним показником
давності утворення перелому.
Тому якщо після отримання
травми під час первинного об-
стеження на краніограмах про-
зорість перелому вища прозо-
рості очної ямки на 50 % або
дорівнює їй, то через 1–2 роки
прозорість тріщини зменшуєть-
ся практично на 50 % порівня-
но зі щільністю орбіти [3].

Однією з 5 основних ознак
лінійних переломів є прямолі-
нійність. Перерваність, або «пунк-
тироподібність», лінії перелому
є рентгенологічним критерієм
консолідуючих ділянок ушко-
дження. На відміну від «свіжо-
го» перелому, загоєння по лінії
травми виглядає нерівномір-
ним — це «пунктироподібна»
лінія з «рисочками» різної тов-
щини [2]. У процесі загоєння
ознаки первинності зменшують-
ся і потім повністю зникають.

Аналіз отриманих даних по-
казав, що у 12 пацієнтів пере-
ломи задавнені (за анамнестич-
ними даними, отримані не менш

ніж 24 роки тому). З них у 3 хво-
рих були відмічені вищезазна-
чені ознаки «давності» пере-
ломів, ще у 4 випадках травма
супроводжувалася «супровід-
ними» КТ-ознаками у вигляді
місцевого розширення підпаву-
тинних просторів, наявності
осередків зниженої щільності,
обмеженого стовщення твердої
мозкової оболонки. Таким чи-
ном, у 19,4 % випадків з ураху-
ванням рентгенологічних і КТ-
ознак можна встановити «сві-
жість» переломів черепа.

У визначенні можливої то-
пографії перелому може допо-
могти біомеханіка травми. Так,
перелом основи черепа часті-
ше виникає при ударній дії в
потиличну ділянку; при ударі в
лобну ділянку формується пе-
реважно перелом склепіння
черепа; при боковій дії на че-
реп перелом однаково часто
трапляється як у кістках скле-
піння, так і основи черепа [3].

Аналіз КТ-даних післятрав-
матичних змін проводився згід-
но з класифікацією КТ-семіоти-
ки, запропонованою Інститутом
нейрохірургії ім. М. Н. Бурденка.

Наводимо докладну харак-
теристику даної класифікації.

Післятравматичні осередко-
ві порушення легкого ступеня
характеризуються обмеженими
ділянками однорідного знижен-
ня щільності (20–28 од. Н) у корі
та білій речовині без чітких меж,
частіше — в полюсно-базаль-
них відділах лобових і скроне-
вих часток. Це свідчить про ло-
кальне розрідження судинної
мережі, часткову демієлінізацію
і виключає наявність у цих ді-
лянках рубцево-спайкових змін,
кістозних порожнин, грубої атро-
фії.

 Післятравматичні осеред-
кові порушення середнього сту-
пеня характеризуються локаль-
ними змінами (від 2,5 до 4,5 см
у діаметрі) з чіткіше обмежени-
ми ділянками зниженої щіль-
ності (18–25 од. Н) у корі та при-
леглій білій речовині частіше
лобової та скроневої часток,
досягаючи нерідко передніх або
нижніх рогів шлуночкової сис-

теми. Більш детальне дослі-
дження виявляє кільцеподібні
тіні або тяжисті структури тро-
хи підвищеної щільності або
однакові з нормальною ткани-
ною мозку, що свідчить про на-
явність нетяжких гліальних або
сполучнотканинних рубцевих
змін і кістозних порожнин неве-
ликого розміру, найбільш вира-
жених у периферичних від-
ділах півкуль. Осередкові зміни
середнього ступеня можуть
впливати на лікворні простори.

Післятравматичні зміни тяж-
кого ступеня характеризуються
великими ділянками (понад
4,5 см у діаметрі) нерівномір-
ного зниження щільності, в яких
визначаються високощільні ут-
ворення різної форми і розмірів,
частіше кулястої, кільцеподіб-
ної, видовжено-тяжистої фор-
ми. Це вказує на наявність ви-
ражених гліальних рубців, а та-
кож сполучнотканинних порож-
нин у ділянці рубцево-спайко-
вого й атрофічного процесів.
Рубцеві зміни зумовлюють де-
формацію мозку з підтягуван-
ням прилеглого бічного шлуноч-
ка; можливі кістозні внутрішньо-
мозкові порожнини з чіткими
краями і вмістом із щільністю
ЦСР при частому сполученні їх
із шлуночковою системою та/або
субарахноїдальним простором.
Розміри поренцефалій можуть
варіювати від 2,5 до 15 см у діа-
метрі.

При післятравматичних ди-
фузних змінах легкого ступеня
наявна розповсюджена помір-
на атрофія мозку з незначним
розширенням шлуночкової сис-
теми (церебровентрикулярний
індекс (ЦВІ) — 16,0–18,0) і суб-
арахноїдальних борозен та щі-
лин на 1–2 мм.

При післятравматичних ди-
фузних змінах середнього сту-
пеня спостерігаються значно
розширена шлуночкова систе-
ма (ЦВІ від 18,1 до 20,0), суб-
арахноїдальні борозни і щіли-
ни до 3–4 мм, а також часом не-
велике зниження щільності моз-
кової тканини (на 2–4 од. Н).

Післятравматичні дифузні
зміни тяжкого ступеня характе-
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ризуються значним розширен-
ням шлуночкової системи (ЦВІ
понад 20,0), субарахноїдальних
борозен і щілин — понад 4 мм,
генералізованим зниженням
щільності мозкової тканини на
5 од. Н і більше.

Церебральний арахноїдит на
КТ виявляється нерівномірним
розширенням субарахноїдаль-
них борозен і щілин з утворен-
ням різної форми і величини
кістозних порожнин або нечіт-
кою візуалізацією їх на окремих
ділянках. Спостерігаються роз-
ширення та деформація цис-
терн основи мозку. У хіазмаль-
ній ділянці можуть траплятись
ізольовані або сполучені з лік-
ворними просторами кістозні
порожнини.

Субарахноїдальні кісти ма-
ють чітко окреслену зону зни-
женої щільності. Найчастіше
такі кісти розташовуються в біч-
ній щілині, рідше — на конвек-
ситальній поверхні півкуль і в
задній черепній ямці. У біль-
шості випадків вони лійкоподіб-
ної форми з вершиною, звер-
неною у бік мозку. Звичайно
стінки кісти утворені атрофова-
ною корою, білою речовиною
мозку і його оболонками.

Післятравматична гідроце-
фалія характеризується бало-
ноподібним розширенням шлу-
ночкової системи, переважно
передніх рогів, часто з пери-
вентрикулярним набряком. При
цьому конвекситальні субарах-
ноїдальні простори не візуалі-
зуються.

КТ-дані у пацієнтів з повтор-
ною ЧМТ різного ступеня тяж-
кості наведені у табл. 1 (хворі
у гострому періоді) та табл. 2
(через 10–12 міс після отриман-
ня травми).

Аналіз проведених КТ-дослі-
джень показав, що в І групі це-
ребральні зміни через 10–12 міс
після повторної ЧМТ зросли
практично в 1,5 рази. У цій групі
в усіх пацієнтів із множинною
легкою ЧМТ спостерігалися ті
чи інші зміни, які часто поєдну-
валися між собою. Яскраво ви-
ражені зміни простежувались у
хворих із повторною ЧМТ се-

реднього і тяжкого ступеня або
в яких у анамнезі була ЧМТ ана-
логічної тяжкості. Гідроцефалія
у хворих із повторною ЧМТ ста-
новила 1,8 %, у двох випадках
вона мала нормотензивний і в
одному — гіпертензивний ха-
рактер.

Для вивчення значення ней-
ровізуалізуючих (КТ) методів до-
слідження в об’єктивізації мор-
фологічних змін, викликаних
фактором повторності ЧМТ і
розвитком травматичної хворо-
би головного мозку, визначали
чутливість, специфічність і точ-
ність даного методу.

Специфічність, чутливість і
точність визначали за загаль-
ноприйнятими формулами [1]:
специфічність

чутливість

точність

де ІН — істинно негативні; ІП —
істинно позитивні; ПН — псев-
донегативні; ПП — псевдопози-
тивні.

Відбір клінічних груп проводи-
ли так: до «істинно негативних»
включали не здорових осіб, а
потерпілих із поодинокою лег-
кою ЧМТ — струсом головного
мозку, у такий спосіб «посилили»
умови одержання результатів,
зробили їх більш вірогідними.

До «істинно позитивних» на-
ми зараховано пацієнтів із по-
вторною ЧМТ, представлених
трьома групами: I група — хворі
з легкою повторною ЧМТ у го-
строму періоді; II група — по-
терпілі з ЧМТ різного ступеня
тяжкості, оціненою КТ-дослі-
дженням через 10–12 міс після
одержання останньої травми,
коли в основному формуються
післятравматичні зміни; III гру-
па — хворі, виділені з II групи,
із середньою й тяжкою повтор-
ною ЧМТ (табл. 3).

Проведені розрахунки по-
дані в табл. 4.

Специфічність методу низь-
ка — 76 %, тобто позитивний
результат не може підтверди-
ти, що зміни пов’язані з повтор-
ною ЧМТ.

Чутливість методу різна за-
лежно від тяжкості перенесеної
ЧМТ, однак на такому рівні по-
казників, що не дозволяють при
негативних результатах виклю-
чити ЧМТ.

Таким чином, отримані ста-
тистичні дані вказують, що КТ-
дослідження, маючи високий
потенціал у діагностиці наслід-
ків тяжкої ЧМТ, не можуть без-
застережно прийматися для екс-
пертної оцінки в судово-медич-
ній експертизі та страховій прак-
тиці для констатації змін, ви-
кликаних повторною ЧМТ. До
таких же висновків дійшли й
інші дослідники, наголошуючи
на малій діагностичній цінності
у нейровізуалізації різних видів
ЧМТ «рутинними» КТ- і МРТ-
дослідженнями [5–7].

Одним із найбільш перспек-
тивних методів вважається сьо-
годні дифузійно-зважена МРТ,
що допомагає оцінити стан моз-
ку на мікроструктурному рівні
[5; 8]. Діагностичні можливості
даного методу ще у передклі-
нічній фазі сприяють прогнозу-
ванню виникнення травматич-
ної енцефалопатії й когнітив-
них порушень. Рекомендується
використовувати розглянутий
метод у моніторингу оцінки «не-
врологічного здоров’я» у бок-
серів [9].

Висновки

1. Рентгенологічні методи
діагностики мають вирішальне
значення при факторах повтор-
ності ЧМТ.

2. Адекватна оцінка симптомів
«прозорості», «прямолінійності»
та «пунктирності» переломів, а
також урахування біомеханіки
травми і можливість «супровід-
них» змін при КТ-дослідженні
дозволяють у 19,4 % випадків
установити «свіжий» перелом.

3. Повторна ЧМТ, її множин-
ний характер і тяжкість викли-

IH

IH + ПП
———— ⋅100 %;

IП

IП + ПН
———— ⋅100 %;

IП + ІН
ПП + ПН + ІН + ІП
————————— ⋅100 %,
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кають значні інтрацеребральні
порушення при КТ-досліджен-
нях. Зміни різного ступеня ви-
явлені у 67,6 % хворих із ЧМТ
через рік після отримання трав-
ми.

4. Низькі показники специ-
фічності, чутливості й точності
не дозволяють беззастережно
застосовувати в експертній оцін-
ці об’єктивізації змін, пов’язаних
із повторністю ЧМТ у судово-ме-

дичній та страховій практиці.
Перспективним напрямком до-
слідження для нейровізуалізую-
чої об’єктивізації хронічної трав-
матичної енцефалопатії та ког-
нітивних порушень може слу-
жити дифузійно-зважене МРТ-
дослідження.
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й точності КТ-оцінки у хворих,

що перенесли повторну
черепно-мозкову травму
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ПН 55

III група
ІП 30
ПН 3
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Показники специфічності,
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черепно-мозкову травму

різного ступеня тяжкості, %

Група хворих Показники

Специфічність 76

Чутливість
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Велику роль у сприйнятті
людини іншими людьми віді-
грає її обличчя, яке є найточні-
шою зовнішньою ідентифіка-
ційною характеристикою. Схожі
обличчя краще диференцію-
ються жінками [1], а в цілому
ефективніше запам’ятовуються
і відтворюються обличчя пред-
ставників своєї раси [2]. Перед-

бачається необхідність ранньо-
го візуального контакту новона-
роджених із батьками для фор-
мування нормального фізіоло-
гічного механізму сприйняття
людських облич у подальшому
житті [3]. Риси обличчя знахо-
дяться під істотним генетичним
контролем [4], хоча і мають влас-
тивість розвиватися протягом

життя. Деякими вченими риси
обличчя розглядаються навіть
як вторинні статеві ознаки. Іс-
нує припущення, що загальна
будова обличчя еволюційно
сформувалася під дією таких
кліматичних факторів, як тем-
пература та вологість [5].

Досить висока позитивна ко-
реляція між партнерами шлюб-

УДК 572:155.9:314:575
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них пар за рисами обличчя, що
є адаптивною властивістю, яка
виникла в процесі еволюції та
була спрямована на зниження
надмірної алельної різноманіт-
ності та досягнення оптималь-
ного співвідношення інбридин-
гу й аутбридингу в популяції [6].
Деякими дослідниками вста-
новлена більша стабільність
шлюбних союзів із зовні схожи-
ми партнерами і народження в
них красивих дітей. В основі
такої позитивної шлюбної асор-
тативності лежить імпринтинг,
який виражається у запам’ято-
вуванні в ранньому віці візуаль-
ного образу батьків із подаль-
шим використанням його при
підборі шлюбного партнера [7].
Людина воліє вибирати приваб-
ливого шлюбного партнера, а з
генетичної точки зору таке ба-
жання пояснюється тим, що
вона намагається «укласти» у
своє потомство «кращі» гени,
тому що привабливість облич-
чя має певну біологічну адап-
тацію. Деякими вченими дове-
дено, що сприйняття жінками
чоловічих облич маскулінними
корелює з пренатальним впли-
вом тестостерону на тканини
плодів чоловічої статі [8].

Доведено, що людина на-
роджується зі здатністю відріз-
няти красиве від некрасивого,
а не набуває її протягом життя.
Так, тримісячні діти довше за-
тримують свій погляд на краси-
вих обличчях [9]. У багатьох
культурах головною ознакою
привабливості вважаються гар-
ні шкіра та волосся. У середні
віки, коли лютувала віспа, по-
ганий стан шкіри свідчив про
слабке здоров’я людини і, от-
же, знижену репродуктивну цін-
ність. Із поняттям привабливості
пов’язують низький рівень аси-
метрії морфологічних ознак [10].
Вважається, що відхилення від
точної білатеральної симетрії
вказують на нестабільність онто-
генезу. У цьому плані асиметрія
обличчя виражає ступінь гене-
тичної якості й, отже, репродук-
тивного потенціалу. При визна-
ченні ступеня асиметрії облич-
чя використовується не менше

ніж чотирнадцять точок лівого
та правого боку (рис. 1). Як пра-
вило, асиметрія менша у фізич-
но та психічно здорових людей.

У деяких випадках канони
краси представників однієї куль-
тури не збігаються з фенотипіч-
ними показниками здоров’я
представників іншої культури.
Так, масивна нижня щелепа і
великі зуби корінних жителів
тропічної Африки, американсь-
ких індійців і австралійських
аборигенів — ознаки, які є на-
слідком пристосування до гру-
бої їжі в процесі еволюції, — оці-
нюються європейськими жите-
лями як непривабливі. Водно-
час у нативних популяціях прак-
тично все населення має здо-
рові зуби, а в індустріально роз-
винутих країнах, у яких жителі
давно перейшли на гомогенну,
м’яку їжу (у зв’язку з чим відбу-
лося зменшення об’єму зубів
[11]), навпаки, зубощелепні ано-
малії (порушення прикусу, гіпо-
донтія і т. д.) набули значного
поширення. Подібні порушення
суперечать естетичним нормам
у цих популяціях, а за оцінка-
ми фахівців, менш за все люди
в сприйнятті свого обличчя за-
доволені саме дефектами зу-
бів і нижньої щелепи [12]. Спря-
женість зубощелепних і пове-
дінкових аномалій (самостійних
та у складі синдромів) учені по-
в’язують із загальним ембріо-
нальним походженням нервової
системи та зубощелепного апа-
рату [13], а прикладами цієї спря-
женості є синдроми Дауна, Патау,
фрагільної Х-хромосоми і т. д.

З грубими рисами обличчя
асоційована схильність до ан-
тисоціальних розладів, підвище-
ної агресії. Антрополог Ч. Лом-
брозо, визнаний багатьма вче-
ними батьком кримінології, вва-
жав навіть, що злочинці є ок-
ремим видом Homo delinquens,
який не еволюціонував у «нор-
мальну» людину Homo sapiens
і характеризується плоским об-
личчям, повними губами, вели-
кою нижньою щелепою, висту-
паючими вилицями.

У разі ж певних розладів ано-
малії обличчя відсутні, однак

очевидні порушення міміки й
артикуляції. Так, хворі з аутиз-
мом уникають дивитися в очі,
а при синдромі Вільямса, на-
впаки, спостерігається нав’яз-
ливий контакт очима, що також
є комунікаційним сигналом мож-
ливих розладів.

Деякі аномалії обличчя люди-
ни нагадують морфологічні
особливості тварин, наприклад
заяча губа, вовча паща або вер-
тикальні зіниці при синдромі «ко-
тячого ока». Сучасні досягнен-
ня пластичної хірургії дозволя-
ють усувати такі недоліки. Однак,
приховавши певні зовнішні мар-
кери хвороб, які відбиваються на
обличчі, люди часто не в змозі
коригувати інші симптоми.

Дослідження існування зв’яз-
ків між поведінковими характе-
ристиками людини й особливо-
стями її обличчя починаються
ще в часи Арістотеля. До ниніш-
нього часу у світі накопичено
величезний банк даних із зоб-
раженнями облич із різними
девіаціями поведінки і на їх ос-
нові розроблено психодіагнос-
тичні методики. Однак оцінка
сприйняття зображень є не тіль-
ки частиною проективних мето-
дик, використовуваних у клі-
нічній психології та психіатрії,
але важлива й актуальна для
кримінологів, антропологів, ето-
логів, соціобіологів, психотера-
певтів, іміджмейкерів, психологів
при формуванні робочих груп,
персоналу шлюбних агентств
при підборі партнерів. У даній
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Рис. 1. Відмітки, які викорис-
товуються при вимірюванні аси-
метрії обличчя
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роботі використано оригінальний
підхід до застосування клінічної
методики на популяційному рівні
(східноукраїнський регіон) серед
умовно здорових індивідів.

Метою роботи є вивчення
популяційного розподілу реак-
цій на зображення облич із де-
віаціями поведінки, а також оцін-
ка корелятивних зв’язків із різ-
ними видами реакцій у родин-
них і шлюбних парах.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні взяли участь
620 осіб, жителів східного регіо-
ну України. Обстеження прове-
дене з урахуванням етичних
вимог при роботі з людиною.
Отримано інформацію про де-
які біологічно значущі та соціо-
демографічні характеристики.

Для оцінки реакції на облич-
чя людей з девіаціями поведі-
нки використана проективна
методика портретних виборів
Сонді в модифікації Л. Собчик
[14]. Обстежуваним було запро-
поновано 6 серій по 8 портретів
у кожній (усього 48 зображень)
із проханням вказати в кожній
серії чотири зображення, два з
яких менш за все неприємні та
два — менш за все приємні. У
кожній серії портретів були по-
дані обличчя пацієнтів на піку
маніфестації таких нервових і
психічних розладів: гомосексуа-
лізму (h), садизму (s), епілепсії
(е), істерії (hy), кататонічної ши-
зофренії (k), параноїдальної ши-
зофренії (p), депресивних (d) і
маніакальних (m) розладів, про
що обстежуваних не інформу-
вали. Після обробки первинних
даних відповідно до методики
були сформовані групи з пози-
тивною (+), негативною (-), ам-
бівалентною та нульовою реак-
ціями на певні категорії пове-
дінкових девіацій зображених
на портретах. При цьому пози-
тивною реакцією вважався пе-
реважний вибір облич пацієнтів
із певним розладом, негатив-
ною — відповідно переважне не-
прийняття, амбівалентною —
одночасний, більше двох разів,
вибір і неприйняття, нульовою

— відсутність реакції на порт-
рет чи одиничний вибір і/або не-
прийняття.

Отримані після розшифров-
ки дані були подані у вигляді
рядів розподілів. Статистичний
аналіз проведено з використан-
ням критерію χ2. Для оцінки
зв’язку між кількісними та ран-
говими ознаками використано
ранговий коефіцієнт кореляції
Спірмена (ρ). База даних сфор-
мована в програмі Microsoft
Excel. Розрахунки виконано в
програмах Microsoft Excel і Bio-
stat.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для аналізу популяційного
розподілу використано інфор-
мацію про осіб, які не перебу-
вають у спорідненні та не є
шлюбними партнерами. При
оцінці ж кореляційних зв’язків,
навпаки, враховані дані про
родичів першого ступеня спо-
ріднення (пари «батько–дити-
на» та «сибс–сибс») і подруж-
жя. З аналізу була виключена
інформація про обстежуваних,
які не змогли визначитись у своє-
му виборі портретів у зв’язку з
неприйняттям усіх зображень
методики. У результаті для по-
пуляційного аналізу була сфор-
мована вибірка з 355 осіб (90 чо-
ловіків і 265 жінок). Середній
вік чоловіків основної групи ста-
новив 30,2 року, жінок — 29,4 ро-
ку. За етнічною належністю біль-
шість обстежених були українця-
ми (69,3 %) і росіянами (26,5 %),
особи інших національностей
становили відповідно 4,2 %. Се-
ред обстежених більшість (82 %)
— це представники академіч-
ної молоді (учні старших класів
шкіл і студенти вищих навчаль-
них закладів). До основної гру-
пи увійшло 13,8 % осіб із вищою
освітою, 5,7 % — із незакінче-
ною вищою, 8,5 % — із серед-
ньою спеціальною, 42,7 % — із
середньою та 29,3 % — із не-
повною середньою. За зазна-
ченими характеристиками гру-
пи чоловіків і жінок порівнянні.

При аналізі розподілу відно-
шень до зображень облич із

девіаціями поведінки виявлено
такі результати. Як чоловіки,
так і жінки знаходять зображен-
ня пацієнтів з одними типами
розладів менш приємними, а з
іншими — менш неприємними.
Водночас статевих розходжень у
чотирьох типах реакцій на порт-
рети щодо кожного з восьми
розладів не виявлено (табл. 1).
Ця обставина є підставою для
об’єднання обстежених різної
статі в одну групу. Популяцій-
ний розподіл відношення до
зображень подано на рис. 2, з
якого видно, що найбільш тер-
пимо обстежені ставляться до
облич пацієнтів із маніакальни-
ми розладами. Так, 54 % обсте-
жених визнають обличчя лю-
дей із цими поведінковими де-
віаціями найменш відразливи-
ми порівняно з обличчями ін-
ших хворих. На наступному міс-
ці за прийнятністю знаходять-
ся зображення облич гомосек-
суалістів, до яких виявлені по-
зитивні реакції у 41 % випадків.
Терпиме ставлення до облич
хворих на епілепсію та параної-
дальну шизофренію притаман-
не близько 1/3 обстежених, при-
близно 1/4 — до облич людей
з істеричними розладами і са-
дистськими нахилами. Найпри-
ємнішими для сприйняття ви-
явились обличчя пацієнтів із де-
пресивними розладами та ка-
татонічною шизофренією.

Слід зазначити, що до зобра-
жень облич усіх восьми пода-
них поведінкових розладів об-
стежені з готовністю виразили
або позитивну, або негативну
реакцію. Відповідно до погля-
дів автора методики, угорсько-
го психолога Л. Сонді, в основі
вибору шлюбних партнерів і
друзів часто лежить так званий
генотропізм, тобто «притяган-
ня» до схожої на саму себе за
зовнішніми ознаками людини
(зараз також доведено, як це не
парадоксально звучить, що іс-
нує зовнішня загальна схожість
морд домашніх тварин і облич
їх господарів [15]). Що стосуєть-
ся застосування методики в
клінічній практиці, то, за заду-
мом автора, передбачалася діа-
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гностика людей за переважним
«притяганням» до портретів
хворих із розладами у разі вже
наявних поведінкових девіацій
або з метою прогнозу розвитку
хвороб, що знаходяться під кон-
тролем так званих латентних
генів. З погляду сучасної гене-
тики, такі міркування не витри-
мують ніякої критики, і діагнос-
тична цінність даної методики
ставиться під сумнів. Водночас
можливість її застосування з
іншою метою за умов концент-
рування певних типажів у гру-
пах певних поведінкових девіа-
цій ні в якій мірі не запере-
чується.

Отримані результати можуть
лежати в основі трактування
відомих кримінологічних і пси-
хологічних феноменів. Так, лег-
кість, з якою багатьом маніякам
і серійним убивцям завжди вда-
ється привабити до себе потен-
ційну жертву, можна пояснити
тим, що до облич пацієнтів із
маніакальними розладами яв-
ну ворожість відчуває небага-
то людей, приміром, у вивченій
популяції лише 12 % належать
до таких. А 33 % обстежених
виражають нульову реакцію
щодо облич садистів, що дозво-
ляє зарахувати таких індифе-
рентних людей до групи ризи-
ку за складністю фільтрації об-
лич нормальних людей і людей
зі схильністю до насильства,
але знов-таки у разі асоціації
певних фенотипічних особли-
востей облич людей з особис-
тісними властивостями їх но-
сіїв. Близько 4/5 обстежених не
сприймають або взагалі не реа-
гують на обличчя людей із де-
пресивними розладами, що мо-
же почасти пояснювати пере-
бування останніх на самоті,
яка сприяє реалізації суїци-
дальних спроб у разі відсутнос-
ті уваги та підтримки з боку ото-
чуючих.

Пояснюючи досить високий
відсоток позитивних реакцій на
зображення хворих людей, ми
звернулися до відомої еволю-
ційно-генетичної гіпотези по-
ходження нервових і психічних
захворювань. Згідно з цією гіпо-

Таблиця 1
Розподіл осіб різної статі по відношенню

до зображень облич індивідів із девіаціями поведінки

  
Тип розладу

            
Відношення до зображень, n

на зображеннях Позитивна Негативна Амбівалентна Нульова
реакція реакція реакція реакція

h 30 28 19 13
s 24 25 10 31
e 30 19 16 25
hy 23 29 16 22
k 11 52 15 12
p 34 16 12 28
d 7 43 8 32
m 48 11 16 15
Σ 205 217 113 184

h 115 61 60 29
s 57 93 30 85
e 96 58 39 72
hy 61 116 32 56
k 20 162 43 40
p 84 51 20 110
d 36 126 24 79
m 144 32 41 48
Σ 613 699 289 519

Примітка. n — кількість спостережень, χ2 — критерій хі-квадрат, v —
ступінь свободи, P — рівень значущості. Абревіатури поведінкових розладів
наведені в тексті. Зв’язки між статтю та відношенням до зображень: χ2  = 4,19,
χ2  = 1,98, χ2 = 0,59, χ2  = 4,33, χ2  = 1,96, χ2  = 5,19, χ2  = 2,58,  χ2  = 0,32 (в усіх
випадках v = 3, P > 0,05).

χ2 = 120,28, v = 21, P < 0,001

χ2 = 421,51, v = 21, P < 0,001

Чоловіки

Жінки

h

e hy k p d ms

               h       s       e      hy       k      p      d     m

Позитивна реакція 41 23 35 24 9 33 12 54

Негативна реакція 25 33 22 41 60 19 48 12

Амбівалентна реакція 22 11 15 14 16 9 9 16

Нульова реакція 12 33 27 22 15 39 31 18
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Рис. 2. Популяційний розподіл якісної вираженості відношень
до зображень осіб із девіаціями поведінки, %

%
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тезою, такі розлади людини
еволюційно походять від захис-
них реакцій тварин. Через те
що у людини різко знизився поріг
реагування, ці реакції втратили
свою адаптивну роль і стали
патогенними. Так, наприклад,
вважається, що епілептичний
напад — це надмірне виражен-
ня готовності нервової системи
до бурхливих захисних рухових
реакцій, боротьби або втечі. Йо-
го значення полягає в розрядці
небезпечних для нервової тка-
нини осередків високого напру-
ження та у звільненні мозку від
токсинів. Кататонічні реакції (яви-
ще, відоме як тваринний гіпноз)
зараховують до нормальних
адаптивних реакцій. Хижаки, як
правило, звертають увагу на
предмети, які рухаються, а за-
таєння (кататонія) робить жер-
тву непомітною. Значущість зни-
женого настрою та клінічної
депресії полягає в тому, що,
подібно до фізичного болю, за-
значені стани інформують ор-
ганізм про можливі порушення,
для того щоб надалі уникати
джерел, які їх викликали [16].
Висока поширеність поведінко-
вих девіацій пояснюється тим,
що гени, які їх формують у не-
високих дозах, очевидно, ко-
рисні та завдяки цьому збері-
гаються в популяції й дають
людям певні переваги. Так, у
жінок, хворих на шизофренію,
високий відсоток музикально і
художньо обдарованих дітей, а
знижена плідність хворих на
шизофренію врівноважується їх
підвищеною стійкістю до деяких
захворювань, зокрема алергій,
вірусних інфекцій і злоякісних
пухлин. У пілотів високого кла-
су, що мають дуже швидку ре-
акцію, часто спостерігаються
зміни в електроенцефалограмі,
подібні до таких, як при епі-
лепсії.

Цікавим є і факт відсутності в
більшості випадків зв’язку віку зі
ступенем вираженості позитив-
них (+) і негативних (-) реакцій
на зображення облич із поведін-
ковими розладами (табл. 2).
Так, з віком відбуваються не-
значні вірогідні зміни лише від-

носно трьох реакцій — послаб-
люється позитивна реакція на
обличчя садистів і підсилюєть-
ся негативна реакція на облич-
чя пацієнтів із кататонічною

шизофренією та депресивними
розладами. Однак ці зв’язки
настільки незначні, що ними
можна знехтувати при подаль-
шому кореляційному аналізі в
родинних парах, члени яких
належать до різних поколінь.

Крім популяційного розподі-
лу якісних реакцій стосовно зоб-
ражень хворих людей, було
проведено кількісний аналіз по-
зитивних і негативних реакцій,
наведений як популяційний про-
філь на рис. 3. Найбільші за
силою позитивні реакції просте-
жені відносно зображень гомо-
сексуалістів, за ними — облич-
чя з маніакальними розладами.
Кількісні та якісні характеристи-
ки негативної реакції відповід-
но до зображень облич із ката-
тонічною шизофренією збіга-
ються. Найменша за силою во-
рожість простежена щодо зобра-
жень облич із параноїдальною
шизофренією та маніакальни-
ми розладами.

Аналіз наявної в нашому роз-
порядженні світової літератури
щодо методики портретних ви-
борів Сонді показав, що в біль-
шості випадків методика засто-
совувалася в індивідуальному
порядку, а не на популяційно-
му рівні, хоча й відносно різних
груп людей (школярі, студенти,
пацієнти психіатричних клінік,
ув’язнені тюрем, хворі на цук-
ровий діабет і рак молочної за-

Таблиця 2
Зв’язок віку обстежених
і ступеня вираженості

позитивних та негативних
реакцій сприйняття
зображень осіб

із девіаціями поведінки,
n = 355

   Реакція
сприйняття ρ P
 зображень

h+ 0,13 >0,05
h- 0,01 >0,05
s+ -0,12 <0,05
s- 0,03 >0,05
e+ 0,04 >0,05
e- -0,06 >0,05
hy+ 0,11 >0,05
hy- -0,03 >0,05
k+ 0,06 >0,05
k- 0,15 <0,05
p+ 0,02 >0,05
p- -0,03 >0,05
d+ 0,07 >0,05
d- 0,22 <0,001
m+ 0,07 >0,05
m- 0,03 >0,05

Примітка. ρ — коефіцієнт коре-
ляції Спірмена, інші позначення, як у
табл. 1.

h s  e hy k p d m

Позитивна реакція 1,96 0,79 1,07 0,92 0,54 0,84 0,61 1,52

Негативна реакція -1,07 -1,09 -0,89 -1,28 -1,71 -0,65 -1,32 -0,61

2

1,5

1

0,5

0

-0,5

-1

-1,5

-2

Рис. 3. Популяційний профіль кількісної вираженості позитивних
і негативних реакцій до зображень осіб із девіаціями поведінки
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лози і т. д.) з різних країн світу
(США, Угорщини, Франції, Німеч-
чини, Бразилії, Японії, Іспанії
тощо). Однак варто згадати ви-
явлені нами дані літератури про
застосування методики Сонді на
популяційному рівні, хоча і се-
ред представників культури,
яка різко відрізняється від сло-
в’янської, а саме в популяції
бушменів екваторіальної Афри-
ки в середині ХХ ст. [17]. Спіль-
ним є лише те, що методика
також використовувалася від-
носно умовно здорової части-
ни популяції. Дивним збігом є
лідируюче місце кількісної ви-
раженості позитивної реакції до
облич гомосексуалістів серед
корінного населення України й
Африки (табл. 3). Можна при-
пустити також, що люди в су-
часних індустріальних популя-
ціях, до яких належить й Украї-
на, більш терпимо починають
ставитися до гомосексуалізму
та сприймати його не як суто
патологічне явище (як це було
ще в першій половині минуло-
го століття, коли Сонді розро-

бив свою методику), а як прояв
популяційного поліморфізму.

Взагалі ж пояснення подіб-
них явищ є цариною антропо-
логів і етнопсихологів, однак
не слід забувати і про расові й
етнічні розходження та подіб-
ності в сприйнятті людських об-
лич. Так, наприклад, у японській
культурі привабливою вважа-
ється певний ступінь розкосості
очей у жінок, появі якої навіть
сприяють особливими прийо-
мами, тимчасом як у Європі ко-
соокість сприймають як відхи-
лення. Деякі ж структурні особ-
ливості очей у представників
різних рас і етнічних груп сприй-
маються винятково як клінічні
ознаки. Так, епікант (внутрішня
складка ока) є одним із симп-
томів синдрому Дауна і відріз-
няється від приспущеного ві-
ка монголоїдів (рис. 4). Екзоф-
тальм — одна із зовнішніх оз-
нак базедової хвороби — одна-
ково проявляється у представ-
ників різних рас і відповідно од-
нозначно сприймається медика-
ми. Однотипність, хоча і при

відсутності особливих грубих
порушень у будові облич, спо-
стерігається і при фетальному
алкогольному синдромі, при
якому одночасно простежують-
ся і деякі поведінкові розлади
[18].

Відомо, що серед портретів
методики Сонді є індивіди, які
жили в Угорщині, Швеції, Авст-
рії та Німеччині. Безумовно,
культурні особливості цих єв-
ропейських країн ближчі пред-
ставникам українських, а не
африканських, популяцій. Ло-
гічно припустити, що більш адек-
ватні результати можуть бути
отримані, як і при використанні
будь-яких інших психологічних
методик, при застосуванні їх у
популяціях із подібними тради-
ціями та цінностями. Наприк-
лад, добре відомі факти прий-
нятності в деяких африкансь-
ких популяціях гомосексуалізму
(в племені еторо майже двісті
днів у році заборонені для спіл-
кування з жінками і більша час-
тина сексуальних контактів у
чоловіків цього народу відбу-

Таблиця 3
Популяційні ряди кількісної вираженості позитивних і негативних реакцій

до зображень осіб із девіаціями поведінки

           Місце за рангом 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Представники африканських
популяцій (бушмени, n = 100, h+ p- m- s- d+ hy+ e- d- hy- s+ k- k+ e+ p+ m+ h-
дані взято в [17])
Представники східноукраїнських e+ d+
популяцій (переважно українці h+ k- m+ d- hy- s- та hy+ e- p+ s+ p- та k+
та росіяни, n = 355) h- m-

Примітка. Позначення як у табл. 1.

а б в

Рис. 4. Нормальні очі європеоїда (а), монголоїда (б) та епікант у людини (в)
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вається один з одним), серед
північних народностей — ша-
манства (пов’язаного, очевид-
но, з афективними розладами),
а в японців — мазохізму (край-
нім вираженням якого є звичай
харакірі).

Попередній аналіз кореля-
тивних зв’язків у родинних і
шлюбних парах щодо позитив-
них і негативних реакцій сприй-
няття облич пацієнтів із девіа-
ціями поведінки показав, що із
шістнадцяти реакцій вірогідний
слабкий зв’язок у парах «бать-
ко–дитина» виявлено в семи
випадках (табл. 4). У сибсових
парах вірогідний помірний зв’я-
зок виявлено у п’яти випадках.
Між партнерами шлюбних пар
вірогідного зв’язку не виявле-
но, що, очевидно, є наслідком
нечисленності цієї вибірки. У
трьох випадках простежується
одночасна наявність зв’язку як
у парах «батько–дитина», так і
в парах «сибс–сибс». Слід за-
значити, що наявність зв’язку в

парах «батько–дитина» у біль-
шій мірі може вказувати на ге-
нетичну детермінацію у виборі
портретних зображень, а на-
явність зв’язку в сибсових па-
рах — відбивати особливості
виховання. Це пов’язано з тим,
що хоча батьки і діти і сибси є
один стосовно одного родича-
ми першого ступеня споріднен-
ня, все-таки частка загальних
генів у них лише теоретично
однакова. Так, у батьків і дітей
50 % загальних генів, у сибсів
же ця величина коливається від
0 до 100 %, хоча в середньому
також становить 50 %. Крім того,
батьки і діти, на відміну від
сибсів, представляють різні
покоління з дещо відмінними
середовищними особливостя-
ми, що також може свідчити на
користь більшого генетичного
контролю ознак, які проявля-
ються однаково у батьків і
дітей. Однак вичленовування
генетичної та середовищної
компонент у реакції на людські

обличчя, яка являє собою ок-
ремий випадок відношень і пе-
реваг людини (релігійних, му-
зичних, харчових, хобі, звичок
і т. д.), є предметом наших по-
дальших досліджень у рамках
української популяційної психо-
генетичної школи.

Хоча своєрідністю застосу-
вання методики в нашому до-
слідженні є використання її не
в діагностичних цілях, резуль-
тати можуть служити контро-
лем для досліджень, проведе-
них з метою клінічної діагнос-
тики. Робота є частиною психо-
генетичного проекту з вивчення
особистісних і когнітивних ознак
у населення України та викона-
на при підтримці гранту Прези-
дента України «Оцінка інтелек-
туального потенціалу молоді
України засобами генетики».

Висновки

1. Виявлено стійкі прийнят-
тя і неприйняття облич людей
із певними поведінковими де-
віаціями.

2. Найбільше позитивних ре-
акцій виявлено для облич па-
цієнтів із маніакальними розла-
дами і гомосексуалізмом, нега-
тивних — для облич пацієнтів
із кататонічною шизофренією.

3. Найсильніші за виражені-
стю позитивні реакції виявлені
щодо облич гомосексуалістів.

4. Не виявлено статевих і в
цілому вікових розходжень у
сприйнятті облич людей із по-
ведінковими девіаціями.

5. У деяких випадках уста-
новлений слабкий і помірний
зв’язок по сприйняттю облич
хворих у парах «батько–дити-
на» і «сибс–сибс».
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Вступ

Сьогодні для лікування рано-
вої інфекції використовується
багато антимікробних засобів як
системної, так і місцевої дії. Але
навіть при своєчасному їх за-
стосуванні кількість ускладнень
при цій патології не зменшуєть-
ся. Так, за даними National No-
socomial Infections Surveillance
(NNIS) [1], із 593 244 оператив-
них втручань випадки гнійних
ускладнень реєструвались у
15 523 пацієнтів. У Росії гнійно-
запальні процеси виникають у
30 % хірургічних хворих [2]. Час-
тота виникнення і тяжкість пе-
ребігу ускладнень залежать пе-
реважно від характеру хірургіч-
ного втручання, виду збудника,
стану імунної системи тощо. Так,

після апендектомії дані проце-
си спостерігаються у 40,4 % хво-
рих, холецистектомії — у 32 %,
після резекції шлунка — у 21,4 %,
операціях на підшлунковій за-
лозі — у 50 % [3; 4]. Летальність
від післяопераційних гнійно-за-
пальних процесів сягає 40 % [5].

Велике значення в їх розвит-
ку належить нозокоміальним
збудникам. За даними ВООЗ [1],
ускладнення, зумовлені внут-
рішньолікарняною інфекцією
(ВЛІ), реєструються у 6–7 % гос-
піталізованих пацієнтів. У ста-
ціонарах США щороку вияв-
ляється близько 2 млн таких за-
хворювань, у Німеччині — 500–
700 тис. [6]. Провідне місце в
структурі ВЛІ продовжує посі-
дати хірургічна ранова інфек-
ція — ускладнення виникають

у 12–30 % прооперованих хво-
рих [1–3].

При дослідженні чутливості
нозокоміальних штамів, пред-
ставників родини Enterobacte-
riaceae (Klebsiella spp., E. coli та
ін.), встановлено, що найбіль-
шу активність in vitro до штамів
— продуцентів β-лактамаз роз-
ширеного спектра (БЛРС) вияв-
ляють карбапенеми (меропе-
нем). Клінічне значення віднос-
но Klebsiella spp. та E. coli ма-
ють також цефепім і частково
амікацин. Встановлено, що для
27,1 % штамів золотистого ста-
філокока характерна резис-
тентність до кліндаміцину, для
30,7 % — до гентаміцину, для
39,5 % — до еритроміцину [7–
8]. Відносно Р. aeruginosa, ви-
ділених від хворих із нозокомі-
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альними інфекціями, найактив-
нішими препаратами є меропе-
нем, амікацин і цефтазидим —
кількість резистентних штамів
становить 3,0; 6,3 і 12,2 % від-
повідно. Активність іміпенему
та ципрофлоксацину нижча —
22,9 та 32,8 % резистентних шта-
мів відповідно. Найменш актив-
ним був гентаміцин, до якого не
чутливі 73,9 % штамів. Кількість
стійких до піперациліну та піпе-
рациліну/тазобактаму штамів
дорівнює 56,5 та 37,7 % відпо-
відно [8].

Серед причин зниження чут-
ливості мікроорганізмів до ан-
тимікробних засобів є нераціо-
нальне їх використання, від-
сутність необхідного контролю
за проблемними джерелами гос-
пітальних інфекцій, динамікою
чутливості внутрішньолікарня-
них штамів до хіміотерапевтич-
них засобів тощо.

Особливе значення для фор-
мування резистентності має ви-
користання для системної те-
рапії тих антибіотиків, які вхо-
дять до складу препаратів для
місцевого використання (мазі,
аерозолі та ін.). Так, досліджен-
ня, проведені в Росії щодо ви-
значення чутливості 879 штамів
S. aureus до 9 антибактеріаль-
них препаратів у формах для
місцевого застосування (фузи-
дієва кислота, гентаміцин, му-
піроцин, ципрофлоксацин, ерит-
роміцин, кліндаміцин, лінкомі-
цин, тетрациклін і хлорамфені-
кол) [9], свідчать, що найбіль-
ша активність притаманна фу-
зидієвій кислоті та мупіроцину.
Менш активними були клінда-
міцин, гентаміцин, тетрациклін,
еритроміцин і хлорамфенікол,
до яких були стійкими 27,1; 30,7;
37,1; 39,6 і 43,1 % штамів відпо-
відно, що свідчить про необ-
хідність обмеження застосуван-
ня цих препаратів для емпірич-
ної антибіотикотерапії інфекцій
шкіри та м’яких тканин.

Таким чином, не зважаючи
на значну кількість антимікроб-
них засобів, проблема бороть-
би з гнійними процесами шкіри,
м’яких тканин, у тому числі та-
кими, що виникли через хірур-

гічні втручання, залишається
актуальною.

Одним із перспективних на-
прямків розв’язання цієї про-
блеми є пошук нових речовин
з антибактеріальною й анти-
грибковою дією та розробка на
їх основі ефективних лікарсь-
ких форм, зокрема для місце-
вого застосування. У цьому ас-
пекті заслуговують на увагу по-
хідні адамантану. За даними
літератури [10], серед цього кла-
су хімічних речовин є активні
інгібітори росту та розмножен-
ня як бактерій, так і грибів.

Метою даної роботи було
вивчення антимікробної дії екс-
периментальної мазі, розробле-
ної на основі нового похідного
аміноадамантану (ААБ), від-
носно клінічних штамів бак-
терій.

Матеріали та методи
дослідження

Антимікробна активність ма-
зі була вивчена відносно бак-
терій, виділених з ран після
хірургічних втручань у паці-
єнтів  Інституту  хірургії  та
трансплантології АМН України
в 2005 р.

Ідентифікацію мікроорганіз-
мів і чутливість до антибіотиків
проводили за допомогою бак-
теріологічного аналізатора mini
API фірми “Bio Merieux” (Фран-
ція) згідно з рекомендаціями
[11]. У роботі досліджена чут-
ливість мікроорганізмів до 21 ан-
тибіотика.

Дослідження антибактері-
альної дії розробленої мазі та
препаратів порівняння (мазі
«Нітацид-Дарниця», «Мірамі-
стин-Дарниця», «Левомеколь»
виробництва ЗАТ НВЦ «БХФЗ»)
проводили на м’ясопептонно-
му агарі методом лунок. У кож-
ну лунку вносили по 100 мг
мазі. Посівна доза бактерій до-
рівнювала 106 КУО на 1 мл се-
редовища. Для приготування
інокуляту необхідної густини
використовували стандарт мут-
ності ДНДІСКМБП ім. Л. О. Та-
расевича. Антибактеріальну ак-
тивність визначали через 18–
24 год інкубації в термостаті при

35–37 °С, вимірюючи зони за-
тримки росту мікроорганізмів.
Реєстрували кількість резистент-
них, чутливих і помірно-чут-
ливих штамів мікроорганізмів
(зони затримки росту ≤ 10 мм,
>16 мм, 11–15 мм відповідно).

Результати дослідження
та їх обговорення

При висіванні з рани й іден-
тифікації мікроорганізмів вста-
новлено, що в 252 (72 %) ви-
падках причиною гнійних після-
операційних ускладнень були
бактерії, а в 49 (28 %) — гриби.

Серед бактерій переважали
грамнегативні (80,96 %), а са-
ме: E. coli (40,2 %), P. aeruginosa
(24,5 %), Kl. pneumoniae (16,7 %)
та ін. Із 46 штамів грампозитив-
них бактерій у 50 % випадків
виявлені S. aureus, у 45,8 % —
S. epidermidis. Частка S. pyoge-
nes становила 4,2 %. Окрім цих
мікроорганізмів,  збудниками
гнійних ускладнень у поодино-
ких випадках були Citrobacter
spp., Enterobacter aerogenes,
Morganella morganii, Proteus
vulgaris, Ps. putida.

Дані дослідження чутливості
мікроорганізмів до антибіотиків
наведені на рис. 1–3.

Результати проведених екс-
периментів свідчать, що до амі-
кацину чутливі 47 % штамів си-
ньогнійної палички, до фосфо-
міцину — 64 %, меропенему —
44 %, тієнаму — 47 %, цефта-
зидиму — 37,2 %, цефотакси-
му та цефепіму — 6,3 %, оф-
локсацину — 6 %, ципрофлок-
сацину — 4 %, до гентаміцину
чутливі тільки 10 % штамів
P. aeruginosa.

У 50 % випадків кишкова па-
личка виявила чутливість до дії
гентаміцину та цефамандолу, в
48 % — до цефтріаксону, в 42 %
— до цефуроксиму, в 70 % —
до ципрофлоксацину, в 46 % —
до амікацину. Норфлоксацин
пригнічував ріст і розмноження
61 % виділених штамів E. coli,
меропенем — 97,2 %, тієнам —
94,6 %, офлоксацин — 64,1 % і
цефтазидим — 64,1 % виявле-
них збудників.
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тієнам, меропенем, офлокса-
цин, цефтріаксон, цефазолін
(84; 80; 70; 66 і 68 % чутливих
штамів відповідно), до гентамі-
цину — тільки 10 % штамів. За-
галом S. epidermidis виявляв
більш виражену резистентність
до антибіотиків, ніж S. aureus.

Висновки

Таким чином, проведені до-
слідження свідчать, що основ-
ними збудниками гнійних уск-
ладнень післяопераційних ран
були грамнегативні мікроорга-
нізми. Найактивнішими антимік-
робними препаратами відносно
бактерій родини Enterobacte-
riaceae (E. cоli та Kl. pneumoniae)
були карбапенеми (меропенем та
тієнам), відносно P. aeruginosa —
представник фосфонатів —
фосфоміцин. Грампозитивні мік-
роорганізми виявили більш ви-
ражену чутливість до антибіо-
тиків, ніж грамнегативні.

Дослідження антимікробної
дії мазі, розробленої на основі но-
вого похідного адамантану від-
носно еталонних штамів мікроор-
ганізмів, показали, що мазь про-
являє виражену антибактеріаль-
ну й антифунгальну дію (зони за-
тримки росту становлять: віднос-
но S. aureus ATCC 25923 —
26 мм; E. coli ATCC 25922 —
24 мм; P. aeruginosa ATCC 27853
— 19 мм; C. albicans NCTC 885/
653 — 36 мм).

Результати порівняльного
вивчення антибактеріальної ак-
тивності мазі щодо клінічних
штамів E. coli, P. aeruginosa,
K. pneumoniae, S. aureus і
S. epidermidis (таблиця) свід-
чать, що мазь, розроблена на
основі сполуки ААБ, поступаєть-
ся таким препаратам, як нітацид
і левомеколь, і має переваги по-
рівняно з мірамістином.

Проведені експерименти по-
казали, що адамантанвмісна
мазь пригнічує ріст і розмножен-
ня і грамнегативних, і особливо
грампозитивних бактерій. За си-
лою дії вона дещо поступається
таким препаратам антибактері-
альної спрямованості, як «Ніта-
цид-Дарниця» та «Левомеколь»
і не поступається або перевер-
шує мазь «Мірамістин-Дарниця».

Рис. 3. Резистентність (%) клінічних штамів Kl. pneumoniae до ан-
тибіотиків: ГЕН — гентаміцин, ЦФМ — цефуроксим, ЦФС — цефтрі-
аксон, ЦФТ — цефтазидим, ОФК — офлоксацин, ЦИП — ципро-
флоксацин, НФЦ — норфлоксацин, МЕР — меропенем, ТІН — тієнам,
АМК — амікацин, ЦФП — цефепім, МФЦ — моксифлоксацин

100
90
80

70
60
50
40
30

20
10
0

ГЕН ЦФМ ЦФСЦФТ ОФК ЦИП НФЦ МЕР ТІН АМК ЦФПМФЦ

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345
12345

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234
1234

120
100
80
60
40
20
0

ЦИП ОФК ЦФП ГЕН ЦФТ ТІН МЕР ФОС АМК

Рис. 1. Резистентність (%) клінічних штамів Ps. aeruginosa до анти-
біотиків: ЦИП — ципрофлоксацин, ОФК — офлоксацин, ЦФП — це-
фепім, ГЕН — гентаміцин, ЦФТ — цефтазидим, ТІН — тієнам, МЕР
— меропенем, ФОС — фосфоміцин, АМК — амікацин
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Рис. 2. Резистентність (%) клінічних штамів E. coli до антибіотиків:
ГЕН — гентаміцин, ЦФД — цефамандол, ЦФС — цефтріаксон, ЦФМ
— цефуроксим, ЦИП — ципрофлоксацин, АМК — амікацин, НФЦ —
норфлоксацин, МЕР — меропенем, ТІН — тієнам, ОФК — офлокса-
цин, ЦФТ — цефтазидим
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Дослідження інгібуючої дії
антимікробних засобів віднос-
но Kl. pneumoniае свідчать, що
цей мікроорганізм виявляє най-
більшу чутливість до меропене-
му та тієнаму (100 % чутливих
штамів). До моксифлоксацину
чутливі 70 % виділених штамів,
до амікацину — 69 %, офло-

ксацину — 60 %, ципрофлокса-
цину, норфлоксацину — близь-
ко 50 %. У 36 % випадків мікро-
організми чутливі до цефтріаксо-
ну. Найбільшу стійкість Kl. pneu-
moniae виявила до гентаміци-
ну (10 % чутливих штамів).

Відносно стафілококів най-
активнішими препаратами були
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Таблиця
Антибактеріальна активність досліджуваних мазей

відносно клінічних штамів мікроорганізмів

Мікроорганізми

          Зони затримки росту, мм

Мазь Мазь Мазь Мазьна основі «Нітацид» «Левомеколь» «Мірамістин»сполуки ААБ

E. coli 15,30±0,58 27,60±0,76* 31,3±1,0* 11,90±0,47*
P. aeruginosa 15,80±0,47 23,3±0,9* 20,0±0,8* 10,70±0,38*
Kl. pneumoniae 16,00±1,53 29,5±0,8* 32,6±2,3* 11,5±1,2*
S. aureus 23,0±2,5 30,50±2,15* 32,3±2,6* 19,0±1,3
S. epidermidis 23,5±2,8 36,7±4,9* 37,8±1,5* 22,6±3,5

Примітка. * — Р<0,05 порівняно з ААБ.

У випусках журналу:

 Теорія і експеримент
 Клінічна практика
 Профілактика,
реабілітація, валеологія

 Нові технології
 Огляди, рецензії,
дискусії

Ціна передплати на півріччя (три номери):

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

Передплатні індекси:

— для підприємств та організацій — 48717;
— для індивідуальних передплатників — 48405.
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Новітні методи і технології

Вступ

Артеріальна гіпертензія (АГ)
— одне з найпоширеніших за-
хворювань в Україні. За резуль-
татами епідеміологічних дослі-
джень, від артеріальної гіпер-
тензії, як першого і постійного
прояву цієї патології, в країні
страждають близько 13 млн лю-
дей [1–3]. Поширеність захво-
рюваності АГ серед працездат-
ного населення ставить питан-
ня додаткового вивчення не
тільки причин її виникнення,
розповсюдженості, особливос-
тей перебігу, але й принципів
диференційного підходу до так-
тики лікування. За загально-
прийнятими концепціями, тера-
пія АГ потребує призначення
кількох препаратів різної фар-
макологічної дії. Прийом гіпо-
тензивних і гіполіпідемічних лі-
ків повинен здійснюватися по-
стійно чи майже постійно з ме-
тою не тільки лікування АГ, але
й первинної профілактики роз-
витку атеросклерозу [2; 4].

Протягом останніх років пе-
реглянуті точки зору щодо ефек-
тивності немедикаментозних
методів, і сьогодні фізіотерапія
посідає повноправне місце в
комплексному лікуванні багатьох
хвороб. Не є винятком і захво-
рювання серцево-судинної сис-
теми. У вітчизняній і зарубіжній
літературі описано позитивний
досвід застосування низькоін-
тенсивного лазерного випро-
мінювання (НІЛВ) у терапії гі-
пертонічної хвороби й інших

серцево-судинних захворювань
[5–8]. Однак, на жаль, лікарі
фармакотерапевтичного спря-
мування іноді ігнорують і недо-
статньо знають про позитивний
вплив фізичних факторів на нор-
малізацію та стабілізацію ар-
теріального тиску (АТ) у хворих.

Багатьма спеціалістами недо-
оцінено факт корисної дії фізіо-
терапевтичних методів лікуван-
ня на саногенез людини [9].
Найважливішими ефектами ла-
зерної терапії є вазоактивний,
детоксикаційний, трофіко-реге-
неративний, імунокорегуючий,
метаболічний і протизапальний,
вони дозволяють позитивно
впливати на ключові регуля-
торні системи організму [3; 8].
Слід зауважити, що дискусія
про зони опромінення та дози
впливу на організм у методи-
ках лазеротерапії АГ триває. У
деяких літературних джерелах
описана незначна ефективність
процедур лазеротерапії, що на-
самперед пов’язано з тяжким
перебігом гіпертонічної хворо-
би та недосконалістю викорис-
таних методів [10; 11].

Метою нашого дослідження
була оцінка ефективності за-
стосування методу багаторів-
невої системної лазеротерапії в
комплексному лікуванні хворих
на АГ.

Матеріали та методи
дослідження

Протягом 2005–2006 рр. у фі-
зіотерапевтичному відділенні
вузлової клінічної лікарні (ВКЛ)

ст. Вінниця методом багаторів-
невої системної лазеротерапії
було проліковано 65 хворих на
АГ І–ІІ ст. (ВООЗ, 2003 р.), які
утворили основну групу. До конт-
рольної групи увійшли 38 хво-
рих з аналогічною патологією.
Середній вік пацієнтів — (45,50±
±2,37) року, тривалість захво-
рювання — (7,34±3,60) року.
Хворим провели повне клініко-
діагностичне обстеження. Паці-
єнтам основної групи, крім ме-
дикаментозного лікування та
10 процедур масажу шийно-ко-
мірцевої зони, застосували до-
датково метод багаторівневої
системної лазеротерапії (рац.
пропозиція № 21, 2006 р.). Ви-
щезазначений метод передба-
чає вплив на основні зони ре-
гуляції системи кровообігу: над-
сегментарний, сегментарний,
периферичний і гуморальний —
на відміну від монозональної те-
рапії. При лікуванні використо-
вували два спектри випромі-
нювання: червоне й інфрачер-
воне. Інфрачервоним лазерним
(ІЧЛ) випромінюванням вплива-
ли на зони проекцій підкірково-
стовбурових структур (зона 1),
сегментарні вегетативні цент-
ри, що забезпечують симпатич-
ною вегетативною іннервацією
головний мозок і його судини
(зона 2), серце (зона 3), печінку
та жовчний міхур (зона 4), нир-
ки і надниркові залози (зона 5).
Червоним лазерним (ЧЛ) випро-
мінюванням впливали на зони
периферичного вазорегулюю-
чого апарату, а саме — на про-
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екції каротидних синусів (зона 6)
і судин ліктьових ямок (зона 7).
Для більш наочної демонстрації
зон опромінення (згідно з ме-
тодом багаторівневої системної
лазеротерапії) останні зобра-
жені на рисунку. При впрова-
дженні методу використовували
сканер “SM-3”, генеруючий ви-
промінювання з довжиною хвилі
890 нм, потужністю 100 мВт, і ска-
нер «Медик-1», випромінюючий
хвилі довжиною 632,8 нм, по-
тужністю 20 мВт. Щодня прово-
дили ІЧЛ-опромінювання про-
екції великого потиличного от-
вору, паравертебральних зон
на рівнях С7–D1, D5–D6 хребців
протягом 2–4 хв і через день —
на рівнях D9–D11, D12–L2 хреб-
ців також протягом 4 хв. Вплива-
ли ЧЛ-опромінюванням на зони
ліктьових ямок і біфуркації сон-
них артерій по 2 хв через день.

Для оцінки ефективності мето-
ду лікування проводили аналіз
скарг хворих (коефіцієнт наси-
ченості, що є відношенням за-
гальної кількості скарг пацієнтів
до кількості хворих), рівень си-
столічного (САТ) і діастолічно-
го (ДАТ) АТ, даних ЕКГ, Ехо-КГ,
тетраполярної реографії, РВГ
верхніх і нижніх кінцівок, біомік-
роскопії судин кон’юнктиви ока
в динаміці. Для контролю за-
стосовували також акупунктур-
ну діагностику за методом На-
катані на початку та наприкінці
лікування. Обробку результатів
проводили методами варіацій-
ної статистики.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі хворі основної групи від-
значали добру та задовільну
переносимість процедур бага-

торівневої системної лазероте-
рапії, за винятком одного. Суб’-
єктивне відчуття покращання
стану здоров’я спостерігали вже
на 5–6-ту добу. Коефіцієнт на-
сиченості на момент закінчення
стаціонарного лікування дорів-
нював 2,00±0,25 в основній
групі проти 4,00±0,65 в конт-
рольній. Терміни нормалізації та
стабілізації АТ на початковому
етапі були вірогідно (Р<0,05)
меншими у хворих, що отриму-
вали комплексне лікування, та
становили (4,00±1,35) дня. У
хворих основної групи САТ
зменшився на 30 мм. рт. ст.,
ДАТ — на 13 мм рт. ст. проти
рівня САТ і ДАТ у хворих конт-
рольної групи (25 і 7,3 мм рт. ст.
відповідно) при однакових по-
казниках САТ (167,4 мм рт. ст.)
та ДАТ (96,8 мм рт. ст.) на мо-
мент початку терапії. Аналіз да-
них інструментальних методів
досліджень показав зменшен-
ня серцевого індексу, кінцевого
діастолічного тиску лівого шлу-
ночка, загального периферич-
ного опору, що зменшило кіль-
кість хворих із гіпертонічним
типом кровообігу в основній
групі на 62 % проти 23 % у конт-
рольній. Наприкінці лікування у
жодного хворого, що отриму-
вав багаторівневу системну ла-
зеротерапію, не спостерігалося
ознак гіпоксії міокарда на від-
міну від хворих із переважно ме-
дикаментозною терапією (4 ви-
падки). Поліпшення перифе-
ричного кровообігу вірогідно
(Р<0,05) було наявним також у
групі пацієнтів, що отримували
комплексне лікування, порівня-
но з контрольною групою хво-
рих (88 та 61 % відповідно). За
даними біомікроскопії судин
кон’юнктиви ока, кількість ви-
падків поліпшення кровообігу в
судинах сітківки у пацієнтів ос-
новної групи (92 %) переважа-
ла над тим же показником у хво-
рих контрольної групи (62 %).
Порівняння даних діагностики
за методом Накатані в динаміці
свідчить про нормалізацію або
відхилення від фізіологічної
норми рівня біоенергетичної ак-
тивності лише в одному–двох
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Рисунок. Зони впливу для проведення багаторівневої системної
лазеротерапії при гіпертонічній хворобі І–ІІ ст.: 1 — проекція велико-
го потиличного отвору; 2 — комірцева ділянка (рівень С7–Th1 хребців);
3 — сегментарна ділянка серця (рівень Th5–Th6 хребців); 4 — сегмен-
тарна ділянка печінки (рівень Th9–Th11 хребців); 5 — сегментарна
ділянка нирок і надниркової залози (рівень Th12–L2 хребців); 6 — зона
біфуркації сонної артерії; 7 — зона ліктьової артерії
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меридіанах у пацієнтів основ-
ної групи в 79 % випадків про-
ти 32 % випадків у хворих конт-
рольної групи.

Отримані результати дослі-
дження підтверджуються нау-
ковими показниками інших фа-
хівців про ефективність НІЛВ у
лікуванні гіпертонічної хвороби
І–ІІ ст. [5; 10; 11]. Завдяки оп-
роміненню зон проекцій основ-
них рівнів регуляції системи кро-
вообігу спостерігається суттє-
вий вазодилатаційний ефект,
що покращує центральний і пе-
риферичний кровообіг. Однак
акупунктурна діагностика за ме-
тодом Накатані використана
вперше як експрес-перевірка
та додаткове підтвердження ін-
дивідуальної ефективності комп-
лексного методу терапії.

Висновки

1. Багаторівнева системна
лазеротерапія є патогенетично
обгрунтованим і доцільним до-
повненням медикаментозного
лікування АГ, що підтвердже-
но клініко-діагностичними мето-
дами.

2. Дані акупунктурної діагно-
стики за Накатані корелюють із
показниками інструментальних
досліджень системи кровообі-

гу, тому цей метод можна про-
понувати для контролю ефек-
тивності процедури.

Перспективи подальших
досліджень. Багатообіцяючим
є вивчення впливу багаторівне-
вої системної лазеротерапії на
стан вегетативної нервової си-
стеми та залучення запропоно-
ваного методу до комплексно-
го лікування вегетативних дис-
функцій. Також отримані ре-
зультати досліджень свідчать
про вплив даного методу на
стан ліпідного обміну та гемо-
реологічні властивості крові хво-
рих на АГ.
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Реферати

УДК 612.67+612.82+616.83
ВЛИЯНИЕ ИНТЕРВАЛЬНОЙ НОРМОБАРИЧЕСКОЙ ГИПО-

КСИИ НА СОДЕРЖАНИЕ ДОФАМИНА В СТРИАТУМЕ КРЫС
ПРИ СТАРЕНИИ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ДОФАМИНОВОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

М. В. Беликова, Е. Э. Колесникова, А. В. Луценко
В настоящей работе показано увеличение содержания до-

фамина в структурах стриатума у молодых и старых крыс, а
также у крыс с экспериментальной дофаминовой недостаточ-
ностью под действием курса интервальных гипоксических тре-
нировок. Показано, что под влиянием интервальных нормоба-
рических тренировок увеличивается содержание дофамина в
правых отделах мозга у молодых и старых животных и при
ЭДАН. Высказывается мнение о положительном влиянии интер-
вальной нормобарической гипоксии посредством уменьшения
проявлений окислительного стресса и повышения энергетичес-
кого обеспечения дофаминсинтезирующего нейрона.

Ключевые слова: дофаминовая недостаточность, стриатум,
гипоксия, интервальные нормобарические гипоксические трени-
ровки.

УДК 547.419.5:577.164.15:616.36
СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ

КЛЕТКИ ПРИ ГАЛАКТОЗАМИНОВОМ ГЕПАТИТЕ И ПРИМЕНЕ-
НИИ ПРОИЗВОДНЫХ ОКСИЭТИЛИДЕНДИФОСФОНАТОГЕРМА-
НАТОВ (Cообщение 2)

В. В. Годован, В. И. Кресюн
Изучено влияние новых БАВ класса оксиэтилидендифосфо-

натогерманатов (МИГУ-4, МИГУ-5 и МИГУ-6) на неферментативную
часть антиоксидантной системы клетки при галактозаминовом ге-
патите у крыс. Исследования показали, что при курсовом профи-
лактически-лечебном введении все изучаемые соединения суще-
ственно предупреждали угнетение содержания природного анти-
оксиданта токоферола в мембранах эритроцитов и в печени жи-
вотных, уменьшали перекисную резистентность эритроцитов и сум-
марную пероксидазную активность плазмы крови. По силе и вы-
раженности фармакологического влияния они располагаются в
следующей последовательности: МИГУ-4 > МИГУ-5 > МИГУ-6 >
> гептрал.

 Ключевые слова: оксиэтилидендифосфонатогерманаты,
галактозаминовый гепатит, антиоксидантная система.

УДК 612.46:577.152.4:599.323.4
ВЛИЯНИЕ ОСТРОЙ БЛОКАДЫ NO-СИНТАЗ НА ДЕЯТЕЛЬ-

НОСТЬ ПОЧЕК БЕЛЫХ КРЫС В УСЛОВИЯХ НАГРУЗКИ СОЛЕ-
ВЫМ РАСТВОРОМ

С. И. Доломатов, В. С. Шпак
Исследования проведены на беспородных белых крысах-

самцах с массой тела 140–180 г. Неселективный блокатор NO-
синтаз Nw-NLA вводили (1 мг/100 г м. т.) за 30 мин до функцио-
нальной пробы почек. Деятельность почек изучали в условиях
5%-й нагрузки 3%-м раствором хлорида натрия. Установлено,
что у белых крыс острая блокада  аргинин-зависимого синтеза
NO в условиях вышеуказанной нагрузки сопровождается пони-
жением величины клиренса креатинина и диуреза. Блокада NO
приводит к снижению ренального клиренса эндогенных нитри-
тов и нитратов на фоне повышения концентрации данных соеди-
нений в плазме крови, а также сопровождается изменениями
осморегулирующей функции почек, что проявляется в сниже-
нии ренального клиренса осмотически активных веществ.

Ключевые слова: крысы, функция почек, блокатор NO-синтаз.

УДК 616.831-005.1:616.832.4:615.217.3-07
ОСОБЕННОСТИ МЕЖПОЛУШАРНОГО НЕЙРОПРОТЕКТОР-

НОГО ДЕЙСТВИЯ ПИРАЦЕТАМА И ФЕНИБУТА ПО ДАННЫМ
МОРФОМЕТРИЧЕСКОГО АНАЛИЗА

Н. В. Журавель, В. И. Мамчур, И. Ф. Беленичев
В опытах на белых крысах-самцах линии Вистар изучены раз-

личия в действии ноотропов на правое и левое полушария моз-
га посредством проведения нейроморфометрического анализа с
использованием иммуногистохимических методик на модели ос-
трого нарушения мозгового кровообращения. Патология модели-
ровалась билатеральной перевязкой общих сонных артерий у
крыс. Установлены некоторые различия во влиянии ноотропов на
восстановление нервной ткани правой и левой гемисфер. Сде-
ланы выводы о наличии преимущественно правополушарной
латерализации действия фенибута, некоторой тропности пираце-
тама к той же гемисфере в условиях экспериментальной пато-
логии головного мозга.

Ключевые слова: экспериментальный ишемический ин-
сульт, межполушарное действие ноотропов, нейроморфометрия.

УДК 616.731-07.23.008
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ЛЕЧЕБНОГО

ДЕЙСТВИЯ ГРАНУЛ КВЕРЦЕТИНА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕ-
ТЕ ІІ ТИПА

А. П. Левицкий, Ю. В. Цисельский, О. А. Макаренко, Л. Н.
Россаханова, А. В. Скиба

При моделировании сахарного диабета II типа (СД-II) у крыс
с помощью протамина показано увеличение в сыворотке крови
и в ткани печени концентрации малонового диальдегида (МДА)
и снижение активности каталазы.

Введение гранул кверцетина (100 мг/кг) снижало уровень
глюкозы, содержание МДА и повышало активность каталазы в
сыворотке крови. В ткани печени кверцетин также снижал уро-
вень МДА и повышал активность каталазы.

Результаты исследования свидетельствуют о гипогликеми-
ческом и гепатопротекторном действии кверцетина, в основе ко-
торого существенную роль играет его антиоксидантное дей-
ствие.

Ключевые слова: диабет II типа, пероксидация липидов,
антиоксиданты, кверцетин.

УДК 616-092.4:616.12-008.1:614.876:577.125.33
ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ КРЕАТИНОБРАЗУ-

ЮЩЕЙ СИСТЕМЫ У ЖИВОТНЫХ, ОБЛУЧЕННЫХ В ДОЗЕ 3 Гр
А. А. Мардашко, Г. Ф. Степанов
Целью работы стало изучение особенностей функциониро-

вания креатинобразующей системы у животных, облученных в
дозе 3 Гр. Установлено, что облучение половозрелых животных
в дозе 3 Гр вызывает резкое уменьшение содержания амино-
кислот — предшественников синтеза креатина в печени и поч-
ках, послабление метилирования гуанидинацетата, вследствие
чего снижается содержание креатина и креатинина в мышцах,
происходит падение активности креатинфосфокиназы за счет КК-
ММ и митохондриальной формы фермента, развитие гиперами-
ноацидемии, гипераминоацидурии, креатинурии и резкого умень-
шения экскреции креатинина.

Ключевые слова: облучение, аминокислоты, креатинобра-
зующая система.

УДК 616.092.9+615.065+616.36-002+615.244
ИССЛЕДОВАНИЕ ГЕПАТОПРОТЕКТОРНОГО ДЕЙСТВИЯ

ЛИПОСОМАЛЬНОГО КВЕРЦЕТИНА ПРИ МЕДИКАМЕНТОЗ-
НЫХ ГЕПАТИТАХ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

О. В. Стефанов, Л. М. Шеремета
Доказано выраженное терапевтическое воздействие ЛК. При

токсических гепатитах, вызванных лекарственными средствами
у подопытных животных, ЛК уменьшает летальность, облегча-
ет течение  моделируемой патологии, нормализует биохимичес-
кие показатели и метаболические процессы в печени, способ-
ствует восстановлению архитектоники органа. Механизм гепа-
топротекторного действия исследуемого средства связан как с
мембранопротекторным, так и антиоксидантным воздействием.
По эффективности ЛК не уступает, а по некоторым показате-
лям превосходит эталонные гепатопротекторы, использованные
в качестве препаратов сравнения.

Ключевые слова: медикаментозный гепатит, гепатопротек-
торное действие, липосомальный кверцетин.

УДК 616.379-008.64-053.2-08
ВЛИЯНИЕ α-ЛИПОЕВОЙ КИСЛОТЫ НА МЕТАБОЛИЗМ НЕРВ-

НОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
1-го ТИПА

Н. Л. Аряев, Л. И. Дмитриева, Н. Ю. Горностаева, Т. Н. Хименко
Изучено влияние препаратов α-липоевой кислоты (берлитио-

на) на состояние центральной и периферической нервной систе-
мы у детей, болеющих СД1. Анализировались данные анамнеза
46 детей, их физическое развитие, результаты лабораторных ис-
следований, определялись чувствительность и сухожильные реф-
лексы. Оценку состояния внимания проводили по таблицам Шульте
и корректурной пробе. У 30,4 % детей диагностирована перифе-
рическая нейропатия, а у 86,9 % — выявлено снижение внимания
(раннее проявление центральной нейропатии). В группе детей с
диагностированным нарушением внимания применение препара-
тов α-липоевой кислоты — эффективный метод лечения, позво-
ливший у 75 % детей достичь уровня достаточного устойчивого
внимания (средний прирост показателей 18,25 %).

Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, осложнения,
центральная нейропатия, диагностика, α-липоевая кислота.
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UDC 612.67+612.82+616.83
THE INTERVAL NORMOBARIC HYPOXIC TRAININGS

INFLUENCE ON DOPAMINE CONCENTRATION IN STRUCTURES
OF STRIATUM IN AGEING AND IN EXPERIMENTAL DOPAMINE
INSUFFIENCY

M. V. Belikova, Ye. E. Kolesnikova, O. V. Lutsenko
Dopamine concentration increase in young and old rats’ striatum

structures, as well as in rats with experimental dopamine
insufficiency under the action of course of the interval normabaric
hypoxic trainings are presented in the article. Dopamine
concentration increases due to influence of interval normobaric
hypoxic trainings. Positive influencing of interval normobaric
hypoxic training during the diminishing of oxidative stress displays
and increase of the power providing of dopamine synthesizing
neuron is suggested.

Key words: dopamine insufficiency, striatum, hypoxia, interval
normobaric hypoxic training.

UDС 547.419.5:577.164.15:616.36
STATE OF ANTIOXIDATIVE PROTECTIVE SYSTEM DURING

GALACTOSAMINE-INDUCED HEPATITIS AND USING OF
DERIVATIVE OF OXYETHYLYDENDIPHOSPHONATOGERMA-
NATES (Report 2)

V. V. Godovan, V. Y. Kresyun
Information on the influence of new BAS of oxyethylyden-

diphosphonate germanate (MIGU-4, MIGU-5 and  MIGU-6) on nonen-
zymatic part of the cellular antioxidant system at galactozamine
hepatitis at rats is given. Researches showed that at preventive-cure
course administration all studied compounds substantially prevented
decreasing of a natural antioxidant like tocoferol in the membranes of
erythrocytes and in the liver of animals, diminished peroxidative
resistance of the erythrocytes and total peroxidative activity of the
serum. According to force and expression of the pharmacological
influence they are disposed in the following order: MIGU-4 > MIGU-5 >
> MIGU-6 > heptral.

Key words: oxyethylydendiphosphonate germanate, galaktoz-
amine hepatitis, antioxidant system.

UDC 612.46:577.152.4:599.323.4
INFLUENCE OF ACUTE BLOCKADE NO-SYNTHASES ON

ACTIVITY OF WHITE RAT‘S KIDNEYS IN CONDITIONS OF SALT
LOADING

S. I. Dolomatov, V. S. Shpak
Researches were executed on white rats with the body weight

of 140–180 g. Unselected blockator NO-synthases Nw-NLA was
introduced (1 mg/ 100 g of the body weight) 30 min before the
functional kidney test. Renal activity was studied in conditions of
salt loading by 3 % solution of sodium chloride in the volume of 5
% per the body weight. It was established that acute NO blockade
was accompanied by decreasing of creatinine clearance and diuresis
in conditions of salt loading by 3 % solution of sodium chloride. NO
blockade results in decreasing of endogenous nitrates renal clearance
and nitrites against a background of these substances concentration
increasing in the blood plasma, as well as it was accompanied by
changes of osmoregulating function of kidneys. It is shown in
decreasing of renal clearance of osmotical active substances.

Key words: rats, function of the kidneys, NO-synthases
blockator.

UDC 616.831-005.1:616.832.4:615.217.3-07
PECULIARITIES OF PYRACETAME AND PHENIBUTE

INTERHEMISPHERIC NEURO-PROTECTING ACTION ACCORDING
TO THE MORPHOMETRIC ANALYSIS DATA

N. V. Zhuravel, V. Y. Mamchur, I. F. Belenichev
In experiments on Wistar’s male rats distinctions in nootrops’

action on the right and left cerebral hemispheres are studied by
conducting of neuromorphological research with the use of
immunohistochemical methods. The model of experimental ischemic
stroke was used. Pathology was designed by bilateral ligation of
the general carotids at rats. Some distinctions are set in nootrops
influence on renewal of right and left hemispheric nervous tissue.
A tendency to the pyracetame righthemispheric action and
righthemispheric lateralization of phenibute neuroprotective action
in the condition of experimental brain pathology was found.

Key words: experimental ischemic stroke, interhemispheric
action of nootrops, neuromorphometry.

UDC 616.731-07.23.008
THE EXPERIMENTAL STUDY OF THE MEDICAL EFFECT OF

QUERTCETIN GRANULES AT DIABETES MELITUS TYPE II
A. P. Levitsky, Yu. V. Tsyselsky, O. A. Makarenko, L. M.

Rossakhanova, O. V. Skyba
At the modeling of diabetes mellitus type II (DM-II) in rats with

the protamine the increase of malonic dialdehyde (MDA)
concentration and decrease in catalase activity were shown in the
blood serum and the liver tissue.

The introduction of quercetin granules of (100 mg/kg) has
reduced the glucose level, MDA content and raised the catalase
activity in the blood serum. The same took place in liver tissue.

The findings are evidence of hypoglycemic and hepatoprotective
effect of quercetin, the main role in which is its antioxidant effect.

Key words: diabetes mellitus type II, lipids peroxidation,
antioxidants, quercetin.

UDС 616-092.4:616.12-008.1:614.876:577.125.33
FEATURES OF THE CREATINE-FORMING SYSTEM FUNC-

TIONING AT THE ANIMALS RADIATED IN THE DOSE 3 GY.
O. O. Mardashko, G. F. Stepanov
Studying the features of functioning creatine-forming system

in the animals irradiated with the dose of 3 Gy has been done. It
was detected that irradiation of adult animals with the dose of 3
Gy stimulates sharp reduction of amino acids content, which are
the predecessors of creatine synthesis in the liver and kidneys,
dicrease in guanidine acetate methylation owing to which the
creatine and creatinine content in muscles falls, creatine-kinase
activity drops at the expense of KK-MM and mitochondrial ferment
form, hyperaminoacidemia, hyperaminoaciduria, creatinuria develop,
and sharp reduction of creatinine excretion occurs.

Key words: irradiation, amino acids, creatine-forming system.

UDC 616.092.9+615.065+616.36-002+615.244
STUDY OF LIVER PROTECTIVE ACTION OF LIPOSOMAL

QUERCETIN AT DRUG-INDUCED EXPERIMENTAL HEPATITES
O. V. Stefanov, L. M. Sheremeta
The study of liver protective action of liposomal quercetin (LQ)

was conducted on white rats hepatitis, induced by izoniazid,
tetracycline and paracetamol. Research of lipid peroxidation activity,
state of the system of antioxidant defence, level of cytolysis and
cholestasis, and also synthesizing and detoxicational functions of
the liver, showed the expressed therapeutic influencing of LQ. LQ
diminishes lethality, normalizes biochemical indices and metabolic
processes in the liver at toxic drug-induced hepatitis. The
mechanism of liver protective action of the explored mean is
connected with both membrane protection and antioxidant
influencing. By efficiency LQ excels standard hepatoprotectors
used as comparison drugs.

Key words: drug-induced hepatitis, Liposomal Quercetin, liver
protective action.

UDC 616.379-008.64-053.2-08
THE INFLUENCE OF α-LIPOIC ACID ON METABOLISM OF

NERVE TISSUE IN CHILDREN WITH DIABETES MELLITUS TYPE 1
M. L. Ariayev, L. I. Dmitrieva, N. Yu. Gornostayeva, T. M. Khi-

menko
The authors have studied the influence of α-lipoic acid preparations

(Berlition) on the central and peripheral nervous system of children
with diabetes mellitus type 1. The anamneses of 46 children, their
physical development, the data of laboratory studies have been
analyzed. Sensitiveness and tendon reflexes have also been taken
into consideration. The level of attention has been determined
according to the Schulte tables and correction test. 30.4 % of children
suffer from peripheral neuropathy, 86.9 % — have reduction of at-
tention (earlier sign of central neuropathy). The usage of α-lipoic acid
preparations by the children with reduced level of attention proved to
be effective treatment and allowed 75 % of the children achieve the
sufficient, stable level of attention (the average growth is 18.25 %).

Key words: diabetes mellitus type 1, complications, central
neuropathy, diagnosis, α-lipoic acid.
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УДК 616.248-085:615.835.56
НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ОБОСТРЕНИЯ БРОНХИ-

АЛЬНОЙ АСТМЫ
С. С. Солдатченко, С. Г. Донич
В статье рассмотрены причины и клинико-функциональные

особенности тяжелого обострения бронхиальной астмы. Проана-
лизированы особенности комплексной терапии подобных боль-
ных, включая методы доставки лекарственных веществ с по-
мощью дозированных ингаляторов со спейсерами и небулай-
зеров.

Ключевые слова: бронхиальная астма, обострение, лечение.

УДК 616.85:613.2-099:615.918:582.28
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ГРИБНОЙ

ПОЛИНЕЙРОПАТИИ У ДЕТЕЙ
А. А. Старикова, А. А. Тюфтий
В статье представлен анализ клинико-анамнестических дан-

ных 9 детей с грибной полинейропатией, характеризующейся
избирательным поражением периферической нервной системы.
Выявлена сезонность ее возникновения (лето–осень). В клини-
ческой картине доминировали жгучие боли в дистальных отде-
лах верхних и нижних конечностей, гиперестезия. Оценена эф-
фективность проводимой терапии.

Ключевые слова: отравление грибами, полинейропатия,
дети.

УДК 618.3-06+616.983+616.9-022
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ У ЖЕНЩИН,

ИНФИЦИРОВАННЫХ ВИРУСОМ ГЕПАТИТА G
В. Ф. Струк
Проведен анализ течения беременности у женщин, инфи-

цированных вирусом гепатита G. Определено, что беременность
у женщин, инфицированных вирусом гепатита G, протекает с ос-
ложнениями, среди которых необходимо отметить невынашива-
ние беременности, хроническую плацентарную недостаточность,
преждевременный разрыв околоплодных оболочек, дисстрес
плода. У беременных, инфицированных вирусом гепатита G,
существует высокий риск перинатальной трансмиссии вируса.

Ключевые слова: беременность, вирус гепатита G.

УДК 618.19-006.04-073.75-076
ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ С ИС-

ПОЛЬЗОВАНИЕМ РЕНТГЕНОВСКОЙ И УЛЬТРАЗВУКОВОЙ МАМ-
МОГРАФИИ, СТЕРЕОТАКТИЧЕСКОЙ ВАКУУМНОЙ АСПИРАЦИ-
ОННОЙ БИОПСИИ, МАГНИТОРЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ

Э. В. Тарасовская
Было обследовано 216 пациентов с различными заболева-

ниями МЖ с использованием РМГ, УЗИ, ABBI, МРТ.
В результате проведенного исследования было установлено

повышение эффективности ранней диагностики РМЖ до 100 % в
результате диагностического алгоритма с использованием
КОМЖ, скрининговой рентгеновской и ультразвуковой РМГ,
ABBI, МРТ.

Ключевые слова: рак молочной железы, скрининг, алго-
ритм.

УДК 616.24-002-003.9:612.216.2:613.735+615.847.8-849.19
КОМБИНИРОВАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ГИПОКСИЧЕСКИ-

ГИПЕРКАПНИЧЕСКОГО СТИМУЛА И НЕИНВАЗИВНОЙ МАГНИ-
ТОЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОБСТРУКТИВ-
НОМ ЗАБОЛЕВАНИИ ЛЕГКИХ НА ЭТАПЕ САНАТОРНО-КУРОРТ-
НОГО ЛЕЧЕНИЯ

М. М. Юсупалиева
Изучено влияние на больных ХОЗЛ комбинированного при-

менения гипоксически-гиперкапнического стимула и неинвазив-
ной магнитолазерной терапии на этапе санаторно-курортного ле-
чения. Установлено, что дополнительное использование такой
комбинации физических факторов позволяет добиться выражен-
ного локального и умеренного системного противовоспалитель-
ных эффектов; улучшить функцию внешнего дыхания и состоя-
ние сердечно-сосудистой системы; повысить двигательные воз-
можности больных и уровень насыщения артериальной крови
кислородом; улучшить состояние иммунной системы.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание
легких, гипоксически-гиперкапнический стимул, неинвазивная
магнитолазерная терапия.

УДК 616-073.75:616.831-001(756)
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В ДИАГНОСТИКЕ ПО-

ВТОРНОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Н. В. Каджая, О. П. Робак
Для оценки рентгенологических изменений, связанных с по-

вторной черепно-мозговой травмой, обследовано 170 больных, ко-
торые в зависимости от тяжести травмы разделены на 3 группы.

Адекватная оценка симптомов «прозрачности», «прямолиней-
ности» и «пунктирности» переломов с учетом биомеханики трав-
мы и возможности «сопутствующих» изменений при КТ-исследо-
вании позволяет в 19,4 % случаев установить «свежесть» пере-
лома.

Одним из перспективных направлений в нейровизуализирую-
щей объективизации хронического посттравматического энцефалита
и когнитивных нарушений может служить диффузионно-взвешен-
ное МРТ-исследование.

Ключевые слова: повторная черепно-мозговая травма, рент-
генологические исследования, чувствительность, специфич-
ность и точность КТ-исследования.

УДК 572:155.9:314:575
ВОСПРИЯТИЕ ЛИЦ ПАЦИЕНТОВ С ДЕВИАЦИЯМИ ПОВЕ-

ДЕНИЯ: ПОПУЛЯЦИОННОЕ РАСПРЕДЕЛЕНИЕ
Л. А. Атраментова, О. В. Филипцова, Е. Л. Луценко
Впервые на популяционном уровне (восточноукраинский

регион) применена проективная методика портретных выборов
Сонди. Обнаружены устойчивые принятия и непринятия лиц лю-
дей с определенными поведенческими девиациями. Больше
всего положительных реакций выявлено для лиц пациентов с
маниакальными расстройствами и гомосексуализмом, отрица-
тельных — для лиц пациентов с кататонической шизофренией.
Самые выраженные положительные реакции выявлены в отно-
шении лиц гомосексуалистов. Не обнаружено половых и в це-
лом возрастных различий в восприятии лиц людей с поведен-
ческими девиациями. В ряде случаев установлена слабая и
умеренная связь по восприятию лиц больных в парах «роди-
тель–ребенок» и «сибс–сибс».

Ключевые слова: Сонди, человеческие лица, Украина, по-
пуляционные распределения, родственники.

УДК 615.281.9-542.272.33-615.454.1-616.092.7
ИНГИБИРУЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ МАЗИ НА ОСНОВЕ НОВО-

ГО ПРОИЗВОДНОГО АМИНОАДАМАНТАНА НА КЛИНИЧЕС-
КИЕ ШТАММЫ БАКТЕРИЙ

Н. А. Вринчану, С. Н. Титаренко, В. А. Деев
Исследовано антибактериальное действие мази, разработан-

ной на основе нового производного адамантана, по отношению
к клиническим штаммам микроорганизмов. Установлено, что
мазь не уступает или превосходит мазь «Мирамистин-Дарница».

Ключевые слова: производное аминоадамантана, антибак-
териальная активность.
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UDC 616.248-085:615.835.56
NEW APPROACHES TO TREATMENT OF BRONCHIAL

ASTHMA EXACERBATION
S. S. Soldatchenko, S. G. Donich
Causes of origin and clinico-functional features of acute severe

asthma are discussed in the article. Methods of approach to such
patients complex therapy including methods of drugs delivery by
means of dosed inhalers with spacers and nebulizers are expounded
in details.

Key words: bronchial asthma, exacerbation, treatment.

UDC 616.85:613.2-099:615.918:582.28
CLINICAL CHARACTERISTICS OF MUSHROOM

POLYNEUROPATHY COURSE IN CHILDREN
A. A. Starikova, A. O. Tyuftiy
The evaluation of anamnestic clinic data of 9 children with

mushroom polyneuropathy is presented. Clinic includes the electoral
defeat of the peripheral nervous system. Seasonal character of
origin of mushroom polyneuropathy is revealed (summer-autumn).
Burn pains and hyperesthesia are prevailed in the distal parts of
the upper and lower extremities. Efficiency of the conducted therapy
is appraised.

Key words: mushroom poisoning, polyneuropathy, children.

UDC 618.3-06+616.983+616.9-022
THE FEATURES OF PREGNANCY COURSE IN WOMEN

INFECTED BY VIRUS OF HEPATITIS G
V. F. Struk
The analysis of pregnancy course in women infected by the

virus of hepatitis G was made. It was defined that pregnancy in
women infected by the virus of hepatitis G has complications.
Among them: premature pregnancy, chronic placental insufficiency,
the premature rapture of fetal membranes, distress of fetus.
Pregnant women infected by the virus of hepatitis G have high risk
of perinatal virus transmission.

Key words: pregnancy, virus of hepatitis G.

UDC 618.19-006.04-073.75-076
X-RAY DIAGNOSIS OF BREAST CANCER WITH THE USE OF

X-RAY AND ULTRASONIC MAMMOGRAPHY, STEREOTACTICAL
ASPIRATION BIOPSY, MAGNETIC RESONANCE IMAGING

E. V. Tarasovska
216 patients were inspected with the different breast diseases

with the use of mammography, US, ABBI, MRI.
As a result of the conducted research it was set the increase

of efficiency of early diagnosis of breast cancer up to 100 % as a
result of diagnostic algorithm with the use of physical expertise,
screening X-ray and ultrasonic mammography, ABBI, MRI.

Key words: breast cancer, screening, algorithm.

UDC 616.24-002-003.9:612.216.2:613.735+615.847.8-849.19
COMBINED APPLICATION OF HYPOXIC-HYPERCAPNIA

STIMULUS AND NON-INVASIVE MAGNETO-LASEROTHERAPY IN
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE ON THE
STAGE OF SANITARY-RESОRT TREATMENT

M. M. Yusupalieva
Influence of hypoxic-hypercapnia stimulus and non-invasive

magneto-laserotherapy combined application in patients suffering from
COPD on the stage of sanitary-resort treatment has been studied. It
is set that use of such combination in patients with COPD allows to
obtain expressed local and moderate systemic anti-inflammatory
effect; to improve external breathing function and cardiovascular
system condition; to increase patients’ motor activing and arterial
blood oxygen saturation; to improve the state of immune system.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, hypoxic-
hypercapnia stimulus, non-invasive magneto-laserotherapy.

UDC 616-073.75:616.831-001(756)
RADIOLOGICAL INVESTIGATION METHODS IN DIAGNOSING

REPEATED TRAUMATIC BRAIN INJURY
N. V. Kadzhaya, O. P. Robak
170 patients were examined in order to assess radiological

changes associated with repeated TBI. Patients were divided into 3
groups.

Adequate assessment of symptoms of “transparency”, “specificity”
and “stipple pattern” of fractures, taking into account injury
biomechanics and a possibility of “concomitant” changes detected with
computerized tomography, makes it possible to ascertain fracture
“freshness” in 19.4 % of cases.

Diffusion-weighted magnetic resonance tomography can become
a promising area of investigation for neurovizualizing objectification
of chronic traumatic encephalopathy and cognitive deficits.

Key words: repeated traumatic brain injury (TBI), radiological
investigation, sensitivity, specificity and accuracy of computerized
tomography.

UDC 572:155.9:314:575
FACES PERCEPTION OF PATIENTS WITH BEHAVIOURAL

DEVIATIONS: POPULATION DISTRIBUTION
L. O. Аtramentova, О. V. Filiptsova, O. L. Lutsenko
For the first time at a population level (East-Ukrainian region)

the Szondi portrait choices projective technique was applied. Stable
faces acceptances and rejections of patients with certain
behavioural deviations were found. Most of all positive reactions
were demonstrated for faces of patients with mania and
homosexuality disorders, negative — for faces of patients with
catatonic schizophrenia. The most pronounced positive reactions
related to the faces of homosexual people. There were found no
sex and as a whole no age differences in faces perception of people
with behavioural deviations. In some cases weak and moderate
relationship in ill people faces perception in “parent-child” and
“sibling-sibling” pairs was determined.

Key words: Szondi, human faces, Ukraine, population
distribution, relatives.

UDC 615.281.9-542.272.33-615.454.1-616.092.7
ANTIBACTERIAL ACTIVITY OF THE OINTMENT ON THE

BASIS OF THE NEW AMINOADAMANTANE DERIVATIVE ON
CLINICAL STRAINS OF MICROBES

N. O. Vrinchanu, S. M. Titarenko, V. A. Deyev
The antibacterial activity of the ointment on the basis of

derivatives of adamantane on clinical strains of microbes has been
studied. It was established that the ointment was more effective
as compared to the ointment “Miramistin-Darnitsa”.

Key words: antibacterial activity, derivative of adamantane.
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УДК 615.949.19-02:616.12-008,331-08
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЛАЗЕРОТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ АРТЕ-

РИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
И. В. Баранова
Метод многоуровневой системной лазеротерапии, оказыва-

ющий влияние на основные уровни регуляции сердечно-сосу-
дистой системы, разработан и внедрен в практику автором ста-
тьи. В течение 2005–2006 гг. в физиотерапевтическом отделе-
нии узловой клинической больницы ст. Винница вышеуказанным
методом пролечили 65 больных артериальной гипертензией І–
ІІ ст. Результатами исследований подтвержден положительный
эффект комплексной терапии с применением этого метода.

Ключевые слова: лазеротерапия, артериальная гипертензия.

UDC 615.949.19-02:616.12-008,331-08
USE OF LASEROTHERAPY IN TREATMENT OF ARTERIAL

HYPERTENSION
I. V. Baranova
The technique of multilevel systemic laserotherapy which

influences the basic levels of regulation of the cardiovascular
system, is developed and introduced in practice by the author of
the article. 65 patients suffering from arterial hypertension of І–ІІ de-
grees were treated with the above mentioned method in the
physiotherapy department of the Vinnitsa hospital in the course of
2005–2006. Results of researches confirmed the positive effect of
complex therapy with application of this method.

Key words: laserotherapy, arterial hypertension.

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-
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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;

л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кож-
не за такою схемою: індекс УДК, назва статті,
ініціали та прізвище автора (авторів), текст ре-
зюме, ключові слова (не більше п’яти).

5. Хімічні та математичні формули вдрукову-
ють або вписують. Структурні формули оформ-
ляють як рисунки. У формулах розмічають: малі
та великі літери (великі позначають двома рис-
ками знизу, малі — двома рисками зверху про-
стим олівцем); латинські літери підкреслюють
синім олівцем; грецькі літери обводять черво-
ним олівцем, підрядкові та надрядкові цифри й
літери позначають дугою простим олівцем.

6. У статтях слід використовувати Міжнарод-
ну систему одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них
виконують окремо; підписи до всіх рисунків
статті подають також на окремому аркуші. На зво-
ротному боці кожного рисунка простим олівцем
слід указати його номер і назву статті, а в разі
необхідності позначити верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати
на окремих сторінках, вони повинні мати нуме-
рацію та назву. На полях рукопису необхідно
вказати місце розміщення рисунків і таблиць.

Інформація, наведена в таблицях і на рисунках,
не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відпо-
відно до ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і слово-
сполучень — відповідно до ДСТУ 3582-97 і ГОСТ
7.12-93.

9.1. Список літературних джерел повинен
містити перелік праць за останні 5 років і лише
в окремих випадках — більш ранні публікації.

9.2. В оригінальних роботах цитують не більше
10 джерел, а в оглядах — до 30.

9.3. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу по-

дають у квадратних дужках згідно з нумерацією
за списком літератури.

9.6. Література у списку розміщується згідно
з порядком посилань на неї у тексті статті.

9.7. Якщо наводяться роботи лише одного ав-
тора, вони розміщуються за хронологічним по-
рядком.

9.8. На кожну роботу в списку літератури має
бути посилання в тексті рукопису.

10. До статті на окремому аркуші додаються
відомості про авторів, які містять: вчене звання,
науковий ступінь, прізвище, ім’я та по батькові
(повністю), місце роботи й посаду, яку обіймає
автор, адресу для листування, номери теле-
фонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксеро-
копія квитанції про індивідуальну передплату
нашого журналу хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлен-
ня, слід повернути до редакції не пізніше ніж
через три дні після одержання. В авторській ко-
ректурі допустиме виправлення лише помилок
набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних із
використанням комп’ютерних технологій, обо-
в’язково додаються матеріали комп’ютерного на-
бору та графіки на дискеті.

Текст може бути таких форматів:
— Word for Windows;
— RTF (Reach Text Format);
— ASCII без автоматичного переносу слів і

вирівнювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об’єкти: таб-

лиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці можна ство-
рювати лише засобами того самого редактора,
який застосовано для набору основного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів TIFF, WMF або CDR 5 — CDR
10. Роздільна здатність штрихових оригіналів
(графіки, схеми) форматів TIFF повинна бути
300–600 dpi B&W, напівтонових (фотографії та
ін.) 200–300 dpi, Gray Scale (256 градацій сіро-
го). Ширина графічних оригіналів — 5,5, 11,5 і
17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право редак-
ційної правки статей. Не прийняті до публікації
матеріали повертаються на вимогу авторів.

Редакційна колегія



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË
5 (103) 2007

ПЕРЕДПЛАЧУЙТЕ І ЧИТАЙТЕ

ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË

2008

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

28
29
30

1
2
3

1
2

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

Січень

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

Лютий
4
5
6
7
8
9

10

11
12
13
14
15
16
17

18
19
20
21
22
23
24

25
26
27
28
29

Березень
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16

17
18
19
20
21
22
23

24
25
26
27
28
29
30

28
29
30
31

Квітень Травень

5
6
7
8
9

10
11

12
13
14
15
16
17
18

19
20
21
22
23
24
25

26
27
28
29
30
31

Червень

2
3
4
5
6
7
8

9
10
11
12
13
14
15

16
17
18
19
20
21
221

23
24
25
26
27
28
29

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

1
2
3
4

Липень Серпень

4
5
6
7
8
9

10

11
12
13
14
15
16
17

18
19
20
21
22
23
24

1
2
3

25
26
27
28
29
30
31

Вересень

1
2
3
4
5
6
7

8
9

10
11
12
13
14

15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27
28

1
2
3
4
5
6

7
8
9

10
11
12
13

14
15
16
17
18
19
20

21
22
23
24
25
26
27

28
29
30
31

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

29
30

Жовтень Листопад

3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16

17
18
19
20
21
22
23

1
2

24
25
26
27
28
29
30

Грудень

1
2
3
4
5
6
7

8
9

10
11
12
13
14

15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27
28

1
2
3
4
5

6
7
8
9

10
11
12

13
14
15
16
17
18
19

20
21
22
23
24
25
26

27
28
29
30
31

29
30
31

Пн
Вт
Ср
Чт
Пт
Сб
Нд

31

30




