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стороне сенсорного дефекта; угнетены  сухожильные и 

периостальные рефлексы; снижены мышечный тонус и 

мышечная сила; наблюдается легкая гемиатаксия; присутствуют 

выраженные симптомы Штромпеля и Барре. Согласно данным 

литературы такие нарушения чувствительности отличаются при 

нарушении ретикуло-неокортикальных влияний; нарушении 

вторично-неокортикальных нарушений чувствительности; 

изменении степени возбудимости экстерорецепторов. Поскольку 

выраженность нарушений чувствительности коррелировала с 

направлением действия взрывной волны —  самые значительные 

изменения чувствительности были при фронтальном ее действии 

(в лицо), когда внешнему «бурстовому» воздействию 

подвергается максимальное количество экстерорецепторов, 

можно полагать, что возникающая чрезмерная волна 

афферентной импульсации провоцирует запредельное 

торможение в ретикулярной формации. Развитие запредельного 

торможения  в этой структуре обуславливает дизрегуляцию 

деятельности структур мозга. Другими словами повреждение 

мозга при действии взрывной волны связано не только с 

непосредственным влиянием ее на вещество мозга, но и с 

опосредованными дизрегуляционными нарушениями. 

Ключевые слова: закрытые черепно-мозговые травмы, 

нарушения деятельности мозга, взрывная волна. 

Key words: closed craniocerebral injury, brains activity 

disturbances, D-wave. 
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атеросклерозу. Проте багато патогенетичних ланок атерогенезу 

до теперішнього часу залишаються дискутабельними й до кінця 

не вивченими.За даними літератури відомо, що атеросклеротичні 

ураження судин призводять до порушення кровотоку, які 

вимагають більш активної корекції реологічних властивостей 

крові, а також нейтралізації факторів коагуляційної ланки, 

продукованих безпосередньо ушкодженим ендотелієм судин. 

Саме це сприяє підвищенню споживання гепарину і обумовлює 

зниження його концентрації в крові.  

З’ясування взаємозв’язку між станомліпідтранспортної 

системита рівнем гепарину в плазмі крові у хворих групи ризику 

на атеросклероз було метою нашого дослідження. 

Нами показано, що рівень гепарину в плазмі крові хворих 

із ішемічною хворобою серця без клінічно значущих проявів 

атеросклерозу, які не зверталися за амбулаторною та 

стаціонарною допомогою протягом року (153 особи, віком 47-60 

років) зменшувався на 23,38 % щодо контрольних показників. 

Наслідком дефіциту концентрації гепарину в плазмі крові 

хворих даної групи було зменшення активності 

ліпопротеїнліпази, що спричиняло зниження ліполізу та 

коефіцієнту його ефективності відносно і показників контролю, і 

інших дослідних груп, незважаючи на підвищений початковій 

рівень тригліцеридів (в 2,5 рази). Це обумовлювало атерогенні 

порушення з боку ліпідтранспортної системи: вірогідне зниження 

ліпопротеїнів високої щільності на 47,27 % та підвищення 

ліпопротеїнів дуже низької щільності при  вмісті холестерину в 

межах референтних одиниць (до 5,2 ммоль/л).  

Вміст насичених жирних кислот збільшувався на 30 % за 

рахунок концентрації пальмітинової кислоти, а рівень кислот 

полієнового ряду зменшувався внаслідок падіння концентрації α-

ліноленової кислоти майже в 2 рази й достовірно низького вмісту 

докозагексаєнової та ейкозапентаєнової кислот в порівнянні з 

контрольними даними.  

Таким чином, результати дослідження довели, що за 

умов дефіциту гепарину в плазмі крові, зниження кількісних та 

якісних показників ферментативної активності ліпопротеїнліпази 

обумовлює зменшення утилізації жирних кислот, яке 

супроводжується збільшенням пулу насичених жирних кислот 

при падіння рівня ω-3 полієнових, і призводить до розвитку 

атерогенноїдисліпідемії з вираженою гіпертригліцеридемією 

внаслідок чого можливі наступні патологічні зміни в 
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ліпідтранспортній системі. Саме дисбаланс між вмістом 

насичених та поліненасичених жирних кислот зі значним 

зменшенням концентрації ω-3 полієнових, на нашу думку, є 

ознакою посилення порушення ліпідтранспортної системи та 

атеросклеротичного процесу у цієї категорії хворих. 

Ключові слова: атеросклероз, ліпідтранспортна система, 

жирні кислоти, гепарин. 

Key words: atherosclerotic vascular disease, lipids transport 

system, heparin. 
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Метою даного дослідження було вивчення 

морфологічних змін стінки правої та лівої стегнових артерій і, 

особливо, ознак спазму судин при фізичних навантаженнях 

високої (ФНВІ) та помірної (ФНПІ) інтенсивності. На поперечних 

гістологічних зрізах стегнових артерій за допомогою 

мікрометричної лінійки, вмонтованої в окуляр мікроскопа, на 

довжині 100 мкм окружності цих артерій підраховували кількість 

складок внутрішньої еластичної мембрани, вимірювали їх 

глибину. 

Встановлено, що при ФНВІ спостерігаються ушкодження 

всіх структурних компонентів судинної стінки та виражений 

спазм судин, що підтверджується збільшенням кількості складок 

внутрішньої еластичної мембрани. Так, на 100 мкм окружності 

стегнових артерій нараховується 16±2,7 складок внутрішньої 

еластичної мембрани, глибина яких в середньому складає 

 


