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У вищенаведених табл. 2 і 3 усі залежності ста-
тистично значущі, сила зв’язку між показниками —
слабка, але вона є. Ризик показує, у скільки разів бі-
льший ризик настання однієї події за наявності ін-
шої. Точніше: ми помиляємося у 5 % (95 % довірчий
інтервал), якщо стверджуємо, що для генеральної су-
купності (усього населення) ризик події знаходити-
меться між верхньою та нижньою межею. У більшо-
сті випадків злочин було скоєно у приміщенні: у
житловому — у 524 (61,7 %), у нежитловому — у 101
(11,9 %) випадку; на вулиці — у 224 (26,4 %). У 362
(42,6 %) випадках смерть настала внаслідок нанесен-
ня одного ушкодження (Me=2; Mo=1; Q1=1; Q3=6),
максимальна кількість ран — 193. При цьому 423
(49,8 %) ушкодження були заподіяні в ділянці тулу-
ба, усі зони постраждали в 16 (1,9 %) випадках.

Висновки
Отже, якщо на тілі виявлено більше 50 ран, то в

11,7 разу частіше (ВР=11,7, 95 % ДІ: 3,8–36,0) ці
ушкодження були заподіяні злочинцем у віці 15–
17 років (χ2

(1)
 = 27,6; p<0,001), або ж виявлення на тілі

потерпілого більше 50 ран свідчить про те, що ризик
того, що таку кількість ушкоджень спричинив зло-
чинець віком 15—17 років, зростає у 11,7 разу.
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Життя людини на стадії внутрішньоутробно-
го розвитку триває у середньому дев’ять місяців.
У цей термін трапляється колосальний еволюцій-
ний прорив: з єдиної маленької клітини повністю
формується жива істота, що володіє централь-
ною нервовою системою, внутрішніми органами,
які сформувалися, починає жити і розвиватися у
зовнішньому світі.
Внутрішньоутробна патологія істотно впли-

ває не лише на внутрішньоутробний розвиток,
але і на подальше життя дитини і становлення
усіх її життєвих функцій. Переважна більшість
захворювань у неонатальному періоді та багато
хвороб у більш старшому віці є пролонгованою
патологією ембріона і плода [3–5], у зв’язку з чим
залишається актуальною проблема вивчення
чинників ризику порушення внутрішньоутроб-
ного розвитку плода з метою зниження кількості
несприятливих результатів і поліпшення віддале-
ного прогнозу.
Останнім десятиліттям простежується вираз-

на тенденція до підвищення внутрішньоутробних
патологій, що безпосередньо пов’язане зі зрос-
танням кількості чинників ризику, як у стані ор-
ганізму батьків, так і в довкіллі.
До них можна зарахувати такі [9]:
— тенденцію до збільшення віку батьків, що

дають життя першій дитині;
— професійні негативні чинники;
— шкідливі звички;
— нераціональне харчування з тенденцією до

ожиріння або дефіциту маси тіла;
— переривання першої вагітності;
— екологічну деградацію;
— хронічні соматичні захворювання;
— зміну «чинників агресії» — появу резис-

тентних штамів патогенів, що ускладнюють пе-
ребіг інфекційних захворювань.
Оскільки перинатальна медицина має справу

з організмом, що формується, і максимально чут-
ливим, з механізмами адаптації, що ще форму-
ються, пов’язаними з організмом матері, запобі-
гання несприятливим наслідкам потребує особ-
ливо ретельного підходу з боку сучасної медици-
ни. Фармакологічна агресія в більшості випадків
негативно впливає на плід, що призводить до
необхідності пошуку альтернативних шляхів під-
тримки та допомоги в боротьбі з патологічним
процесом у зростаючому організмі.
З моменту розвитку людського суспільства

стало остаточно очевидним, що не хворіти орга-
нізм конкретної людини в принципі не може,
оскільки сам прояв хвороби є не що інше, як
опірність організму до змінних умов зовнішньо-
го та внутрішнього середовищ. Проте відомо, що
всі методи лікування у сучасній медицині є або
етіотропними, або патогенетичними. Безумовно,
що принципи, методи та методики реабілітації не
належать до етіологічно спрямованих, а мають
патогенетичну основу. У зв’язку з цим необхідно

розглянути сучасний стан теорії патогенезу, у
розвитку якої можна виділити три основні етапи.
На першому етапі — ХІХ і початок ХХ ст. — був
сформульований основоположний постулат про
те, що механізми розвитку хвороби властиві са-
мому організму і хвороба не створює в ньому ні-
чого нового. Основний вклад у таке принципове
розуміння сутності хвороби (патогенез) внесли
К. Бернар, Р. Вірхов, В. В. Пашутін, В. В. Підви-
соцький і О. О. Богомолець, а також багато ін-
ших видатних патологів і патофізіологів [10; 11].
На другому етапі протягом першої половини

ХХ ст. були визначені принципи розвитку хворо-
би, головним з яких слід вважати єдність і бо-
ротьбу протилежностей — ушкодження та за-
хисту, що розглядається як основний механізм
саморозвитку хвороби [4].
Другим найважливішим принципом стало по-

няття про хибне коло як механізм просторово-
часового розвитку патології. Вищеназвані два
механізми є такими, що зумовлені у патогенезі,
обґрунтовують перебіг патологічних процесів, а
отже, і хвороб. Ці поняття послужили основою
сучасних патогенетичних методів лікування за-
хворювань, що ґрунтуються на зменшенні ступе-
ня ушкоджувальних механізмів і стимуляції їх за-
хисних ефектів [10].
Проте до кінця ХХ ст. назріла необхідність,

спираючись на фундаментальні поняття пато-
генезу, поглибити та розширити існуюче розу-
міння хвороби. Це було зумовлене потребами
практичної охорони здоров’я. Необхідно було
визначити поняття преморбідних станів, уточни-
ти механізми, що лежать в основі одужання, реа-
білітації тощо. Виникли такі напрями, як адапта-
ційна, регенеративна, реабілітаційна медицина.
Добрим прикладом служить робота В. В. Під-

висоцького, опублікована ним в 1894 р. «О за-
пасных силах организма и о значении их в борь-
бе с болезнью» [7]. Автор стверджує, що у живо-
му організмі необхідно визнати існування двох
запасних сил: готових і таких, що знову нароста-
ють, знову формуються. Детально аналізуючи
розвиток захворювань з позиції включення і
утворення нових запасних сил, В. В. Підвисоць-
кий доходить висновку, що успіх боротьби з хво-
робою полягає, передусім, в активізації тієї енер-
гії, якою володіє живий організм.
Лише в середині 70-х років минулого століття

професором С. М. Павленком зроблено спробу
теоретичного обґрунтування механізмів одужан-
ня. Було сформульовано поняття про саногенез
як динамічний процес захисно-пристосовних ме-
ханізмів (фізіологічного та патологічного харак-
теру), що виникає на стадії передхвороби, розви-
вається впродовж усього хворобливого процесу
і спрямований на відновлення саморегуляції ор-
ганізму [6].
Глибоке пізнання нескінченно складної систе-

ми зв’язків організму, які забезпечують його нор-
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мальну роботу як єдиного цілого при тривалому
існуванні та виникненні навіть серйозних ушко-
джень органів і тканин, залишається найважли-
вішим і найважчим завданням, що стоїть перед
патологами [8].
Розвиток хвороби зумовлюється співвідно-

шенням і взаємодією патогенетичних та сано-
генетичних механізмів. Слід погодитися, що всі
процеси перебігають у хворому організмі органі-
зовано і здійснюються за захисно-ушкоджуваль-
ним принципом, на розвиток яких значуще впли-
вають саногенетичні механізми. Наявність склад-
них і різноманітних саногенетичних механізмів
не лише розширює сучасні уявлення про хворо-
бу, але і є теоретичною основою профілактичної
та реабілітаційної медицини.
Підсумком наукових пошуків стала спроба

подальшого розвитку теорії саногенезу як дина-
мічного процесу захисно-пристосовних механіз-
мів (фізіологічного та патологічного характеру),
що розвивається в результаті дії на організм над-
звичайного подразника, який функціонує протя-
гом усього патологічного процесу (від стадії пе-
редхвороби до одужання) і спрямований на від-
новлення саморегуляції організму [10].
Узявши за основу сучасні уявлення про моле-

кулярні механізми регуляції генних процесів, лег-
ко довести, що на рівні окремих клітин і цілого
організму існують численні системи, без функції
яких не буде забезпечений процес адаптації, але
при функціонуванні майже постійно відбувають-
ся події на межі помилки [13].
Розглянута модель транспозонної регуляції —

одне з джерел помилок, що нагромаджуються.
На наш погляд, особливо на рівні соматичних
клітин, де процеси транспонування і рекомбіна-
цій (гомо- і гетеро-) принаймні помітно пригні-
чені, помилки можуть виникати у процесі акти-
вації репараційних систем, систем теплового
шоку, систем, які контролюють рівень клітинно-
го диференціювання і включення програм заги-
белі клітин. У фундаментальних напрямах гене-
тики всі ці процеси досить детально вивчені.
Для нас суттєва та обставина, що всі без ви-

ключення вивчені системи генного контролю
мають помітний рівень помилковості, хоча і
призначені усувати її. Подібна ситуація зберіга-
ється при переході від клітинного рівня на ор-
ганний і рівень цілого організму, і, що особли-
во важливо, який формується, є дуже чутливим
до патогенних чинників у організмі матері та
впливу, що надходить із зовнішнього середови-
ща, в якому джерелом помилок служать систе-
ми імунітету, гормональної регуляції, транспор-
ту кисню, нейросенсорного та кардіореспіратор-
ного управління і багато інших.
Причому за повною аналогією з генетичними

системами, їх завдання — справлятися з помил-
ками (наприклад, ініційованими хворобами), але
вони і самі по собі досить помилкові.

З цього можна зробити висновок, що організм
зароджується, розвивається, бореться за присто-
сування (наприклад до хвороб) і вмирає через
один і той же супровідний процес — формуван-
ня помилки і боротьби з нею. При цьому помил-
ку потрібно представити в більш розширеному
плані: це не лише морфометричні порушення у
важливих клітинних і загальноорганізмених
структурах, але і помилкові дії регуляторних си-
стем (як унаслідок їх невімкнення, так і при над-
лишковій напруженості).
У чому ж біологічний сенс життя за принци-

пом: жодного дня без помилки?
Це питання не нове і цікавило людство бага-

то століть.
Нагадаймо: у вченні Дарвіна основою був по-

стулат, що нескінченні помилки (у процесі еволю-
ції), які виникають, диференціюються на корисні
та даремні, що не закріплюються. Отже, згідно з
дарвінізмом, в еволюціонуючому біооб’єкті відбу-
вається селекція помилок, що виникають, мета
якої — відібрати найбільш доцільні. Ось чому у
такому вигляді сформульованого еволюційного
детермінізму, що передбачає єдиний вірний шлях
розвитку, так легко знайшов притулок увесь пере-
біг філософсько-політичної думки, який домислив
і єдино правильний соціальний прогрес.
Функція регуляторної системи і напрям її ді-

яльності можуть бути визначені численними біо-
хімічними, біофізичними й іншими шляхами. Ос-
кільки одні й ті ж регуляторні системи регулю-
ють різні помилки, їх функціональна компетент-
ність щодо самих помилок принципово неспеци-
фічна, хоча функціональна спроможність насам-
кінець і визначить результат виявленої помилки.
Важливим аспектом у медицині та виборі пра-

вильного підходу до лікування є симптоматич-
ність. Зазвичай симптомами позначаються про-
яви патогенних процесів. Завдання обговорюва-
ного підходу — встановлення ступеня функціо-
нальної достатності регуляторних систем, що
беруть участь у процесах «здоров’язабезпечення»
як на клітинному, так і організменому рівнях.
Творіння здоров’я має давно відоме в медицині
позначення — саногенез.
Ось чому уявляється більш обґрунтованим

перший методичний підхід позначати як етіо-
специфічну маркерну діагностику патологічного
процесу, а другий — як саногенетичну поліфунк-
ціональну діагностику систем пристосування до
патологічного процесу.
Повертаючись до проблеми високої індиві-

дуальної варіабельності прогнозів на основі сано-
генетичних досліджень, необхідно наголосити,
що її природа визначається індивідуальним гено-
типом, оскільки всі системи саногенезу генетич-
но детерміновані.
Тому для саногенетичної діагностики сповна

прийнятно і коротше позначення — санотипу-
вання, яке до того ж виходить з традицій, закла-
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дених основоположником науки про здоров’я
Гіппократом, що переконливо довів високо ви-
ражену неоднозначність схильності до хвороб в
осіб з різним психотипом, нейротипом і різною
конституцією.
Передбачуваність майбутнього виходить із

методологій детекції генетичних помилок, що
встановлюються вже на рівні перинатального ві-
ку та бурхливо розвиваються. Але доки можли-
вості перинатальної діагностики обмежені до-
сить рідкісними моногенними хворобами, що
трапляються найчастіше, проте, на щастя, вони
становлять малі відсотки від решти актуальних
захворювань. Ми не можемо погодитися з по-
пулістським світосприйняттям багатьох екологів,
які пророкують зростання кількості небезпечних
моногенних детерміністських патологій у най-
ближчому майбутньому. Поки є великі підстави
вважати, що збільшення варіантів таких виріше-
них наперед станів (які часто закінчуються смер-
тю плода) пов’язане з успіхами методів і детекції.
Проте за усіх обставин в обґрунтованому прогно-
зі полігенних захворювань без уточнювального
саногенетичного моніторингу перспектива точно-
го прогнозу не дуже виразна.
Ще у 80-х роках минулого століття на одній із

зимових шкіл з молекулярної генетики, ядерної
фізики РАН, що проводилась інститутом, один з
авторитетних її учасників оприлюднив метафо-
ру: «Гени генами, а зв’язки зв’язками!» [10].
Для прикладу можна взяти систему генів, яка

контролює так званий ренін-ангіотензиногенний
каскад, від функціональної достатності якого
залежить доля всієї системи кровообігу. Вже
ідентифіковані окремі мутації у ньому, що при-
зводять до певних фіксованих порушень в цьому
каскаді. За особами, що несуть цей зіпсований
ген, почали спостерігати і виявили, що дещо час-
тіше вони хворіють на гіпертонію, атеросклероз,
інфаркт, тромбоз тощо. «Дещо частіше» перед-
бачає, що немало серед цих осіб і тих, у кого ген-
ний дефект залишається без фіксованих наслід-
ків. Отже, у конкретного індивідуума встановле-
но дефектний ген. Що можна йому спрогнозува-
ти на найближче майбутнє? Як ми бачимо, набір
варіантів дуже великий — аж до сприятливих
прогнозів. Адже вартість вибору найбільш для
нього імовірного варіанта дуже висока: усі пере-
раховані можливі наслідки профілактуються
принципово різними способами.
Після встановлення гена слід приступити до

встановлення зв’язків. Як це можна зробити?
Найбільш адекватно проаналізувати всі основ-

ні регуляторні системи кровообігу та встанови-
ти серед них ті, які найбільшою мірою функціо-
нально невлаштовані. На цій основі слід будува-
ти ґрунтовний прогноз і підбирати адекватні
профілактичні заходи. Саме встановлення варі-
антів улаштованості регуляторних функцій є зав-
данням санотипування.

Незважаючи на те, що принцип індивідуаль-
ного розвитку був сформульований ще на почат-
ку становлення медицини, найбільш вражаючі
результати були досягнуті у вивченні причинних
чинників патологій на рівні популяції. І лише з
кінця минулого століття, в першу чергу завдяки
розвитку експресних методів діагностики при-
чинних чинників патологій (маркерів патологій),
знову виникла необхідність повернутися до осно-
воположних системних принципів розвитку інди-
відуального організму як цілісної функціональ-
ної динамічної системи. Необхідність такого по-
вороту була зумовлена тією обставиною, що при
ідентифікації навіть суворо специфічних маркерів
патології індивідуальний прогноз тієї або іншої
форми захворювання був не визначений.
На теоретичному рівні причина ненадійності

індивідуального прогнозу наслідків суворо іден-
тифікованих маркерів патологій досить очевид-
на і пов’язана з індивідуальними особливостями
формування систем, що забезпечують стійкість
(або чутливість) організму до причинного чин-
ника, що ідентифікується.
Призначення цих систем, з позицій класичної

фізіології, полягає в тому, аби в процесі індивіду-
ального розвитку, у тому числі в умовах постій-
ної взаємодії із зовнішніми та внутрішніми чин-
никами, бути потенційно здатними ініціювати
патологічний слід, забезпечити у прийнятній фор-
мі гомеостаз організму, тобто динамічну підтрим-
ку постійності внутрішнього середовища [12].
Теорія гомеостазу в загальному вигляді була

сформульована ще в другій половині XIX ст., а
з позиції біофізичної концепції фізіологічних ме-
ханізмів індивідуального розвитку представлена
в роботах Бауера, Пригожина, Аршавського та
ін. Динамічний гомеостаз є «істотною якісною
рисою живих систем, покликаною забезпечувати
стан їх нерівноважності і стійко підтримуваною
роботою складових його структур — роботою,
спрямованою проти переходу їх у стан рівнова-
ги» [1]. Постулювання властивої лише живим си-
стемам подібної «структурної енергії» — одна з
найбільших заслуг Е. С. Бауера.
Проблема моносистемного типування багато

разів ускладнюється в завданнях прогнозування
схильності організму до патогенних екзо- і ен-
догенних чинників. На основі класичних енерго-
забезпечуючих регуляторних систем можливо
передбачити чутливість організму до тих або ін-
ших чинників досить приблизно. Так, правила
поверхні й енергозабезпеченості окремих утво-
рень онтогенезу передбачають певний ступінь
чутливості до актуальних захворювань і зовніш-
ніх антропогенних дій у так званих поняттях сен-
ситивних вікових періодів (велика чутливість мо-
лодих організмів, що розвиваються) і атипових
статур (надлишкові та недостатні зріст і маса).
І навіть у цих випадках надійний індивідуальний
прогноз далеко не завжди однозначний.
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Сучасні уявлення про етіопатогенез більшості
актуальних захворювань та інтоксикацій, як пра-
вило, передбачають у механізмі фіксації пато-
логічного сліду лише певний вклад дій (етіологіч-
них чинників), що ініціюють, на тлі внеску про-
мотуючих (сприяючих) сигналів. Останні визна-
чаються виключно всіляким регуляторним роз-
балансуванням багатьох систем організму, що
може бути встановлене лише при багатофактор-
них і полісистемних дослідженнях.
Запропоновані для клінічної практики прості

моносистемні методи діагностики схильності
організму до певних патологій не можуть вважа-
тися прогностично абсолютно надійними. У цьо-
му плані лише об’єктивно отримані відомості
про полісистемний статус організму є необхід-
ною умовою надійного прогнозування тих або
інших напрямів дезрегуляцій, а отже, ризику
схильності до патологічних процесів.
Таким чином, завдання полісистемного моні-

торингу здоров’язабезпечуючого (саногенетич-
ного) потенціалу організму може бути розв’яза-
не шляхом створення програмно-інструменталь-
ного комплексу організму, що дозволяє ідентифі-
кувати індивідуальну функціональну достатність,
на основі функціональної зчепленості основних
здоров’язабезпечуючих систем організму.
У традиційному варіанті експертиза фармако-

динаміки базується на моніторингу концентрації
лікарських препаратів у крові реципієнта та у
відстежуванні основних реакцій органів-мішеней
на їх введення. Сьогодні накопичилися досить
численні заперечення щодо такого спрощеного
підходу, який, перш за все, ігнорує вкрай вираже-
ну індивідуальну реактивність. Класичним при-
кладом служать уявлення про резистентність до
гормонів, вперше обґрунтовані на світанку ендо-
кринології в роботах Albrightetal (1942) при описі
псевдогіпопаратиреозу.
Потрібно відзначити, що вираженій персоні-

фікації функцій відповідає так званий генетичний
поліморфізм, пов’язаний з тим, що в межах одно-
го генетичного локусу (повнорозмірна копія, що
транскрибує білок) окремі алелі (фрагменти, як
правило, у регуляторних або інтронних ділянках
генетичного локусу) можуть відрізнятися один
від одного. Якщо частота, що переважно трапля-
ється в локусі алеля, менше 99 %, то такий локус
позначається як поліморфний. При цьому, у пе-
реважній більшості випадків, алельні відмінно-
сті, що ідентифікуються, визначають функціо-
нальну специфічність, не асоціюються з хворобами
через встановлюваний генетичний поліморфізм,
який позначається як нейтральний. Частота ви-
явлення міжалельного генетичного поліморфіз-
му, що навіть асоціюється з певними тяжкими
хворобами, практично непорівнювана з частота-
ми виникнення даних хвороб.
Отже, основним запускним механізмом, що

екстрагується (або вводиться) в русло крові біо-

логічно активного препарату, є його тропність до
відповідних рецепторів, поліморфізм генів яких
у переважній кількості випадків визначає всіля-
кі варіанти тканинної специфічності. Найбільш
зручним підходом для детекції функціонально
значущих детермінант на рецепторі є методика
сайтспрямованого мутагенезу [2]. Проте поки що
вибір адекватних модифікованих мутацій через
ускладнений генний поліморфізм настільки утруд-
нений, що навіть добре налаштована методика
ідентифікації рецепторних доменів не є доступ-
ною для рутинної фармакологічної практики.
Фармакологія майбутнього — це сувора оцінка
індивідуальної біологічної реактивності під дією
препаратів, що вводяться.
Наш інтерес до даної проблеми був зумовле-

ний тією обставиною, що досягнення у вивченні
епігенетичної регуляції клітинного імунопоезу
дозволяють проілюструвати можливості полі-
системної саногенетичної детекції, які забезпечу-
ють обґрунтований вибір індивідуальних варіан-
тів ефективної медикаментозної терапії.
Саногенетичні механізми є найважливішими в

усі періоди хвороби. Сукупність медичних захо-
дів, спрямованих на відновлення адаптаційних
можливостей організму, і становить сутність са-
ногенетичної медицини.
Сучасна підтримувальна медицина, у тому

числі в комплексі з перинатальною медициною,
може бути заснована лише на впливі на саноге-
нез. При цьому можлива стимуляція:

— інтенсивності функціонування ушкоджено-
го органа (системи) — функціональна, метабо-
лічна;

— інтенсивності функціонування інших ор-
ганів і систем з подальшим «розвантаженням»
ушкодженого органа — функціональна, мета-
болічна;

— формування нового динамічного стереоти-
пу адаптації — функціональної, метаболічної;

— збільшення кількості функціонуючих еле-
ментів в ушкодженому органі — гіпертрофія, гі-
перплазія, стовбурові клітини, генотерапія;

— заміна ушкодженого органа або його час-
тини — заміна клапана серця, пересаджування
нирки тощо.
Безумовно, що перераховані шляхи і способи

відновлення адаптаційних можливостей організ-
му та досягнення стану повного одужання є лише
першою спробою теоретичної систематизації
принципів саногенезу в перинатальній медицині.
Подальший їх розвиток повинен базуватися на
вдосконаленні сучасної теорії хвороби з урахуван-
ням складної взаємодії патогенетичних і саноге-
нетичних механізмів.
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Разработка методов ранней диагностики диа-
бетической ретинопатии (ДР) представляет со-
бой важную научно-теоретическую проблему
ввиду распространенности заболевания, рези-
стентности к лечению и тяжести осложнений, сре-
ди которых утеря зрения вплоть до полной сле-
поты [1; 2]. Причем ДР в ряду причин подобных
крайне тяжелых нарушений зрительной функции
занимает ведущее место [3]. Начальные стадии
непролиферативной ДР характеризуются появ-
лением микроаневризм (МА), выявляемых при

офтальмоскопическом исследовании [1]. В осно-
ве патогенеза подобных нарушений лежат деге-
неративные изменения перицитов, вызываемые
действием перекисных соединений [4; 5]. Однако
незначительный размер подобных образований
затрудняет выполнение диагностической про-
цедуры [1; 4].
В проведенных нами исследованиях установ-

лено, что наблюдение пациентов, страдающих
сахарным диабетом в течение года, сопровожда-
ется появлением МА [4]. При этом риск развития
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В исследовании проведено изучение предиктивных возможностей показателей электроретиногра-
фии в отношении развития макулярных аневризм у пациентов, страдающих сахарным диабетом
2 типа. Cтепень выраженности нарушений осцилляторного потенциала не имела достоверной кор-
реляции со сроками появления макулярных аневризм в течение последующего наблюдения (r=-0,48;
p>0,05). В то же время степень выраженности нарушений со стороны скотопического глиального
индекса демонстрировала достоверную корреляцию при r=-0,85 (p<0,05).
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The predictive effectiveness of electroretinographic indices with regard to appearance of macular micro-
aneurysms (MA) was investigated in patients suffered from second type diabetes. The magnitude of de-
teriorations of oscillatory potentials did not significantly correlated with the time-course of MA appearance
(r=-0.48; p>0.05). At the same time the magnitude of the deteriorations of scotopic glial index demonstrated
significant correlation with the time course of MA precipitation (r=-0.85; p<0.05).
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