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ОКИСНЮВАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ РОТОВОЇ РІДИНИ 
НА ЕТАПАХ ОЦІНКИ КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ 
ФОСФОЛІПІДІВ: РЕЗУЛЬТАТИ ТРИВАЛОГО МОНІТОРИНГУ ХВОРИХ 
НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАТОДОНТИТ 
Харківський національний медичний університет 

Тривалий клінічний моніторинг груп пацієнтів з ГП, що отримували лікування за диференційовани-
ми ТСП, дозволив виявити закономірності окиснювально-відновних властивостей ротової рідини 
на етапах перебігу захворювання та визначити, що використання ессенціальних фосфоліпідів до-
зволяє значно корегувати змінені функції АОС та зменшувати інтенсивність процесів ПОЛ мем-
бран клітин і забезпечує більш тривалий та стійкий термін метаболічної ремісії ГП. Застосування 
препаратів групи ессенціальних фосфоліпідів слід застосовувати у комплексній патогенетично об-
ґрунтованій терапії, що у разі депонування препарату шляхом інфільтраційних ін`єкцій в поєднанні 
з застосуванням пародонтальної пов’язки є більш ефективним, ніж лише при внутрішньовенному 
введенні. Отримані закономірності динаміки змін індикативних показників ротової рідини можна за-
стосовувати у якості критеріїв добору та повторності застосування терапевтичних стомато-
логічних програм для попередження загострень генералізованого пародонтиту. 

Ключові слова: стоматологія, генералізований пародонтит, есенціальні фосфоліпіди, ефективність лікування. 

Дослідження проведено згідно з планом НДР Харківського національного медичного університету, кафедри терапевтичної 
стоматології «Удосконалення та розробка нових методів діагностики та лікування хворих з патологією щелепно-лицьової 
області», № держ. реєстрації 0106U001858. 

Вступ 

Проблема лікування захворювань тканин па-
родонту є одним з актуальних питань сучасної 
стоматології. Генералізований пародонтит (ГП) 
вважають одним з найбільш тяжких та пошире-
них стоматологічних захворювань, що характе-
ризується масовою розповсюдженістю, високою 
частотою загострень та поступовим підвищен-
ням рівня захворюваності в осіб молодого віку 
[5, 6]. Незважаючи на велику кількість дослі-
джень даної патології та різноманітність методик 
лікування захворюваність населення продовжує 
зростати. Тому підвищення ефективності ліку-
вання ГП знаходиться в центрі уваги багатьох 
дослідників [5, 6, 14].  

У виникненні та розвитку ГП значну роль віді-
грає функціонально-структурний стан мембран 
клітин; він є провідним фактором, що визначає 
норму, виникнення та розвиток різних патологіч-
них процесів. Пусковим механізмом цих процесів 
є мембраноушкоджуючі, серед яких значне міс-
це займає перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) 
мембран клітин та систем антиоксидантного за-
хисту (АОЗ). В нормальних умовах таке вільно-
радикальне окислення (ВРО) ліпідів обмежуєть-
ся та пригнічується фізіологічною антиоксидант-
ною системою (АОС). При недостатній активнос-
ті ферментів або зриві захисних фізіологічних 
механізмів АОС ротової рідини (РР), в тканинах 
пародонту лавиноподібно розвивається неконт-
рольоване ВРО ліпідів мембран, унаслідок - ро-
звивається синдром пероксидації, що порушує 

мікроциркуляцію, послаблюючи адаптивні влас-
тивості тканин пародонту [2, 3, 7, 10]. 

Чисельними дослідженнями було доведено, 
що на ці ланцюги патогенетичних механізмів ро-
звитку патології тканин пародонту дієво вплива-
ють ліпосомальні форми ессенціальних фосфо-
ліпідів (ЛФФ), наприклад, яєчний фосфатидил-
холін, який є природним антиоксидантом, мем-
бранопротектором та антигіпоксантом [1, 2, 9, 
12, 13, 16-18]. РР є універсальним біологічним 
матеріалом, яка може бути використана для ви-
вчення окислювально-метаболічних процесів в 
тканинах пародонту. 

На даному етапі достатньо не вивчено вплив 
ліпосомальних препаратів на загострений пере-
біг ГП, тому вважаємо актуальним дослідження 
ефективності лікування цієї патології за рахунок 
використання в комплексній терапії ЛФФ, а порі-
вняльну характеристику показників ПОЛ та АОС 
в тривалому моніторингу розглядати як контроль 
ефективності лікування. 

Мета дослідження 

Мета дослідження полягала у вивченні дина-
міки змін метаболічних показників РР на етапах 
тривалого моніторингу хворих на ГП задля оцін-
ки клінічної ефективності диференційованого 
застосування ліпосомальної форми есенціаль-
них фосфоліпідів. 

Об’єкт і методи дослідження 

В клініці були досліджені 110 хворих на ГП в 
стадії загострення І-ІІ ступеня тяжкості. Розподі-
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лені на підгрупи (n0=55 осіб, n1=30 осіб, n2=25 
осіб), залежно від обсягів ТСК застосованих при 
їх лікуванні та пацієнти групи контролю (nк=25 
осіб). Лікування пацієнтів проведено з викорис-
танням трьох ТСК: ТСК0 – лікування згідно до 
клінічного протоколу, ТСК1 – ТСК0 з додатковим 
внутрішньовенним застосуванням препарату 
«Ліпін» [5, 8], ТСК2 – ТСК0 з додатковим депону-
ванням препарату шляхом інфільтраційних 
ін`єкцій та пародонтальної пов’язки [1, 16]. Оцін-
ку стану АОЗ виконували на етапах тривалого 
клінічного моніторингу (НМ-I – для лікування, 
КМ-ІІ – через 1-3 доби, КМ-ІІІ – через 30 діб, КМ-
ІV – 6 міс та КМ-V – 12 міс після лікування) за 
показниками у РР каталази (КАТ) [3], супреок-
сиддесмутази (СОД) [11], дієнових кон`югатів 
(ДК) [8], вмісту SН груп [15] та малонового діа-
льдегіду (МДА; за методом Uchiyma M. & 
Michara M. у модифікації Волчегорського І.А. за 

тестом з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) [19]. 
При обробці результатів застосовано методи 
варіаційної статистики, з розрахунком середніх 
величин (середнє значення та середня похибка) 
та статистичною оцінкою достовірності за однос-
тороннім критерієм Стьюдента. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Динаміка вмісту у РР дієнових кон’югатів 
(ДКК=29,15±0,36 ммоль/дм3) серед пацієнтів 
трьох груп, які отримували ТСК на етапах КМ 
характеризувалася достовірним (практично в 
2,1-2,3 рази) зменшенням. Так, безпосередньо 
після лікування (КМ-І), рівень вмісту ДК сягав 
референтних рівнів контрольної групи (табл. 1, 
рис.1), зберігаючись на референтному рівні в 
групах пацієнтів з ТСК1 та ТСК 2 впродовж 1 міс. 
після лікування.  
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Рис.1. Динаміка зміни середнього вмісту дієнових кон`югатів у ротовій рідині пацієнтів залежно 

від застосованих ТСК впродовж 12 міс після лікування (Y – стандартизований референтними значеннями рівень ДК, Х – тижні КМ). 

Таблиця 1. 
Індикативні показники окиснювально–метаболічних властивостей  

ротової рідини на етапах лікування хворих на генералізований пародонтит. 

Показники ФСС та застосовані ТСК Етапи клінічного моніторингу (КМ) 
КМ-І КМ-ІІ КМ-ІІI КМ-ІV КМ-V 

ДКК= 
29,15±0,36  
ммоль/дм3 

n0, ТСК0 46,74±1,73 36,8±1,36 с 37,84±1,41 39,61±1,6 40,15±1,7 

n1, ТСК1 46,83±1,72 28,7±1,5 а, с 29,1±1,43 а 36,3±1,4а, с 39,4±1,22 
n2, ТСК2 47,03±1,59 23,7±1,3 а,б,с 24,5±1,3 а, б 31,0±1,6 а,б,с 33,4±1,6 а,б 

МДАК= 4,46±0,91 
мкмоль/дм3 

n0, ТСК0 7,40±0,22 5,04±0,15 с 5,58±0,14 с 6,8±0,17 с 6,8±0,18 
n1, ТСК1 7,38±0,23 4,37±0,1 а, с 4,44±0,14 а 5,0±0,12 а, с 5,4±0,1 а, с 
n2, ТСК2 7,41±0,21 4,29±0,1 а, с 4,33±0,1 а, б 4,64±0,1а,б 4,9±0,16 а, б 

СОД К= 4,81±0,07 
од. 

n0, ТСК0 3,24±0,14 4,30±0,1 с 4,01±0,15 3,6±0,11 с 3,34±0,11 
n1, ТСК1 3,28±0,14 4,86±0,1 а, с 4,84±0,09 а 4,4±0,08 а,с 4,1±0,1 а, с 
n2, ТСК2 3,26±0,17 5,1±0,1 а, с 5,0±0,1 а,б 4,7±0,1а,б,с 4,4±0,1 а,б,с 

КАТК= 
3,43±0,08 
од 

n0, ТСК0 1,94±0,16 2,42±0,08 с 2,46±0,07 1,95±0,08 с 1,98±0,06 
n1, ТСК1 1,98±0,15 3,5±0,07 а, с 3,46±0,08 а 3,1±0,07 а,с 2,8±0,08 а, с 

n2, ТСК2 1,96±0,18 3,7±0,07а,б, с 3,7±0,06 а, б 3,3±0,07а,б, с 3,1±0,08 а,б,с 

SHК= 
4,91±0,07 
мкмоль/дм3 

n0, ТСК0 2,10±0,09 4,32±0,08 с 4,30±0,09 3,67±0,13 с 3,7±0,16 
n1, ТСК1 2,06±0,09 5,0±0,07 а, с 4,95±0,07 а 4,46±0,08а,с 4,2±0,06 а, с 
n2, ТСК2 2,07±0,08 5,1±0,10 а, с 5,08±0,13 а 4,78±0,06а,б 4,5±0,1 а, б, с 

Примітка: ФСС – функціональний стоматологічний статус, ДК – дієнові кон`югати, МДА-малоновий діальдегід,  
СОД - супероксиддесмутаза, 

а,б
 – р<0,05 при порівнянні з відповідною групою n0, n1 у відповідному періоді КМ, 

 
с
 – р<0,05 при порівнянні у межах груп з попереднім періодом КМ. 
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Однак, вже через 6 міс. в групі пацієнтів, що 
отримували ТСК0 показник вмісту ДК значимо та 
достовірно зріс, насамперед в групі пацієнтів з 
ТСК0 (до 39,61±1,6 ммоль/дм3), тоді як в групах 
ТСК1 та ТСК2 він також зростав, але менш виразно 
(відповідно ТСК1 – до 36,3±1,4 ммоль/дм3; ТСК2 – 
до 31,0±1,6 ммоль/дм3). Через рік після застосу-
вання диференційованих ТСК в групі n2 зареєст-
ровано найнижчі рівні вмісту у РР ДК, що були до-
стовірно нижчими, ніж в інших групах (ТСК0 – 
40,15±1,7 ммоль/дм3; ТСК1 – до 39,4±1,22 
ммоль/дм3; ТСК2 – до 33,4±1,6 ммоль/дм3).  

Рівень вмісту у РР малонового діальдегіду 
(МДАК= 4,46±0,91 мкмоль/дм3) серед пацієнтів 
трьох груп, які отримували ТСК на етапах КМ 
характеризувалася достовірним (практично в 
1,2-1,7 разів) зменшенням. Так, безпосередньо 
після лікування (КМ-І), рівень вмісту МДА сягав 
референтних рівнів контрольної групи (табл. 1, 
рис. 2), зберігаючись на референтному рівні в 
групах пацієнтів з ТСК1 та ТСК2 впродовж 1 міс. 
після лікування.  
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Рис. 2. Динаміка зміни середнього вмісту малонового діальдегіду у ротовій рідині пацієнтів  

залежно від застосованих ТСК на етапах клінічного моніторингу  
(Y – стандартизований референтними значеннями рівень ДК, Х – тижні КМ). 

Однак, вже через 6 міс в групі пацієнтів, що 
отримували ТСК ,показник вмісту у РР МДА зна-
чимо та достовірно зріс, насамперед в групі па-
цієнтів з ТСК0 (до 6,8±0,17 ммоль/дм3), тоді як в 
групах ТСК1 та ТСК2 він також зростав, але 
менш виразно (відповідно ТСК1 – до 5,0±0,12 

ммоль/дм3; ТСК2 – до 4,64±0,1 ммоль/дм3). Че-
рез рік після застосування диференційованих 
ТСК в групі n2 зареєстровано найнижчі рівні вмі-

сту у РР МДА, що були достовірно нижчими, ніж 
в інших групах (ТСК0 – 4,64±0,1 ммоль/дм3; ТСК1 
– до 5,4±0,1 ммоль/дм3; ТСК2 – до 4,9±0,16 

ммоль/дм3). 
Рівень вмісту у РР супероксиддесмутази се-

ред трьох груп пацієнтів, які отримували ТСК на 
етапах КМ характеризувалася достовірним 
(практично в 1,2-1,7 разів) зменшенням.  
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Рис. 3. Динаміка зміни середнього вмісту супероксиддесмутази у ротовій рідині пацієнтів залежно від 

застосованих ТСК на етапах клінічного моніторингу 
(Y – стандартизовий референтними значеннями рівень ДК, Х – тижні КМ). 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 8

Так, безпосередньо після лікування (КМ-І), рі-
вень вмісту СОД в групах ТСК1 та ТСК2 сягав 
референтних рівнів контрольної групи (СОДК= 
4,81±0,07 од), зберігаючись на референтному 
рівні в групах пацієнтів з ТСК1 та ТСК 2 впродовж 
1 міс. після лікування, на відміну від пацієнтів з 
ТСК0 (табл. 1, рис. 3). Однак, вже через 6 міс в 
групі пацієнтів, що отримували ТСК0-1 показник у 
РР СОД значимо та достовірно зменшився, на-
самперед в групі пацієнтів з ТСК0 (до 6,8±0,17 

од), тоді як в групах ТСК1 та ТСК2 він також зрос-
тав, але менш виразно (відповідно ТСК1 – до 

3,6±0,11 од; ТСК2 – до 4,4±0,08 од). Через рік пі-
сля застосування диференційованих ТСК в групі 
n2 зареєстровано найвищі рівні у РР СОД, що 
були достовірно вищими, ніж в інших групах 
(ТСК0 – 3,34±0,11 од; ТСК1 – 4,1±0,1 од; ТСК2 – 
4,4±0,1 од). 

Активність у РР каталази серед пацієнтів 
трьох груп, які отримували ТСК на етапах КМ 
характеризувалася достовірним (практично в 
1,2-2,1 рази) зростанням (табл. 1, рис. 4).  
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Рис. 4. Динаміка зміни середнього вмісту каталази у ротовій рідині пацієнтів залежно від застосованих ТСК 
на етапах клінічного моніторингу (Y – стандартизовий референтними значеннями рівень ДК, Х – тижні КМ). 

Так, безпосередньо після лікування (КМ-І), рі-
вень вмісту КАТ в групах ТСК1 та ТСК2 практич-
но сягав референтних рівнів контрольної групи 
(КАТК= 3,43±0,08 од), зберігаючись на референ-
тному рівні серед пацієнтів цих груп впродовж 1 
міс. після лікування, на відміну від пацієнтів з 
ТСК0 (серед яких після лікування не досягнуто 
навіть референтного рівня активності ферменту) 
Однак, вже через 6 міс. в групі пацієнтів, що 
отримували ТСК0 показник КАТ у РР відповідав 
висхідному рівню (до лікування), в групі пацієнтів 
з ТСК1 від був достовірно вищим ніж до лікуван-
ня, але нижчим референтних значень активнос-
ті. Через рік після застосування диференційова-
них ТСК в групі n2 зареєстровано найвищі рівні у 
РР активності КАТ, що були достовірно вищими, 
ніж в інших групах (ТСК0 – 1,98±0,06од; ТСК1 – 
2,8±0,08 од; ТСК2 – 3,1±0,08 од). 

Динаміка вмісту у РР SH-груп серед пацієнтів 
трьох груп, які отримували ТСК на етапах КМ 
характеризувалася достовірним (практично в 
2,0-2,6 рази) зростанням. Так, безпосередньо пі-
сля лікування (КМ-І), вміст SH-груп в групах ТСК1 
та ТСК2 практично сягав середніх рівнів контро-
льної групи (SHК= 4,91±0,07 мкмоль/дм3), збері-
гаючись на референтному рівні серед пацієнтів 
цих груп впродовж 1 міс. після лікування, на від-
міну від пацієнтів з ТСК0 (серед яких після ліку-
вання не досягнуто навіть референтного рівня 
активності ферменту).  

Однак, вже через 6 міс. в групі пацієнтів, що 
отримували ТСК0 показник вмісту SH-груп у РР 
повторно достовірно зменшився (табл.1, рис. 5), 
тоді як в групі пацієнтів з ТСК1 від був достовірно 
вищим ніж до лікування, але нижчим за рефере-
нтні значення активності. Через рік (КМ-V) після 
застосування диференційованих ТСК в групі n2 
зареєстровано найвищі рівні вмісту у РР SH-
груп, що були достовірно вищими, ніж в інших 
групах (ТСК0 – 3,7±0,16 мкмоль/дм3; ТСК1 – 
4,2±0,06 мкмоль/дм3; ТСК2 – 4,5±0,1 
мкмоль/дм3). 

Висновки 

1. Тривалий клінічний моніторинг груп пацієн-
тів з ГП, що отримували лікування за диферен-
ційованими ТСП дозволив виявити закономірно-
сті окиснювально-відновних властивостей рото-
вої рідини на етапах перебігу захворювання та 
визначити, що використання ессенціальних фо-
сфоліпідів дозволяє значно корегувати змінені 
функції АОС та зменшувати інтенсивність про-
цесів ПОЛ мембран клітин і забезпечує більш 
тривалий та стійкий термін метаболічної ремісії 
ГП. 

2. Застосування препаратів групи ессенціа-
льних фосфоліпідів слід застосовувати у ком-
плексній патогенетично обґрунтованій терапії, 
що у разі депонування препарату шляхом інфі-
льтраційних ін`єкцій в поєднанні з застосуван-
ням пародонтальної пов’язки є більш ефектив-
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ним, ніж лише при внутрішньовенному введенні. 
3. Отримані закономірності динаміки змін ін-

дикативних показників ротової рідини можна за-
стосовувати у якості критеріїв добору та повтор-
ності застосування терапевтичних стоматологіч-
них програм для попередження загострень гене-

ралізованого пародонтиту. 
Перспективи подальших досліджень з цієї 

проблематики пов`язані з вивченням взає-
мозв`язків між зміною індикативних окиснюваль-
но-метаболічних показників з морфологічними 
показниками тканин пародонту.  
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Рис.5. Динаміка зміни середнього вмісту SH-груп у ротовій рідині пацієнтів залежно від застосованих ТСК  

на етапах клінічного моніторингу (Y – стандартизовий референтними значеннями рівень ДК, Х – тижні КМ). 
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Реферат 

ОКИСЛИТЕЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ НА ЭТАПАХ ОЦЕНКИ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ ФОСФОЛИПИДОВ: РЕЗУЛЬТАТЫ ДЛИТЕЛЬНОГО МОНИТОРИНГА БОЛЬНЫХ 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ 
Бабай О.М. 
Ключевые слова: стоматология, генерализованный пародонтит, эссенциальные фосфолипиды, эффективность лечения. 

Длительный клинический мониторинг пациентов c генерализованным пародонтитом (ГП), которые 
лечились c применением дифференцированных терапевтических комплексов (ТСК), позволил выя-
вить закономерности окислительно-метаболических свойств ротовой жидкости (РЖ) на этапах тече-
ния ГП и установить, что применение эссенциальных фосфолипидов позволяет в значительной мере 
корегировать измененные функции антиоксидантной системы (АОС), уменьшать интенсивность про-
цессов перекисного окисления липидов (ПОП) мембран клеток, обеспечивать более стойкий и выра-
женный эффект метаболической ремиссии. Применение указанной группы препаратов рекомендова-
но применять в комплексном лечении, которое в случае депонирования препарата путём инфильтра-
ционных иньекций в сочетании c его применением в виде пародонтальной повязки является более 
эффективным, чем при внутривенном введении. Полученные закономерности динамики изменений 
индикативных показателей ротовой жидкости в качестве критериев выбора и повторности примене-
ния ТСК для предупреждения обострений ГП. 

Summary 

OXIDATION AND METABOLIC PROPERTIES OF ORAL LIQUID AT THE STAGES OF EVALUATING CLINICAL EFFICACY OF 
ESSENTIAL PHOSPHOLIPIDS: RESULTS OF LONG-TERM MONITORING PATIENTS WITH GENERALIZED PERIODONTITIS 
Babay O. M. 
Key words:  dentistry, generalized periodontitis, essential phospholipids, therapeutic effectiveness. 

Prolonged clinical monitoring of patients with generalized periodontitis who were treated by using 
differentiated therapeutic complexes has shown some patterns of oxidation and metabolic properties typical 
for oral liquid at the stages of the course of generalized periodontitis. This study has also demonstrated the 
application of essential phospholipids can largely correct altered functions of antioxidant system (AOS), 
reduce the intensity of lipid peroxidation of cell membranes, providing a more stable and pronounced effect 
of metabolic remission. The medication described can be recommended as a component of the integrated 
therapy, which in the case of depositing by infiltration injections in combination with its application as 
periodontal dressings is more effective than intravenous administration. The patterns of dynamic changes in 
oral fluid indicators may be used as criteria of choice and the reapplication of this therapeutic complex can 
be used for preventing exacerbations of generalized periodontitis.   



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 11

УДК 616.314-056.37-02 
Браїлко Н.М., Ткаченко І.М. 

ВИЗНАЧЕННЯ РОЛІ МЕХАНІЧНОГО ФАКТОРА В ЕТІОЛОГІЇ КЛИНОПОДІБНИХ 
ДЕФЕКТІВ ЗУБІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава.  

Поширеність клиноподібних дефектів впродовж останніх років стала збільшуватися, особливо у 
осіб молодого віку в результаті впливу несприятливих чинників навколишнього середовища - не-
правильного чищення зубів щітками з жорсткою щетиною і абразивними засобами гігієни порожни-
ни рота. Аналіз методики чищення зубів показав, що однією з причин появи клиноподібних дефектів 
є горизонтальні рухи зубної щітки, тобто неправильна техніка чищення зубів. Аналізуючи дані про 
тривалість виконання процедури чищення зубів, ми отримали наступні результати. Більшість об-
стежених, що мають клиноподібні дефекти зубів, на дану процедуру витрачали не менше 2-3 хви-
лин. Поряд з ними, особи, які не мають даної патології, приділяли чищенню зубів менший час - 1-2 
хвилини.  

Ключові слова: клиноподібні дефекти зубів, зубна щітка, методика чищення зубів. 

Дослідження являється фрагментом НДР ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» «Морфофункціональні 
особливості тканин ротової порожнини і їх вплив на проведення лікувальних заходів і вибір лікувальних матеріалів», № держ-
реєстрації 0115U001112. 

Вступ 

За даними ряду досліджень [3,6,8,9,10,13], 
поширеність клиноподібних дефектів впродовж 
останніх років стала збільшуватися, особливо у 
осіб молодого віку в результаті впливу несприя-
тливих чинників навколишнього середовища - 
неправильного чищення зубів жорсткими щітка-
ми і абразивними засобами гігієни порожнини 
рота [1,12], також наслідком дії кислот, або ж 
ураженням з боку внутрішніх органів [5,7]. 

Клиноподібний дефект зубів - особливе ура-
ження твердих тканин зубів некаріозного похо-
дження, що розвивається після прорізування. 
Виділяють чотири стадії розвитку клиноподібних 
дефектів зубів [2]: 

I стадія - початкові прояви з майже невиди-
мою втратою тканин і незначною гіперестезією 
шийок зубів. При забарвлюванні 5% спиртовим 
розчином йоду видно тонку смужку. 

II стадія - поверхневі щілиноподібні ушко-
дження глибиною до 0,2 мм, довжиною 3-3,5 мм 
поблизу емалево-цементної межі з блискучою 
поверхнею і вираженою гіперестезією. Добре 
фарбуються 5% спиртовим розчином йоду, про-
те, не помітні при фарбуванні розчином метиле-
нового синього. 

III стадія - середні ушкодження, утворені 
двома площинами під кутом 40-45° при глибині 
0,2-0,3 мм і довжині 3,5-4,0 мм з жовтуватим від-
тінком гладкого дентину, добре фарбуються 5% 
спиртовим розчином йоду, але не фарбуються 
розчином метиленового синього. Гіперестезія 
виражена помірно. 

IV стадія - глибокі, довжиною 5 мм з уражен-
ням глибоких шарів дентину аж до коронкової 
порожнини зуба, з блискучою, гладкою поверх-
нею і рівним краєм. Добре фарбуються 5% спир-
товим розчином йоду, що не забарвлюється ро-
зчином метиленового синього, із сильно вира-
женою гіперестезією. I і II стадії частіше зустрі-
чаються у пацієнтів молодого віку (до 30 років), 
III та IV - зазвичай розвиваються у осіб серед-

нього і похилого віку (40-60 років і старших). 
Лікування клиноподібних дефектів твердих 

тканин зубів має бути диференційованим в за-
лежності від стадії розвитку і розміру ураженої 
ділянки, виходячи з клінічної фази перебігу за-
хворювання. 

В залежності від прогресування патології за-
стосовують ремінералізуючу терапію, терапев-
тичне та ортопедичне лікування. При лікуванні 
повинен застосовуватися комплексний підхід 
[4,11], що включає виключення або зменшення 
споживання легких вуглеводів, що викликають 
утворення і нашарування зубного нальоту; приз-
начення фтор- та кальцій-вмісних препаратів, 
зниження чутливості зубів; ретельний і правиль-
ний гігієнічний догляд за порожниною рота. 

Мета дослідження 

Вивчення впливу зовнішніх чинників на роз-
виток клиноподібних дефектів зубів: дотримання 
правил гігієни порожнини рота; особливостей ін-
дивідуальних засобів гігієни. 

Матеріали і методи дослідження 

Дослідження проводилося серед студентів 2 
курсу стоматологічного факультету ВДНЗУ 
«Українська медична стоматологічна академія». 
Дослідження стоматологічного статусу проводи-
лося в стоматологічному кабінеті одним дослід-
ником за допомогою стандартного набору ін-
струментів при штучному освітленні. Дані огля-
дів заносили в запропоновані нами карти обсте-
ження. 

Проведено анкетування всіх 140 обстежених 
пацієнтів віком 18-20 років. Питання анкети міс-
тили інформацію про частоту, методику і трива-
лість чищення зубів; особливості вибору зубних 
щіток і паст; особливості харчування; наявність 
супутньої патології, а також давність появи скарг 
пацієнтів. 

Обстеження включало: 
1. Визначення інтенсивності карієсу зубів за 

індексом КПУ (карієс, пломба, видалений зуб), 
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гігієнічного стану порожнини рота за індексом гі-
гієни OHI-S (Грін-Верміліон, 1964), індекс гігієни 
Федорова-Володкіної (1971 р.), ступеню запа-
лення ясен за індексом GI (Loe, Silness, 1967). 

2. Для реєстрації клиноподібних дефектів ми 
використовували класифікацію, розроблену А.С. 
Бурлуцьким (1984) з урахуванням стадій розвит-
ку клиноподібних дефектів зубів, запропонова-
них С.М. Махмудхановим (1968) і М.І. Грошико-
вим (1985). 

Лікувальні заходи включали навчання пацієн-
тів правилам догляду за порожниною рота і ре-
комендації по підбору засобів гігієни. 

Результати дослідження 

Із 140 обстежених виділено студентів та по-
ділено їх на дві групи відповідно: основну – сту-
денти, що мають клиноподібні дефекти зубів – 
22 чол., та контрольну – студенти, що не мають 
некаріозної патології – 20 чол.  

За даними клінічних обстежень показник ін-
тенсивності карієсу (індекс КПВ) в основній групі 
складав 54,54% , а в контрольній – 20%.  

При структурному аналізі індексу OHI-S вияв-
лено, що низький показник гігієнічного індексу та 
відповідно «добрий» стан гігієни порожнини рота 
зареєстровано у 4 чоловік (18,18%) основної 
групи та 5 чоловік (25%) – контрольної, середнє 
значення індексу OHI-S та, відповідно, «задові-
льний» стан гігієни зафіксовано у 8 чоловік 
(36,36%) основної групи та 9 (45%) – контроль-
ної, високий показник OHI-S («незадовільна» гі-
гієна) виявлено у 6 осіб (27,27%) основної групи 
та 4 (20%) – контрольної, та дуже високий індекс 
OHI-S («погана» гігієна) виявлено у 4 осіб 
(18,18%) основної групи та 2 (10%) –
контрольної. Можна зазначити, що гігієнічний 
стан пацієнтів не задовольняє отриманими ре-
зультатами, проте в контрольній групі він дещо 
кращий, ніж в основній. 

Аналізуючи дані про локалізацію клиноподіб-
них дефектів зубів, ми встановили, що:  

1) зуби з лівого боку верхньої і нижньої ще-
леп травмувалися частіше, ніж зуби справа. Таку 
закономірність можна пояснити тим, що біль-
шість людей чистку зубів проводять правою ру-
кою і відповідно більш інтенсивно чистять зуби з 
лівого боку; 

2) найбільш часто пошкоджувалися премоля-
ри і ікла нижньої і верхньої щелеп. Дані групи 
зубів виступають з зубного ряду, що також підт-
верджує вплив механічного фактора в етіології 
клиноподібних дефектів зубів.  

Тому дуже важливим є вивчення впливу та-
ких чинників, як дотримання правил чищення зу-
бів і особливості вибору засобів гігієни порожни-
ни рота. 

При вивченні особливостей вибору зубних 
щіток було встановлено, що обстежувані з кли-
ноподібними дефектами зубів, частіше викорис-
товували зубні щітки з жорсткою щетиною – 8 
чоловік з 22 (36,36% обстежених), в порівнянні з 

контрольною групою, що не має даної патології.  
У групі пацієнтів, які не мають клиноподібних 

дефектів зубів, число осіб, що використовують 
щітки з жорсткою щетиною було значно нижче - 
3 чоловіки з 20 (13,63% обстежених).  

 Разом з тим, число користувачів м'яких зуб-
них щіток серед обстежених, що не мають кли-
ноподібних дефектів зубів, значно перевищува-
ло число таких серед осіб з даною патологією: 
11 чоловік – 55% і 4 чоловіки – 18,18% відповід-
но. Проте, користувачі м’яких зубних щіток, у 
яких виявлено клиноподібні дефекти, відмітили, 
що щітка за два-три тижні стає непридатною до 
використання в результаті деформування щети-
нок. Це свідчить про велику силу тиску щіткою 
на поверхні зубів під час чищення. Користувачів 
щіток з середньою жорсткістю в основній групі – 
10 чоловік – 45,45% і 6 чоловік контрольної гру-
пи – 30% відповідно. Користувачі електричних 
щіток в дослідженні участі не брали. 

Аналіз методики чищення зубів цікавий, оскі-
льки однією з причин появи клиноподібних де-
фектів є вплив зовнішніх механічних факторів. 
До них відносяться горизонтальні рухи зубної 
щітки, тобто неправильна техніка чищення зубів. 
В результаті аналізу методики чищення зубів 
отримані наступні результати. Велика частина 
обстежених пацієнтів з клиноподібними дефек-
тами зубів (13 чол. – 59,09%) чистить зуби різ-
номанітними рухами, як вертикальними, так і 
круговими, і горизонтальними. Однак певна час-
тина пацієнтів, що мають клиновидні дефекти 
зубів, чистить зуби виключно горизонтальними 
рухами (9 чол. – 40,95%).  

Аналізуючи дані про тривалість виконання 
процедури чищення зубів, ми отримали наступні 
результати. Більшість обстежених, що мають 
клиновидні дефекти зубів, на дану процедуру 
витрачали не менше 2-3 хвилин. Поряд з ними, 
особи, які не мають даної патології, приділяли 
чищенню зубів менший час - 1-2 хвилини.  

Висновки 

Таким чином, можна припускати, що важли-
вими етіологічними факторами в розвитку кли-
ноподібних дефектів зубів є порушення правил 
гігієни порожнини рота і особливості вибору за-
собів гігієни. Використання жорстких зубних щі-
ток і неправильної методики чищення зубів 
сприяє утворенню клиноподібних дефектів зубів.  
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Реферат 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ РОЛИ МЕХАНИЧЕСКОГО ФАКТОРА В ЭТИОЛОГИИ КЛИНОВИДНЫХ ДЕФЕКТОВ ЗУБОВ 
Браилко Н.Н., Ткаченко И.М. 
Ключевые слова: клиновидные дефекты зубов, зубная щетка, методика чистки зубов. 

Распространенность клиновидных дефектов на протяжении последних лет стала увеличиваться, 
особенно у лиц молодого возраста в результате воздействия неблагоприятных факторов окружающей 
среды - неправильной чистки зубов щетками с жесткой щетиной и абразивными средствами гигиены 
полости рта. Анализ методики чистки зубов показал, что одной из причин появления клиновидных 
дефектов являются горизонтальные движения зубной щетки, то есть неправильная техника чистки 
зубов. Анализируя данные о длительности выполнения процедуры чистки зубов, мы получили следу-
ющие результаты. Большинство обследованных, имеющих клиновидные дефекты зубов, на данную 
процедуру тратили не меньше 2-3 минут. Рядом с ними, лица, не имеющие данной патологии, уделя-
ли чистке зубов меньше времени – 1-2 минуты. 

Summary 

EVALUATING THE ROLE OF MECHANICAL FACTOR IN ETIOLOGY OF WEDGE-SHAPED DENTAL DEFECTS 
Brailko N. N., Tkachenko I. M. 
Key words:  wedge-shaped defects of teeth, toothbrush, techniques of tooth brushing. 

The prevalence of wedge defects in recent years has been increasing, especially among people of young 
age as a result of exposure to adverse environmental factors as improper tooth cleaning with hard bristle 
brushes and abrasive oral hygiene products.  . The analysis of tooth-brushing techniques has shown that 
one of the caused leading to the emergence of wedge-shaped defects is horizontal movements with the 
toothbrush, i.e. improper tooth brushing technique. Having analyzed the data on the duration of the tooth 
cleaning procedure, we have found out the following results. The most of surveyed individuals having dental 
wedge-shaped defects brush their teeth no less than 2-3 minutes. While those who do not have the defects, 
brush their teeth less than 1-2 minutes. 
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УДК: 616.314.18-002-085.28 
Геранін С.І. 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ ГЕМОКОАГУЛЮЮЧИХ 
ТА АНТИСЕПТИЧНИХ ЗАСОБІВ ПРИ ОДНОСЕАНСНОМУ ВІТАЛЬНОМУ 
ЕКСТИРПАЦІЙНОМУ МЕТОДІ ЛІКУВАННЯ ПУЛЬПІТУ 
ВДНЗУ “Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава. 

Ускладнення карієсу в структурі стоматологічних захворювань зустрічаються у 40-60% випадків. 
Тому після впровадження в практичну стоматологію нових ендодонтичних інструментів, медика-
ментів і технологій перевагу надають односеансному методу лікування пульпіту. Для вирішення 
поставлених завдань нами були проведені клінічні, рентгенологічні та статистичні методи дослі-
дження. Всім хворим проводився односеансний екстирпаційний метод лікування пульпіту, протягом 
якого використовувався один із 4 досліджуваних препаратів - “Алюмогель”, “Віедент” (ВладМиВа), 
“Фосфадент” (ВладМиВа) та “Тіедент” (ВладМиВа). Отримані нами результати досліджень свід-
чать про те, що найбільш доцільними для застосування при односеансному екстирпаційному ме-
тоді лікування пульпіту є силери на основі евгенолу “Тіедент” та гідроксиду кальцію “Фосфадент”.  
Запропонований нами односеансний екстирпаційний метод лікування пульпіту дозволив у найближ-
чі строки спостережень отримати позитивні результати у 90% хворих із хронічним фіброзним 
пульпітом та у 95% хворих із загостренням хронічного пульпіту, що дає підставу для його широко-
го використання в практичній стоматології. 

Ключові слова: пульпіт, екстирпація, гемокоагуляція, антисептики. 

Робота є фрагментом ініціативної теми кафедри післядипломної освіти лікарів-стоматологів ВДНЗУ “УМСА” “Відновлення 
стоматологічного здоров’я пацієнтів з основними стоматологічними захворюваннями та їх реабілітація” № 0111U006300. 

Ускладнення карієсу в структурі стоматологі-
чних захворювань зустрічаються у 40-60% випа-
дків [5]. Відомо, що відсоток позитивних резуль-
татів лікування пульпіту з використанням тради-
ційних методів (біологічний, хірургічний після 
девіталізації пульпи) дуже незначний і колива-
ється від 30 до 70% випадків [3]. 

Тому після впровадження в практичну стома-
тологію нових ендодонтичних інструментів, ме-
дикаментів і технологій перевагу надають одно-
сеансному методу лікування пульпіту [1]. Цей 
метод дозволяє усунути виснажливий біль і за-
кінчити лікування хворого в одне відвідування. 

Проте, як і інші, він має певні недоліки, що 
пов’язано, в першу чергу, з анатомо-фізіологічними 
особливостями пульпо-періодонтального комплек-
су, подразненням та інфікуванням пульпи, поя-
вою кровотечі після екстирпації пульпи, виник-
ненням болю після пломбування, запаленням 
верхівкового періодонту тощо. Отже, активне 
впровадження в практику сучасних матеріалів і 
технологій ендодонтичного лікування потребує 
удосконалення традиційних підходів до лікуван-
ня пульпіту [7]. 

Ефективність односеансного методу лікуван-
ня пульпіту значною мірою залежить від точно 
встановленого діагнозу, вибору адекватного ме-
тоду лікування, якості медико-інструментальної 
обробки та обтурації кореневого каналу. Для 
медико-інструментальної обробки кореневого 
каналу широко використовують гіпохлорит на-
трію, який має виражені антисептичні властиво-
сті, але в концентрації 3-5,25% розчиняє живі 
тканини [2]. Таким чином, при наявності після 
екстирпації пульпи ранової кровоточивої повер-
хні, застосування розчину гіпохлориту натрію 
(концентрованого лужного розчину) – значного 
подразника живих тканин, на нашу думку, пот-

ребує подальших досліджень. Проте чітких ре-
комендацій щодо його диференційованого за-
стосування в ендодонтичному лікуванні усклад-
неного карієсу (пульпіт, періодонтит) ми не 
знайшли. 

Для якісного знеболення запаленої пульпи 
при односеансному методі лікування хворих ви-
користовують інфільтраційне або провідникове 
знеболення гілок трійчастого нерва з викорис-
танням анестетиків лідокаїнового чи артикаїно-
вого ряду, що містять у своєму складі вазоконс-
триктори [4]. Однак, після закінчення дії анесте-
тика та вазоконстриктора внаслідок розширення 
судин і можливої появи кровотечі з місця відриву 
пульпи виникає післяпломбувальний біль, гостре 
чи хронічне запалення періодонту. Важливу 
роль у виникненні та перебігу запальних проце-
сів в органах і тканинах людського організму ві-
діграють процеси гемокоагуляції та фібринолізу 
[6]. 

Тому актуальним, на наш погляд, є пошук на-
прямків оптимізації лікування пульпіту в одне ві-
двідування, розроблення заходів для запобіган-
ня виникнення ускладнень у найближчі та відда-
лені терміни спостережень. 

Матеріали  
та методи дослідження 

Для вирішення поставлених завдань нами 
були проведені клінічні, рентгенологічні та ста-
тистичні методи дослідження. У клінічній серії 
досліджень проведено обстеження та лікування 
109 хворих з різними формами пульпіту, віком 
від 18 до 35 років, з них 53 (48,6%) жінки і 56 
(51,4%) чоловіків, у яких проліковано 141 зуб. 
Розподіл хворих за статтю залежно від форми 
пульпіту наведений в таблиці 1. 
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Таблиця 1 
Розподіл хворих за статтю та формою пульпіту 

Стать 
Форма пульпіту 

Гострий дифузний пульпіт Загострення хронічного пульпіту Хронічний фіброзний пульпіт 
абс. % абс. % абс. % 

Жінки 3 2,8 27 24,7 23 21,1 
Чоловіки 5 4,4 27 24,9 24 22,1 

 

Загалом у 7,2% було діагностовано гострий 
дифузний пульпіт, у 49,6% – загострення хроніч-
ного пульпіту, а у 43,2% – хронічний фіброзний 
пульпіт. 

Серед 141 пролікованих зубів з приводу 
пульпіту, в 12 випадках (8,5%) діагностували го-

стрий дифузний пульпіт, у 68 (48,3%) – загост-
рення хронічного пульпіту, у 61 випадку (43,2%) 
– хронічний фіброзний пульпіт. Кількість пролі-
кованих зубів залежно від поставленого діагнозу 
наведена в таблиці 2. 

Таблиця 2 
Кількість пролікованих зубів залежно від поставленого діагнозу 

Форми пульпіту 
Кількість пролікованих зубів 

абс. % 
Гострий дифузний пульпіт 12 8,5 
Загострення хронічного пульпіту 68 48,3 
Хронічний фіброзний пульпіт 61 43,2 

 

Клінічне обстеження хворих проводили за єди-
ною, загальноприйнятою схемою, яка включала 
збирання скарг, анамнезу захворювання, анамне-
зу життя, дані об’єктивного обстеження. При огляді 
звертали увагу на локалізацію та глибину каріозної 
порожнини. Для визначення остаточного діагнозу 
визначали поріг збудливості пульпи за допомогою 
електроодонтодіагностики [9]. 

У сумнівних випадках проводили рентгеноло-
гічне дослідження. Для встановлення патогене-
тичних зв’язків між пульпітом та станом пародо-
нту, визначали гігієнічний індекс (ГІ) за Green-
Vermillion та індекс РМА за C. Parma [10]. 

Діагностику пульпіту проводили за класифікацією 
Київського національного медичного університету. 

Вибір односеансного методу лікування пуль-
піту проводили на основі сучасних досягнень те-
рапевтичної стоматології та нових підходів до 
діагностики [8, 11, 12]. 

Всім хворим після встановленого діагнозу 
проводився односеансний екстирпаційний метод 
лікування пульпіту. Для визначення результатів 
оптимізації односеансного екстирпаційного ме-
тоду лікування пульпіту всіх хворих було розпо-
ділено на дві групи. 

Для цього, хворим основної групи при одно-
сеансному екстирпаційному методі лікування за-
стосовували оптимізований спосіб медико-
інструментальної обробки та обтурації корене-
вих каналів. 

Після проведення ін’єкційного знеболення 
анестетиком на основі артікаїну, препарування 
каріозної порожнини, розкриття порожнини зуба 
та накладання кофердама, видаляли коронкову, 
а потім кореневу пульпу. Безпосередньо на ра-
нову поверхню на місце відриву пульпи після її 
екстирпації впродовж 30с. за допомогою папе-
рового штифта вносили гемостатичний препарат 
“Алюмогель”. 

Механічну обробку та формування кореневих 
каналів виконували за методикою “Step-Back“ 
техніки. З метою антибактеріальної обробки 
проводили іригацію кореневого каналу 2% роз-

чином хлоргексидину об’ємом 5 мл. Після заве-
ршення медико-інструментальної обробки про-
водили обтурацію кореневого каналу методом 
латеральної конденсації гутаперчі з використан-
ням різних груп силерів. 

Для визначення найбільш оптимального за-
вершального етапу ендодонтичного лікування, 
всі хворі основної були розподілені на три підг-
рупи, в залежності від застосованого силеру. 

У першій підгрупі хворих використовували 
“індиферентний” матеріал “Віедент” (ВладМиВа) 
на основі епоксидних смол, аналог матеріалу 
“AH Plus” (Dentsply). 

До складу матеріалів входять: “Віедент” – 
пластифікована епоксидна смола, необхідної 
плинності, затверджувач епоксидних смол низки 
амінів та рентгенконтрастний наповнювач; “AH 
Plus” Паста A – бісфенол-А епоксидна смола, бі-
сфенол-F епоксидна смола, вольфрамат каль-
цію, діоксид цирконію, кварц, пігменти оксиду 
заліза. Паста B – дібензилдіамін, аміноадаман-
тан, трициклодекандіамин, вольфрамат кальцію, 
діоксид цирконію, кварц, силіконова олія. 

У другій підгрупі хворих обтурацію кореневих 
каналів проводили кальційвмісним матеріалом 
“Фосфадент” (ВладМиВа), аналогом матеріалу 
“Sealapex” (Kerr). До складу матеріалів входять: 
“Фосфадент” рідина – водний розчин пластифі-
катора, порошок – оксид кальцію і наповнювач; 
“Sealapex” – окис кальцію, сульфат барію, окис 
цинку, субмікрон кремнію, двоокис титану, стеа-
рат цинку. 

У третій підгрупі хворих обтурацію кореневих 
каналів проводили з використанням матеріалу 
“Тіедент” (ВладМиВа), аналог матеріалу 
“Endomethasone” (Septodont). Склад матеріалів: 
“Тиэдент” – окис цинку, тимол-йодид, гідрокор-
тизону ацетат, дексаметазон, евгенол, пласти-
фикатор та рентгенконтрастний наповнювач, 
“Endomethasone” – дексаметазон, гідрокортизо-
ну ацетат, ді-йодотімол, параформальдегід, ре-
нтгеноконтрастний наповнювач, евгенол, менто-
лова олія. 
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У хворих групи порівняння обтурацію корене-
вих каналів проводили із застосуванням силеру 
на основі епоксидних смол “Віедент” (ВладМи-
Ва) після його медико-інструментальної обробки 
загальноприйнятими методами. 

Найближчі результати лікування хворих оці-
нювали на 1-3 добу за результатами загальноп-
рийнятих клінічних та рентгенологічних дослі-
джень. 

Рентгенологічне дослідження проводили з 
метою діагностики та оцінки якості обтурації ко-
реневих каналів. 

Віддалені результати лікування оцінювали 
через 12 і 24 місяці за результатами загальноп-
рийнятих клінічних та рентгенологічних дослі-
джень. 

На рентгенівських знімках визначали зміни в 
периапікальних тканинах за визначенням індексу 
PAI. 

Отримані клініко-лабораторні дані обробля-
лись методом варіаційної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Найближчі результати односеансного ліку-
вання хворих з різними формами пульпітів оці-
нювались за даними клінічного обстеження, а 
також даних анкетування в терміни 1-3 доби. У 
43 хворих проліковано 141 зуб, у 30,5% спосте-
рігалась патологія тканин пародонту. 

Найближчі результати лікування хворих за 
даними анкетування та клінічного обстеження 
наведені в таблиці 3. 

Таблиця 3. 
Найближчі результати лікування хворих з різними формами пульпітів 

Групи хворих 
Форми пульпіту 

загострення хронічного пульпіту хронічний фіброзний пульпіт 
n M±m n M±m 

Група порівняння 11 7,82±0,58 9 6,78±0,83 

Основна група (перша підгрупа) 21 
4,95±0,60 

р<0,01 
19 

4,31±0,60 
р<0,01 

Основна група (друга підгрупа) 22 
2,19±0,46 
р<0,001 
р1<0,01 

18 
1,39±0,47 
р<0,001 
р1<0,001 

Основна група (третя підгрупа) 21 

0,38±0,26 
р<0,001 
р1<0,001 
р2<0,01 

20 

0,40±0,27 
р<0,001 
р1<0,001 
p2>0,05 

Примітки:p – вірогідність відмінностей до показників хворих групи порівняння; 
р1 – вірогідність відмінностей до показників хворих основної групи першої підгрупи; 
р2 – вірогідність відмінностей до показників хворих основної групи другої підгрупи; 
n – кількість спостережень. 

 
Таблиця 4 

Показники індексу PAI через 12 місяців після проведеного лікування у хворих з різними формами пульпіту 

Групи хворих 
Форми пульпіту 

Загострення хронічного пульпіту Хронічний фіброзний пульпіт 
n M±m n M±m 

Група порівняння 10 2,00±0,21 8 2,25±0,17 

Основна група (перша підгрупа) 18 
1,78±0,17 

р>0,05 
17 

1,76±0,18 
р>0,05 

Основна група (друга підгрупа) 20 
1,31±0,13 

р<0,01 
р1<0,05 

16 
1,31±0,116 

р<0,001 
р1<0,05 

Основна група (третя підгрупа) 18 

1,16±0,090 
р<0,001 
р1<0,01 
р2>0,05 

17 

1,17±0,095 
р<0,001 
р1<0,01 
p2>0,05 

Примітки:p – вірогідність відмінностей до показників хворих групи порівняння; 
р1 – вірогідність відмінностей до показників хворих основної групи першої підгрупи; 
р2 – вірогідність відмінностей до показників хворих основної групи другої підгрупи; 
n – кількість спостережень. 

Отримані нами результати досліджень свід-
чать про те, що у найближчі терміни спостере-
жень у всіх хворих основної групи, яким медико-
інструментальну обробку проводили з викорис-
танням гемостатичного препарату “Алюмогель” 
та 2% антисептичного розчина хлоргексидина, 
кількість ускладнень були значно менше ніж у 
хворих групи порівняння, яким для медико-
інструментальної обробки кореневого каналу ви-
користовували 5,25% розчин гіпохлориту натрію 
та 3% розчин перекису водню. 

Найменша кількість ускладнень була відміче-
на у хворих основної групи третьої підгрупи 
(p<0,001), яким обтурацію кореневих каналів 
проводили з використанням матеріалу “Тіедент” 
(ВладМиВа) на основі евгенолу. 

Аналогічні результати отримані у хворих ос-
новної групи другої підгрупи, у яких в якості си-
леру використовували матеріал “Фосфадент” 
(ВладМиВа) (p<0,001). 

Дещо більше ускладнень було відмічено у 
основної групи першої підгрупи, яким, як і у хво-
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рих групи порівняння, для обтурації кореневих 
каналів застосовували силер “Віедент” (Влад-
МиВа). 

Проте, кількість ускладнень суттєво відрізня-
лась від показників хворих групи порівняння 
(p<0,01), що пов’язано з різною методикою ме-
дико-інструментальної обробки кореневих кана-
лів. 

Відомо, що у хворих групи порівняння ми за-
стосовували в якості антисептичної обробки ко-
реневих каналів 5,25% розчин гіпохлориту на-
трію і 3% розчин перекису водню, а у хворих ос-
новної групи першої підгрупи в якості антисепти-
ка – 2% розчин хлоргексидину, а в якості гемос-
татика – препарат “Алюмогель” на основі хлори-
стого алюмінію.  

Аналізуючи отримані дані можна зробити ви-
сновок, що засоби для медико-інструментальної 
обробки кореневих каналів (3% розчин перекису 
водню та 5,25% розчин гіпохлориту натрію) не 
мали достатньої кровоспинної дії, подразнювали 
ранову поверхню, а використання індиферент-
ного силеру “Віедент” (ВладМиВа), на основі 
епоксидних смол не впливало на процеси гемо-
коагуляції та фібринолізу, що призводило до по-
яви післяпломбувального болю. Віддалені ре-
зультати лікування пульпіту оцінювались за клі-
ніко-рентгенологічними даними, з визначенням 
індексу PAI через 12 та 24 місяці. 

Через 12 місяців результати лікування хворих 
з різними формами пульпіту односеансним віта-
льним екстирпаційним методом наведені в таб-
лиці 4. 

Висновки 

1. Вивчення впливу пломбувальних матеріа-
лів для постійної обтурації кореневих каналів на 
процеси гемокоагуляції та фібринолізу показало, 
що найбільш доцільними для застосування при 
односеансному екстирпаційному методі лікуван-
ня пульпіту є силери на основі евгенолу “Тіе-
дент” та гідроксиду кальцію “Фосфадент”, менш 
доцільними – “Sealapex” та “Endomethasone”, 
найгірші показники гемостазу мають силери на 
основі епоксидних смол “AH plus” та “Віедент”. 

2. На основі проведених клінічних, рентгено-
логічних, мікробіологічних та коагулологічних 
методів дослідження розроблений оптимізова-
ний односеансний екстирпаційний спосіб ліку-
вання хворих із різними формами пульпіту, що 
включає: гемостатичний препарат “Алюмогель”, 
2% антисептичний розчин хлоргексидину та си-
лер для постійного пломбування кореневих ка-
налів “Тіедент”. 

3. Застосування запропонованого нами одно-
сеансного екстирпаційного методу лікування 
пульпіту дозволило у найближчі строки спосте-
режень отримати позитивні результати у 90% 
хворих із хронічним фіброзним пульпітом та у 

95% хворих із загостренням хронічного пульпіту, 
а у віддалені – у 88% хворих із хронічним фібро-
зним пульпітом та у 92% хворих із загостренням 
хронічного пульпіту, що дає підставу для його 
широкого використання в практичній стоматоло-
гії. 
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Реферат 

ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ГЕМОКОАГУЛИРУЮЩИХ И АНИСЕПТИЧЕСКИХ СРЕДСТВ ПРИ ОДНОСЕАНСНОМ 
ВИТАЛЬНОМ ЭКСТЕРПАЦИОННОМ МЕТОДЕ ЛЕЧЕНИЯ ПУЛЬПИТА 
Геранин С.И. 
Ключевые слова: пульпит, экстирпация, гемокоагуляция, антисептики. 

Осложнения кариеса в структуре стоматологических заболеваний встречаются в 40-60% случаев. 
Поэтому после внедрения в практическую стоматологию новых эндодонтических инструментов, меди-
каментов и технологий предпочтение отдается односеансному методу лечения пульпита. Для реше-
ния поставленных задач нами были проведены клинические, рентгенологические и статистические 
исследования. Всем больным проводился Односеансный экстирпационный метод лечения пульпита, 
в течение которого использовался один из 4 исследуемых препаратов - "Алюмогель", "Виедент" (Вла-
дмива), "Фосфадент" (Владмива) и "Тиедент" (Владмива). Полученные нами результаты исследова-
ний свидетельствуют о том, что наиболее целесообразными для применения при односеансном екс-
тирпационном методе лечения пульпита являются силеры на основе эвгенола "Тиедент" и гидроксида 
кальция "Фосфадент". Предложенный нами односеансный екстирпационный метод лечения пульпита 
позволил в ближайшие сроки наблюдений получить положительные результаты у 90% больных с 
хроническим фиброзным пульпитом и у 95% больных с обострением хронического пульпита, что дает 
основание для его широкого использования в практической стоматологии. 

Summary 

APPLICATIONS OF TOPICAL HAEMOSTATIC AND ANTISEPTIC AGENTS DURING ONE-VISIT VITAL EXTIRPATION TECHNIQUE 
IN TREATMENT OF PULPITIS  
Geranin S.I. 
Key words:  pulpitis, extirpation, hemocoagulation, antiseptics. 

Caries complications in the structure of dental disease occur in 40-60% of cases. Therefore, since new 
endodontic instruments, medicines and techniques have been introduced into practical dentistry one-visit 
treatment of pulpitis seems to be more preferable. In order to achieve the objectives of our research we 
carried out clinical, radiological investigations and statisticalanalysis. All the patients underwent one-visit 
extirpation treatment of pulpitis during which we used one of four test drugs as "Alumogel," "Viedent" 
(VladMiVa), "Fosfadent" (VladMiVa) and "Tiedent" (VladMiVa). The findings obtained indicate that eugenol 
sealers "Tiedent" and calcium hydroxide "Fosfadent"are the most appropriate to be used in one-visit 
extirpation treatment of pulpitis. This one-visit treatment of pulpitis we developed allowed us to obtain 
positive results in 90% of patients with chronic fibrous pulpitis in short-term periods and in 95% of patients 
with acute exacerbation of chronic pulpitis, which gives reasons to recommend it for wider use in dental 
practice. 
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Григорова А.О. 

СИСТЕМНІ ВЗАЄМОЗВ`ЯЗКИ ВЛАСТИВОСТЕЙ РОТОВОЇ РІДИНИ З 
МІТОХОНДРІАЛЬНО-БІОЕНЕРГЕТИЧНИМ СТАНОМ БУКАЛЬНОГО ЕПІТЕЛІЮ 
НА ЕТАПАХ ЛІКУВАННЯ ПОШКОДЖЕНЬ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ  
Харківський національний медичний університет 
Комунальний заклад охорони здоров’я  
«Харківська обласна клінічна лікарня – Центр екстренної медичної допомоги та медицини катастроф» 

На етапах клінічного моніторингу (КМ) 179 пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 
(ЩЛД) з`ясовано, що формування дезадаптивного типу мітохондріально-біоенергетичного обміну 
(МБО) букального епітелію у меншій мірі було взаємозв`язано з такими факторами, як активність 
сепероксиддесмутази (СОД), каталази та вмістом секреторного імуноглобуліну А (sIgA) і лізоциму 
– кореляційний взаємозвязок з якими - зворотній середньої сили; ці індикатори стану РР слід розг-
лядати у якості факторів позитивного впливу на її гомеостатичні властивості. Основними від-
мінностями гомеостатичного стану у першому імобілізаційному періоді, на відміну від доімобіліза-
ційного є зростання активності уреази та СОД РР на тлі високої частоти формування дезадап-
тивного типу МБО. У другому імобілізаційному періоді основні відмінності гомеостатичного стану 
наступні: на тлі збереження дезадаптивного типу МБО та активності уреази РР має місце змен-
шення швидкості слиновиділення практично в 2,7-3 рази, порівняно з доімобілізаційним періодом. 
Основними відмінностями післямобілізаційного етапу є додаткове зменшення (у порівнянні з доімо-
білізаційним періодом) концентрації sIgA у РР. 

Ключові слова: хірургічна стоматологія, пошкодження, ротова рідина, букальний епітелій, лікування, реабілітація. 

Дослідження виконано згідно з планом науково-дослідних робіт Харківського національного медичного університету МОЗ 
України (ректор – член – кореспондент НАМН України, професор В.М. Лісовий), зокрема кафедри хірургічної стоматології та 
щелепно-лицевої хірургії (наук. кер. - проф. В.П. Рузін) «Лікування та реабілітація при захворюваннях та пошкодженнях ще-
лепно-лицевої ділянки з урахуванням психофізіологічного стану пацієнтів» (2013-2015 р.) та є фрагментом кваліфікаційної 
наукової роботи автора. 

Вступ 

У низці попередніх публікацій висвітлені ак-
туальні аспекти лікування та реабілітації пацієн-
тів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 
(ЩЛД) [2-8]. Зокрема [2], на етапах клінічного 
моніторингу (КМ ) досліджені біофізичні та біохі-
мічні властивості РР у 179 пацієнтів з пошко-
дженнями ЩЛД і виявлені значимі відмінності: у 
доімобілізаційному періоді буферна ємкість (БЄ) 
ротової рідини (РР) була нижчою, ніж у першому 
та другому імобілізаційному періодах, тоді як в 
післяімобілізаційному періоді – не відрізнялась 
від досягнутих значень. Доведено, що в`язкість 
РР достовірно зростала в першому та другому 
імобілізаційному періодах, тоді як у післяімобілі-
заційному відбулося відносне її зменшення; 
зменшувались також і середньогрупові значення 
рН; це відбувалось на тлі зменшення швидкості 
слиновиділення, а підтримка кислотно-лужного 
стану ротової порожнини (РП) забезпечувалась 
зменшенням БЄРР (на 22,0%), зменшенням pH 
(на 23,0%) на тлі зростання її в`язкості (на 
13,0%) при зменшенні швидкості слиновиділення 
(ШСВ; на 67,0%). При аналізі стану місцевого 
неспецифічного захисту РР у пацієнтів з пошко-
дженнями ЩЛД [2] встановлено зростання акти-
вності лізоциму у першому періоді та його стрім-
ке зниження у післяімобілізаційному, що супро-
воджувалось достовірним зростанням ступеня 
мікробного обсіменіння РП, на що вказували 
зміни абсолютної та відносної активності уреази, 
а також зростання дисбіозу у другому імобіліза-
ційному та післяімобілізаційному періодах, що 
відповідало клінічно декомпенсованій стадії 

дисбіозу. Серед осіб з пошкодженнями ЩЛД ви-
явлено дезадаптивний її тип МБО у (43,0±3.7)%, 
при цьому у осіб з ПФА частота типів дезадап-
тивного реагування біоенергетичного обміну 
(БЕО) букального епітелію достовірно (р<0,05) 
зросла з (53,2±4,4)% до (70,3±4,2)%, тоді як у 
пацієнтів без ПФА – залишалась практично ста-
більною (у першому періоді – (16,4±4,7)%, у дру-
гому – (13,1±4,3)%, р>0,05). Одже, у пацієнтів з 
пошкодженнями ЩЛД виявлені зміни БЕО бука-
льного епітелію залежно від тривалості іммобілі-
зації, що проявляються формуванням визначе-
них його дезадаптаційних типів, а також від 
ПФА, урахування та корекція яких може підви-
щити ефективність лікування. Однак, ці динаміч-
ні у часі та інтенсивності зміни слід розглядати у 
системному взаємозв`язку, що і визначило акту-
альність даного дослідження. 

Мета дослідження 

Мета дослідження полягала у вивченні та 
аналізі кореляційних взаємозвязків між окреми-
ми імунометаболічними показниками та мітохо-
ндріально-біоенергетичним станом букального 
епітелію у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-
лицевої ділянки на етапах комплексного ліку-
вання та реабілітації. 

Об’єкт і методи дослідження 

Вивчення воастивостей РР 179 пацієнтів з пош-
кодженнями ЩЛД виконано на етапах їх клінічного 
моніторингу (КМ): на першому етапі – у доімобілі-
заційному періоді, на другому етапі – на момент 
закінчення першого імобілізаційного періоду, на 
третьому етапі – на момент закінчення другого пе-
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ріоду імобілізації та на четвертому – у післяімобілі-
заційному періоді. На етапах оцінки ефективності 
лікування, до та у різні терміни після лікування у 
ротовій рідині (РР) пацієнтів визначали наступні 
показники: швидкість слиновиділення, рН РР, її 
в`язкість та активність уреази в РР, з подальшим 
розрахунком БЄРР та показника відносної актив-
ності уреази [12, 14, 15, 17, 20]. Визначали у РР рі-
вні вмісту / активності каталази (КАТ) [1], супреок-
сиддесмутази (СОД) [13], глутатіону відновленого 
(ГВ) [19], секреторного імуноглобуліну А та ступінь 
дисбіозу РР; тип мітохондріально-біоенергетичного 
обміну також визначали на етапах КМ [16]. Дослі-
дження виконано за стандартизованою програмою 
збирання, накопичення та аналізу результатів. При 
виконанні дослідження застосовано відомі та ши-
роко вживані клініко-статистичні: анамнестичний 
кількісний аналіз, варіаційна статистика, імовірніс-
ний розподіл клінічних ознак з оцінкою достовірно-
сті результатів [18]. Застосовано метод інформа-
ційного аналізу факторних комплексів з розрахун-
ком інформативності окремих показників та еле-
менти дисперсійного аналізу для якісних ознак не-
рівномірних комплексів i кореляційний (метод ран-
гів та метод лінійної кореляції) [9, 10]. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Виходячи із принципів клінічної інформатики 
[9-11], за стандартною методикою отримання 
інформаційно-ентропійних показників проведено 
системний аналіз властивостей РР пацієнтів з 
пошкодженням ЩЛД на етапах їхнього комплек-
сного лікування. Так, у першому імобілізаційно-
му періоді (табл. 1) найбільшу невпорядкова-
ність (ентропію) до багатофакторної гомеоста-
тичної системи «ротова рідина» чинили: зміне-
ний стан МБО букального епітелію (h=0,530 біт 
або 20,0%), погіршення мікробіоценоз РР з від-
повідним зростанням показника відносної актив-
ності уреази (h=0,528 біт або 19,9%) та зміни ак-
тивності у ротовій рідині ферменту окислюваль-
них реакцій СОД (17,8%); тобто, ці три індикати-
вних показника на 57,7% визначали ступінь нев-
порядкованості гомеостатичної системи «ротова 
рідина». При цьому, зазначаємо, що у порівнянні 
з доімобілізаційним періодом, невпорядкованість 
цієї гомеостатичної системи зросла більш ніж в 2 
рази (Н=2,647 біт, при середньому значенні фак-
торної ентропії на рівні (0,221±0,051) біт). 

Таблиця 1. 
Діагностична інформативність імунометаболічних змін ротової рідини  

та типу біоенергетичного стану букального епітелію на етапах лікування  
пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

Імунометаболічні властивості ротової рідини та біое-
нергетичного стану букального епітелію 

Клінічна інформативність показника  
ротової рідини (h, біт) 

Питомий вклад показника ротової 
рідини (P, %) 

КМ-ІІ КМ-ІІІ КМ-ІV КМ-ІІ КМ-ІІІ КМ-ІV 

pH ротової рідини 0,079 0,187 0,279 3,0 5,6 10,8 
В’язкість РР 0,116 0,194 0,161 4,4 5,8 6,2 
Буферна ємкість РР 0,181 0,266 0,284 6,8 8,0 11,0 
Швидкість слиновиділення 0,273 0,503 0,177 10,3 15,0 6,9 
Відносна активність уреази 0,528 0,378 0,020 20,0 11,3 0,8 

Супероксиддесмутаза РР 0,471 0,505 0,003 17,8 15,1 0,1 
Глутатіон відновлений РР 0,095 0,056 0,242 3,6 1,7 9,4 
Каталаза РР 0,111 0,164 0,142 4,2 4,9 5,5 
sIgA РР 0,077 0,047 0,412 2,9 1,4 16,0 

Відносна активність лізоциму 0,023 0,089 0,223 0,9 2,7 8,6 
Ступінь дисбіозу РР 0,164 0,435 0,108 6,2 13,0 4,2 
Дезадаптивний тип МБО 0,530 0,520 0,524 20,0 15,5 20,4 
Середні значення (показники) 0,221±0,051 0,279±0,050 0,214±0,042 8,3±1,9 8,3±1,5 8,3±1,6 
Разом (абсолютні показники) 2,647 3,343 2,573 100,0 100,0 100,0 

Примітка: МЕО – мітохондріально-біоенергетичний обмін букального епітелію; sIg – секреторний імуноглобулін;  
h – відносна інформативність відповідного показника (h=-рі·log2pі, де pі - співвідношення показника на етапі ліку-
вання до значення у доімобілізаційному періоді); КМ-ІІ – перший імобілізаційний, КМ-ІІІ – другий та КМ-ІV – післяі-
мобілізаційний періоди клінічного моніторингу (КМ). 

У другому імобілізаційному періоді (табл. 1) 
найбільшу невпорядкованість (ентропію) до ба-
гатофакторної гомеостатичної системи «ротова 
рідина» чинили: змінений стан МБО букального 
епітелію (h=0,520 біт або 15,5%), зміни активно-
сті у ротовій рідині ферменту окислювальних 
реакцій СОД (h=0,505 біт, 15,1%) та зміна швид-
кості слиновиділення (h=0,503 біт або 15,0%); 
тобто, ці три індикативних показника на 45,6% 
визначали ступінь невпорядкованості гомеоста-
тичної системи «ротова рідина». При цьому за-
значаємо, що у порівнянні з першим імобіліза-
ційним періодом, невпорядкованість цієї гомеос-
татичної системи зросла та відновідно у першо-
му періоді становила Н=2,647 біт,у другому - 

Н=3,343 біт. У післяімобілізаційному періоді 
(табл. 2) найбільшу невпорядкованість (ентро-
пію) до багатофакторної гомеостатичної системи 
«ротова рідина» чинили: змінений стан МБО бу-
кального епітелію (h=0,524 біт або 20,4%), зміни 
вмісту у ротовій рідині секреторного імуноглобу-
ліну А (h=0,412 біт, 16,0%) та зміна буферної єм-
кості ротової рідини (h=0,284 біт або 11,0%); 
тобто, ці три індикативних показника на 47,4% 
визначали ступінь невпорядкованості гомеоста-
тичної системи «ротова рідина». При цьому, за-
значаємо, що у порівнянні з другим імобілізацій-
ним періодом, невпорядкованість цієї гомеоста-
тичної системи зросла (відповідно, Н=3,343 біт 
та Н=2,573 біт). 
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. Таблиця 2 Кореляційні взаємозв`язки властивостей 

ротової рідини та мітохондріально-біоенергетичного стану 
 букального епітелію на етапах лікування пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки 

 F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10 F11 F12 F13 
F1              
F2 -0,810             

F3 0,903 -0,969            
F4 0,958 -0,930 0,955           
F5 -0,894 0,983 -0,997 -0,964          
F6 -0,936 0,935 -0,943 -0,997 0,957         
F7 0,962 -0,652 0,804 0,844 -0,776 -0,805        

F8 0,997 -0,852 0,931 0,976 -0,925 -0,958 0,941       
F9 0,902 -0,494 0,674 0,739 -0,640 -0,694 0,981 0,867      
F10 0,904 -0,483 0,637 0,760 -0,617 -0,728 0,953 0,869 0,977     
F11 0,763 -0,683 0,646 0,836 -0,685 -0,863 0,605 0,775 0,543 0,677    

F12 0,756 -0,660 0,626 0,823 -0,665 -0,850 0,602 0,766 0,546 0,684 0,999   
F13 -0,988 0,715 -0,841 -0,903 0,823 0,873 -0,990 -0,974 -0,957 -0,952 -0,709 -0,706  
F14 -0,788 0,968 -0,975 -0,873 0,971 0,862 -0,678 -0,827 -0,525 -0,461 -0,504 -0,479 0,709 

Примітка: (тут i на рис.) F1 – pH ротової рідини; F2 – в’язкість ротової рідини; F3 – буферна ємкість ротової рідини;  
F4 – швидкість слиновиділення; F5 – активість уреази абсолютна; F6 – активість уреази відносна; F7 – активність  
супероксиддесмутази; F8 – активність глутатіону відновленого; F9 – активність каталази; F10 – sIgA;  
F11 - активність лізоциму абсолютна; F12 – активність лізоциму відносна; F13 – ступнь дисбіозу;  
F14 – тип мітохондріально-біоенергетичного стану букального епітелію. 
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Рис.1. Корелограма взаємозв`язків основних властивостей ротової рідини зі станом мітохондріально-біоенергетичного 

 обміну букального епітелію у пацієнтів з пошкодженнями щелепно-лицевої ділянки. 

Одже, залежно від етапу лікування пацієнтів з 
пошкодженнями ЩЛД, така гомеостатична сис-
тема, як «ротова рідина» характеризується різ-
ним рівнем синологічної впорядкованості і, від-
повідно, різною діагностичною значимістю окре-
мих індикаторних її показників (рис.1). Саме то-
му, вивчені кореляційні взаємозв`язки між окре-
мими властивостями РР на етапах лікування па-
цієнтів з пошкодженнями ЩЛД.  

В цілому, система парних взаємозв`язків між 
окремими властивостями РР та типом МБО бу-
кального епітелію на етапах лікування пацієнтів 
з пошкодженнями ЩЛД може бути охарактери-
зована як кореляційна решітка з можливою кіль-

кістю цих взаємозв`язків К=396. У якості прикла-
ду наводимо частину найбльш значимих взає-
мозв`язків (k=20, рис.1), якими характеризується 
мітохондріально-біоенергетичний стан букаль-
ного епітелію. 

Висновки 

1. З`ясовано, що формування дезадаптивно-
го типу МБО букального епітелію (F14) у меншій 
мірі було взаємозв`язано з такими факторами, 
як активність СОД (F7), каталази (F9), вміст сек-
реторного імуноглобуліну А (F10) та лізоциму 
(F11) - середньої сили зворотні кореляційні взає-
мозв`язки (rXY=(- 0,479)÷(- 0,678). Тобто, ці фак-
тори слід розглядати у якості факторів позитив-
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ного впливу на гомеостатичні властивості РР. 
2. Основними відмінностями гомеостатичного 

стану у першому імобілізаційному періоді, на ві-
дміну від доімобілізаційного є зростання актив-
ності уреази (практично в 3,5 рази) та СОД (на 
7,1%) РР на тлі високої частоти формування де-
задаптивного типу МБО (до (43,0±3,7)% пацієн-
тів).  

3. У другому імобілізаційному періоді основ-
ними відмінностями гомеостатичного стану, на 
тлі збереження дезадаптивного типу МБО та ак-
тивності уреази РР, є зменшення швидкості сли-
новиділення практично в 2,7-3 рази, порівняно з 
доімобілізаційним періодом. Основними відмін-
ностями післямобілізаційного етапу є додаткове 
зменшення (на 21,0%, у порівнянні з доімобілі-
заційним періодом) концентрації sIgA у РР. 

Перспективи подальших досліджень пов’язані 
з вивченням ефективності корекції мітохондріа-
льно-біоенергетичного обміну букального епіте-
лію на етапах реабілітації. 
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Реферат 

СИСТЕМНЫЕ ВЗАИМОСВЯЗИ СВОЙСТВ РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ С МИТОХОНДРИАЛЬНО-БИОЭНЕРГЕТИЧЕСКИМ 
СОСТОЯНИЕМ БУККАЛЬНОГО ЭПИТЕЛИЯ НА ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЙ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ  
Григорова А.О. 
Ключевые слова: хирургическая стоматология, повреждения, ротовая жидкость, буккальный эпителий, лечение, реабидитация. 

На этапах клинического мониторинга (КМ) 179 пациентов з повреждениями челюстно-лицевой об-
ласти (ЧЛО) установлено, что формирование дезадаптивного типа митохондриально-
биоэнергетического обмена (МБО) буккального эпителия в меньшей мере взаимосвязано c такими 
факторами, как активность супероксиддесмутазы (СОД), каталазы, содержанием секреторного имму-
ноглобулина А (sIgA) и лизоцима – корреляционная взаимосвязь c которыми – обратная средней си-
лы; эти индикаторы состояния ротовой жидкости (РЖ) следует рассматривать в качестве факторов 
позитивного влияния на гомеостатические свойства РЖ. Основным отличием гоместатического сос-
тояния РЖ в первом иммобилизационном периоде, в отличие от доиммобилизационного, является 
возростание активности уреазы и СОД РЖ на фоне высокой частоты дезадаптивных типов МБО. Во 
втором иммобилизационном периоде основным отличием является уменьшение скорости слюноот-
деления на фоне возростающей частоты формирования дезадаптивных типов МБО; в послеиммоби-
лизационном периоде – зарегистрировано дальнейшее уменьшение концентрации sIgA в РЖ. 

Summary 

SYSTEMIC RELATIONSHIP BETWEEN ORAL FLUID PROPERTIES AND MITOCHONDRIAL BIOENERGETIC STATE OF BUCCAL 
EPITHELIUM DURING THE TREATMENT OF MAXILLOFACIAL DAMAGES 
Grigorova S. A. 
Key words:  oral surgery, damages, oral fluid, buccal epithelium, treatment, rehabilitation. 

The findings obtained at all the stages of clinical monitoring of 179 patients with maxillofacial injuries have 
shown the formation of maladaptive type of mitochondrial-bioenergetic metabolism in  buccal epithelium  
correlates in the least with such factors as activity of superoxide dismutase (SOD), catalase, and content of 
secretory immunoglobulin A (sIgA), and lysozyme, correlation with which is the reverse of medium strength; 
these indicators of oral fluid (OF) state should be regarded as factors of positive influence on OF 
homeostatic properties. The main difference between the OF state in the first period of immobilization, unlike 
pre-immobilization period is increasing of OF urease and SOD activity against high frequency of maladaptive 
types of mitochondrial-energetic metabolism. In the second immobilization period, the main difference is a 
decrease in salivation rate against the background of increasing frequency of occurrence of maladaptive 
types of IBM; and during post-immobilization period we recorded a further decrease in the concentration of 
sIgA in oral fluid. 
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УДК 616.311-089.165.4-003.2-07:616-083 
Запорожченко І. В., Король Д. М., Ярковий В. В., Коробейнікова Ю. Л., Рамусь М. О. 

ЦИФРОВА ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕЗІОГРАМ ЗМИВУ РОТОВОЇ РІДИНИ, 
ЯК ПОКАЗНИК НЕЗАДОВІЛЬНОЇ ГІГІЄНИ  
ВДНЗУ«Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

У статті автори звертають увагу на актуальність безконтактних методів діагностики, а саме 
вивчення ротової рідини та її властивостей за допомогою кристалографії. Збір нативної ротової 
рідини чи її змиву зручний і простий, він безболісний, а вміст в ній багатьох речовин відображає їх 
концентрацію в крові. Метою роботи стало визначення особливостей кристалографічного малю-
нка змиву ротової порожнини у практично здорових пацієнтів молодого віку в залежності від стану 
гігієни порожнини рота, а також визначення відсотку площі білкових фрагментів у кристалографі-
чних зразках досліджуваних груп, порівняння отриманих числових даних з результатами кристало-
графії у досліджуваних групах та проведення статистичного аналізу отриманих даних. Стаття 
показує, що кристалографічний малюнок зразків змиву ротової порожнини рота у групі пацієнтів, 
що мають незадовільний, поганий та дуже поганий індекс гігієни порожнини рота мають певне ро-
зташування білкових фракталів, що відзначається на площі. Отримані результати дослідження 
дозволяють говорити про об’єктивне відображення стану загальної гігієни порожнини рота у дос-
ліджуваних групах пацієнтів.  

Ключові слова: кристалографія, тезіограма, змив ротової порожнини, індекс гігієни. 

При діагностиці різних патологічних процесів 
у різних сферах медицини останнім часом стали 
надавати перевагу безконтактним методам дос-
ліджень біологічних рідин, одним з яких є крис-
талографія [1,2]. Використання кристалографіч-
ного методу відкриває нові можливості у ви-
вченні функціональної організації живих систем, 
він зручний і простий, безболісний та має най-
менший ризик зараження медичного персоналу. 
Будь-яка біологічна рідина організму в процесі 
дегідратації проявляє властивості єдиної склад-
ної системи, яка має свої фізико-хімічні власти-
вості і здатна до самоорганізації. Процес крис-
талізації і характер кристалографічної картини 
фації біологічної рідини визначається впливом 
зовнішніх і внутрішніх факторів на організм в ці-
лому. Дослідження структурної організації крис-
талографічного малюнку залежить від молеку-
лярного складу і характеру взаємодії компонен-
тів біологічної рідини. Це має діагностичне зна-
чення, оскільки поява в біологічній рідині будь-
якого нового компоненту при різноманітних па-
тологічних станах призводить до зміни хімічного 
складу і міжмолекулярної взаємодії, що відо-
бражається в особливостях кристалічних струк-
тур. Кристалографія дає можливість дослідити 
та проаналізувати цифрове зображення фацій 
різних рідин організму, а також провести статис-
тичний числовий аналіз, використовуючи такі по-
казники як площа та фрактальність [2,3,4]. 

Останнім часом значно підвищився інтерес 
до вивчення ротової рідини та її властивостей. 
Збір нативної ротової рідини чи її змиву зручний 
і простий, він безболісний, а вміст в ній багатьох 
речовин відображає їх концентрацію в крові, що 
може бути маркером для виявлення патологіч-
ного процесу на ранніх стадіях [5,6]. 

Одним з простих методів вивчення складу бі-
ологічних рідин є метод клиноподібної дегідра-
тації, який заснований на оцінці здатності їх до 

кристалізації. Враховуючи, швидкість виконання 
методу аналізу цифрових зображень ротової рі-
дини, його легкість та доступність, дана методи-
ка не має чітких та інформативних числових ха-
рактеристик кристалографічного малюнка при 
різних патологічних станах ротової порожнини та 
організму в цілому [2,6]. 

Мета дослідження 

Метою нашої роботи стало визначення особ-
ливостей кристалографічного малюнка змиву 
ротової порожнини у практично здорових пацієн-
тів молодого віку в залежності від стану гігієни 
порожнини рота. Для цього було сформульовано 
такі завдання: 

– визначити відсоток площі білкових фрагмен-
тів у кристалографічних зразках досліджуваних 
груп; 

– порівняти отримані числові дані з результа-
тами кристалографії у досліджуваних групах; 

– провести статистичний аналіз отриманих даних. 

Матеріали 
та методи дослідження 

Об’єктом дослідження стали мікропрепарати 
змиву порожнини рота на скельці у кількості 123 
зразків, отриманих шляхом клиноподібної дегід-
ратації на основі ізотонічного розчину NaCl. 

Особливістю формування груп став молодий 
вік учасників дослідження (від 18 до 23 років) та 
інтактність зубів та тканин пародонту. У дослі-
дженні приймали участь студенти, які дали доб-
ровільну та усвідомлену згоду на використання 
результатів роботи в наукових цілях. Кількість 
осіб у групі дорівнювала 41, серед них було 22 
дівчини та 19 хлопців. Клінічний забір матеріалу 
та мікроскопія проводилися на базі наукової ла-
бораторії кафедри пропедевтики ортопедичної 
стоматології ВДНЗУ «Українська медична сто-
матологічна академія» (м. Полтава). Загальна 
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кількість проаналізованих тезіограм становила 
123 зразків. Головною умовою відбору зразків 
для подальшого аналізу був їх повноцінний кри-
сталічний малюнок. 

На першому етапі нами проводилось визна-
чення індексу гігієни порожнини рота за Федоро-
вим – Володкіною, за результатами якого відбу-
вся подальший розподіл осіб по групах, а саме:  

I група – 19 чоловік, серед них 13 дівчат та 6 
хлопців, з незадовільним гігієнічним індексом, 
який становив від 2 до 2,5 балів; 

II група – 16 чоловік, з них 7 дівчат та 9 хлоп-
ців, з поганим гігієнічним індексом, який стано-
вив від 2,7 до 3,8 балів;  

III група – 6 чоловік, з них 2 дівчини та 4 хло-
пця, дуже поганий гігієнічний індекс, він становив 
від 4 до 5 балів. 

Наступним етапом дослідження було отри-
мання змивів ротової рідини. Дані змиви отри-
мувалися шляхом активного полоскання пацієн-
тами ротової порожнини ізотонічним розчином 
NaCl протягом 10 секунд. Після спльовування 
рідини у стерильну пробірку одноразовим шпри-
цем з середини зразка робився негайний забір 
матеріалу та перенесення його трьома краплями 
на предметне скло. Діаметр краплі – 10 мм. 

Оптичні характеристики: 4-кратне збільшення 
лінзи у поєднанні з цифровою камерою, 40% по-

ле зору; розширення зображення. Аналіз крис-
талограм проводився за допомогою оптичного 
мікроскопу Levenhuk D50L NG, цифрової камери 
Levenhuk DEM 200, програмного пакета обробки 
зображень Levenhuk ToupView та ImageJ V1.48. 
Статистична обробка даних проводилась за до-
помогою програми Statistica 10.0. Графічними та 
математичними методами параметричного та 
непараметричного аналізу проведена оцінка 
цифрових тезіограм змиву ротової порожнини у 
досліджуваних групах. Перевірка гіпотези про 
відповідність розподілу значень вибірки норма-
льному закону. 

Результати дослідження 

З допомогою графічних методів була прове-
дена первинна оцінка відповідності розподілу 
отриманих значень при аналізі цифрових тезіог-
рам змиву порожнини рота, яка показала умовну 
відповідність нормальному розподілу у виборці. 
В даному дослідженні довірчий інтервал стано-
вить 95%, вірогідність відповідає p=0,05.  

У I групі дослідження при незадовільному ін-
дексі гігієни ротової порожнини спостерігається 
співпадіння середнього значення площі білкових 
фракталів та медіани, які становлять 130,5. Мі-
німальний показник площі білкових фракталів 
становить 101,0, максимальний 160,0 (рис.1). 

 
Рис. 1. Статистичний аналіз даних кристалографії змиву порожнини рота  

у I групі (з незадовільною гігієною порожнини рота) 
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Рис. 2. Статистичний аналіз даних кристалографії змиву 

 порожнини рота у II групі (з поганою гігієною ротової порожнини). 

У II групі дослідження при поганому індексі гі-
гієни ротової порожнини спостерігається співпа-
діння середнього значення площі білкових фрак-
талів та медіани, які становлять 123. Мінімаль-
ний показник площі білкових фракталів стано-
вить 101,0, максимальний 145,0 (рис.2). 

У III групі дослідження при дуже поганому ін-

дексі гігієни ротової порожнини середнє значен-
ня площі білкових фракталів становить 25,0, ме-
діана – 24,793. Мінімальний показник площі біл-
кових фракталів становить 17,552, максималь-
ний – 37,304 (рис.3). 

 

 
Рис. 3. Статистичний аналіз даних кристалографії змиву порожнини рота  

у III групі (з дуже поганою гігієною порожнини рота) 

Порівняння середніх значень площі білкових 
фракталів у трьох досліджуваних групах пред-
ставлено на рисунку 4.  

I група, з незадовільним гігієнічним індексом - 

130,5; 
II група, з поганим гігієнічним індексом - 123;  
III група, дуже поганий гігієнічний індекс - 

25,0. 
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Рис. 4. Графічне співставлення даних кристалографії у досліджуваних групах 

Застосування U - тесту Манна–Уітні при p меншому 0,05, дозволяє спростувати нульову гіпотезу про однорідність трьох 
груп та дає можливість стверджувати про безперечну різницю між показниками площі білкових  

фрактальних структур кристалографічних зразків. 

Висновки 

Кристалографічний малюнок зразків змиву 
ротової порожнини рота у групі пацієнтів, що 
мають незадовільний, поганий та дуже поганий 
індекс гігієни порожнини рота мають певне роз-
ташування білкових фракталів, що відзначаєть-
ся на площі. 

Отримані результати дослідження дозволя-
ють говорити про об’єктивне відображення стану 
загальної гігієни порожнини рота у досліджува-
них групах пацієнтів.  

Література 
1. Тарасевич Ю.Ю. Влияние диффузии на разделение компоне-

нтов биологической жидкости при клиновидной дегидратации / 
Ю.Ю. Тарасевич, А.К. Аюпова // Журнал технической физики. 
– 2003. – Т. 73, № 5. – С. 13–18. 

2. Запорожченко І.В. Фрактальність біологічних рідин / І.В. Запо-
рожченко, К.Д. Тончева, Д.М. Король // Dental Sience and 
Practice – 2015. – №5 (10). – с.45-53. 

3. Андюшкин А.И. Кристаллогафия биологических жидкостей 
(обзор литературы) / А.И. Андюшкин, С.П. Сапожников, А.В. 
Карпунина // Вестник Чувашского университета. – 2013. – № 3. 
– С. 355-359. 

4. Ткаченко І.М. Кристалографічні методи дослідження ротової 
рідини в комплексному обстеженні стоматологічних пацієнтів / 

І.М. Ткаченко // Український стоматологічний альманах. – 2014. 
– № 4. – 12с. 

5. Шабалин В.Н. Морфология биологических жидкостей челове-
ка / В.Н. Шабалин, С.Н. Шатохина – М.: Хризостом. – 2001. – 
303 с. 

6. Тарасевич, Ю.Ю. Качественный анализ закономерностей вы-
сыхания капли многокомпонентного раствора на твердой под-
ложке / Ю.Ю. Тарасевич, Д.М. Православнова // Журнал тех-
нической физики. – 2007. – Т. 77. - № 2. – С. 17–21. 

References 
1. Tarasevich Yu.Yu. Vliyanie diffuzii na razdelenie komponentov 

biologicheskoy zhidkosti pri klinovidnoy degidratatsii / Yu.Yu. 
Tarasevich, A.K. Ayupova // Zhurnal tehnicheskoy fiziki. – 2003. – 
T. 73, # 5. – S. 13–18. 

2. Zaporozhchenko I.V. FraktalnIst bIologIchnih rIdin / I.V. 
Zaporozhchenko, K.D. Toncheva, D.M. Korol // Dental Sience and 
Practice – 2015. – #5 (10). – s.45-53. 

3. Andyushkin A.I. Kristallogafiya biologicheskih zhidkostey (obzor 
literaturyi) / A.I. Andyushkin, S.P. Sapozhnikov, A.V. Karpunina // 
Vestnik Chuvashskogo universiteta. – 2013. – # 3. – S. 355-359. 

4. Tkachenko I.M. KristalografIchnI metodi doslIdzhennya rotovoYi 
rIdini v kompleksnomu obstezhennI stomatologIchnih patsIEntIv / 
I.M. Tkachenko // UkraYinskiy stomatologIchniy almanah. – 2014. 
– # 4. – 12s. 

5. Shabalin V.N. Morfologiya biologicheskih zhidkostey cheloveka / 
V.N. Shabalin, S.N. Shatohina – M.: Hrizostom. – 2001. – 303 s. 

6. Tarasevich, Yu.Yu. Kachestvennyiy analiz zakonomernostey 
vyisyihaniya kapli mnogokomponentnogo rastvora na tverdoy 
podlozhke / Yu.Yu. Tarasevich, D.M. Pravoslavnova // Zhurnal 
tehnicheskoy fiziki. – 2007. – T. 77. - # 2. – S 

Реферат 

ЦИФРОВАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕЗИОГРАМ СМЫВА РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ  
КАК ПОКАЗАТЕЛЬ НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНОЙ ГИГИЕНЫ 
Запорожченко И. В., Король Д. М., Ярковой В. В., Коробейникова Ю. Л., Рамусь Н. А. 
Ключевые слова: кристаллография, тезиограма, смыв ротовой полости, индекс гигиены. 

В статье авторы обращают внимание на актуальность бесконтактных методов диагностики, а 
именно изучение ротовой жидкости и её свойств с помощью кристаллографии. Сбор нативной рото-
вой жидкости или её смыва удобный и простой, он безболезненный, а содержание в ней многих ве-
ществ отражает их концентрацию в крови. Целью работы было определение особенностей кристал-
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лографического рисунка смыва ротовой полости у практически здоровых пациентов молодого возрас-
та в зависимости от состояния гигиены полости рта, а также определение процента площади белко-
вых фракталов в кристаллографических образцах исследуемых групп, сравнение полученных число-
вых данных с результатами кристаллографии в исследуемых группах и проведение статистического 
анализа полученных данных. Статья показывает, что кристаллографический рисунок образцов смыва 
ротовой полости рта в группе пациентов, имеющих неудовлетворительный, плохой и очень плохой 
индекс гигиены полости рта имеют определенное расположение белковых фракталов, которое отме-
чается на площади. Полученные результаты исследования позволяют говорить об объективном от-
ражении состояния общей гигиены полости рта в исследуемых группах пациентов. 

Summary 

DIGITAL CHARACTERISTICS OF THESIOGRAM OF ORAL FLUID SWAB  AS INDICATOR OF POOR ORAL HYGIENE 
Zaporozhchenko I., Korol D., Yarkovoy V., Korobeinikova Yu., Ramus M. 
Key words:  crystallography, thesiogram, oral fluid swab, index of oral hygiene. 

The authors draw attention to the relevance of non-contact diagnostic methods, and namely to the 
investigation of oral liquid and its properties by using crystallography. Collecting the native oral fluid or its 
swabs is convenient, simple and painless procedure, and the  oral fluid content by many substances reflects 
their concentration in the blood. The aim of the work was to determine the characteristics of the 
crystallographic patterns of oral fluid swabs in healthy adolescents depending on the state of their oral 
health, as well as  to determine the percentage of the area of protein fragments in crystallographic samples 
in test groups, and to compare numerical data  obtained with the results of crystallography in the study 
groups with the further statistical analysis. The article shows that the crystallographic patterns of oral fluid 
swabs in the group of patients with unsatisfactory, poor and very poor indices of oral hygiene have a certain 
arrangement of the protein fractals. These findings suggest the objective reflection of the general state of 
oral health in the test groups of patients. 

УДК: 616.314-089.29-633-74/76 
Кузь В.С. 

ВИЗНАЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ МІЦНОСТІ ТА ПЛАСТИЧНОСТІ РІЗНИХ ГРУП 
БАЗИСНИХ СТОМАТОЛОГІЧНИХ МАТЕРІАЛІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Мета роботи полягала в порівняльній оцінці механічних характеристик пластичних мас, які вико-
ристовуються для виготовлення базисів знімних стоматологічних протезів. Були проведені експе-
риментальні дослідження зразків на розтяг та стиск. У дослідженні були використані наступні 
пластмаси: фторвмісний акриловий сополімер «Фторакс», (Україна); термопластичні матеріали 
«Vertex Thermosense», (Нідерланди); «Ліпол», (Україна); «Deflex Acrylate», (Аргентина). Дослідження 
на розтяг включало визначення модуля пружності. Методика дослідження на стиск основана на 
встановленні швидкості деформації при збільшенні навантаження. Експерименти проводилися на 
апараті «Деформаційна установка МРК–1». Дослідження фізичних властивостей матеріалу «Лі-
пол» показало, що він є малосприйнятливим в якості базисного стоматологічного матеріалу вна-
слідок високого ступеню плинності на розтяг та стискання, та недостатнього ступеню міцності. 
Порівняльна оцінка зразків матеріалів «Vertex» та «Deflex» з матеріалом «Фторакс» за показника-
ми міцності та пластичності показала, що для реалізації кінцевої мети застосування базисного 
матеріалу – забезпечення максимально можливої фіксації та стабілізації повного знімного протезу 
на протезному ложі пацієнта більш прийнятними виявилися характеристики термопластичних 
матеріалів.  

Ключові слова: базисні стоматологічні матеріали «Фторакс», «Vertex Termosense», «Ліпол», «Deflex Acrylate», міцність, 
пружність. 

Робота є фрагментом комплексної ініціативної теми кафедри ортопедичної стоматології з імплантологією «Нові техно-
логії, нові і удосконалені зуботехнічні матеріали реабілітації хворих з патологією зубощелепної системи». Державна реєст-
рація №0111U006304 

Вступ 

В даний час однією з найбільш актуальних 
медико-соціальних проблем ортопедичної стома-
тології є пошук способу підвищення ефективності 
лікування хворих з повною відсутністю зубів і оп-
тимальне відновлення втрачених функцій зубо-
щелепної системи при повній втраті зубів [6, 7]. 

Необхідно відмітити, що останнім часом зна-

чно зросла зацікавленість до наукових дослі-
джень в області нових базисних полімерів, а так 
само методів поліпшення якості повних та част-
кових знімних протезів, що свідчить як про важ-
ливість, так і про труднощі пошуку високоміцно-
го, зручного, дешевого матеріалу для ортопеди-
чної стоматології [2, 3]. 

В даний час все частіше лікарі стоматологи-
ортопеди використовують безакрилові термоп-
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ластичні базисні матеріали [2, 3]. 
Полімери, що застосовуються в ортопедичній 

стоматології, з точки зору фізики – тверді тіла, 
яким притаманні наступні властивості: міцність 
(здатність матеріалу чинити опір деформації та 
руйнуванню під дією навантаження) та пружність 
(властивість тіла відновлювати свою форму та 
об’єм після припинення дії зовнішніх сил). Їх по-
казники залежать від структури матеріалів та 
коливаються в широких межах [5, 8]. 

Величина міцності та пружності, безперечно, 
визначає механічні властивості базисів протезів, 
частоту ймовірних поломок, має вплив на термін 
звикання до знімних конструкцій, передачу жу-
вального тиску на слизову оболонку протезного 
ложа. Тому визначення вищевказаних показників 
та їх аналіз мають високу наукову цінність [4, 5]. 

Оскільки характеристики різних видів пласт-
мас змінюються відповідно до режиму полімери-
зації, встановленого нормативно-технологічними 
вимогами до кожного конкретного виду базисних 
матеріалів, а також залежать від ступеню оброб-
ки контактних поверхонь, дослідження у цьому 
напрямку набувають особливої актуальності [1, 
6, 8, 9]. 

Поставивши собі за мету порівняти зазначені 
характеристики деяких базисних матеріалів, що 
виготовлялися в умовах окремо взятої зуботех-
нічної лабораторії з дотриманням всіх технологі-
чних вимог інструкції виробника, ми провели ек-
спериментальні дослідження зразків на розтяг 
та стиск. 

Матеріали та методи дослідження 

У нашому дослідженні були використані такі 
матеріали для базисів знімних протезів, як: фто-
рвмісний акриловий сополімер «Фторакс», 
(Україна); поліамід (нейлон) «Vertex 
Thermosense», (Нідерланди); поліпропілен «Лі-
пол», (Україна); термопластичний матеріал на 
основі поліметилметакрилату «Deflex Acrylate», 
(Аргентина). 

Суть методу досліджень на розтяг полягає у 
визначенні модуля пружності при розтягуванні як 
відношення приросту напруги до відповідного 
збільшення відносного подовження. Метод про-
ведення досліджень на стиск заснований на на-
вантаженні випробуваного зразка навантажен-
ням, що стискає та зростає, при встановленій 
швидкості деформування. Експерименти прово-
дилися на апараті «Деформаційна установка 
МРК–1». 

Зразки для випробування на розтяг виготов-
ляються відповідно до ГОСТ 11262-80. З кожно-
го матеріалу виготовлялося по 10 зразків у фор-
мі лопатки. За розмірами зразки відповідають 
таким числовим значенням: довжина зразків (l) 
дорівнює 16,5±1 мм, товщина зразків (a) – 
3,5±0,5 мм, ширина (b) – 5,5±0,5 мм. 

Зразки для випробування на стиск виготов-
лялися відповідно до ГОСТ 4651-82. З кожного 
матеріалу також виготовлялося по 10 зразків у 

формі прямого циліндру, які за розмірами дорів-
нювали: висота зразків (h) дорівнює 11±1 мм, ді-
аметр зразків (d) – 5±1 мм. 

Перед випробуванням зразки кондиціонують 
за ГОСТ 12423-66 не менше ніж 16 годин (при 
температурі 23±2°С та відносній вологості 
50+5%), якщо у нормативно-технічній докумен-
тації на конкретну продукцію немає других вказі-
вок. Висоту і діаметр зразка вимірюють з похиб-
кою ± 0,01 мм не менше ніж у трьох місцях. 

При проведенні досліджень на розтяг зразок 
кріпиться таким чином, щоб повздовжні вісі зраз-
ка та затискачів апарату, на якому проводяться 
дослідження, співпадали. Далі прилад налашто-
вують на вимірювання видовження. Апарат за-
безпечує швидкість деформації зразка 1,0±0,5% 
за хвилину. Навантаження здійснюють до вели-
чини відносного подовження 0,5%. 

Якщо зразки руйнуються до досягнення ве-
личини відносного подовження 0,5%, наванта-
ження проводять до меншої величини дефор-
мації, що встановлена нормативно-технічною 
документацією на конкретну продукцію. 

Випробування на стиск проводять в умовах 
кондиціонування за ГОСТ 12423-66. Встанов-
люють зразок між опорними площадками так, 
щоб вертикальна вісь зразка співпадала з на-
прямом дії навантаження. Регулюють машину до 
здійснення зіткнення зразка з площадками. 
Встановлюють обрану швидкість зближення 
опорних площадок. Машину приводять в дію і 
записують криву «навантаження-деформація» 
при стисненні. 

При проведенні даних експериментів визна-
чаються показники міцності і пластичності. До 
показників міцності можна віднести такі величи-
ни, як модуль Юнга – повздовжня пружність (Е), 
межа пружності (σпр.), межа плинності (σ02.), ме-
жа міцності (σмц.), а до показників пружності – ві-
дносну залишкову деформацію до руйнування 
(δ). 

Модуль Юнга матеріалів E (у МПа) розрахо-
вується за формулою: 

0

0

∆y* *F / y
E =

*∆x

l

S *∆l / x
, де: 

Е – модуль поздовжньої пружності (Модуль 
Юнга); ∆y – зміна координати по осі Y; l0 – поча-
ткова довжина зразка; F/y – масштаб по осі Y; S0 
– площа зразка; ∆x – зміна координати по осі X; 
∆l/x – масштаб по осі X. В свою чергу площа 
зразків вираховується за формулами: 

0S = a *b
 (для випробувань на розтяг), та 

  
2

0S =
π*d

4  (для випробувань на стиск), де: 
S0 – площа зразка; a – товщина зразка; b – 
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ширина зразка; π - математична константа, що 
дорівнює відношенню довжини кола до довжини 
його діаметру; d – середній діаметр зразків. 

Межа пружності матеріалів (σпр.) розрахову-
ється за формулою: 

пр.

пр

0

F / y* y
σ =

S
, де: 

σпр. – межа пружності; F/y – масштаб по осі Y 
(чутливість по осі Y); yпр. – координати точки діа-
грами, що відповідає межі пружності; S0 – площа 
зразка. 

Межу плинності (σ02.) вираховуємо за формулою: 

02
02

0

F / y* y
σ =

S
, де: 

σ02 – умовна межа плинності; F/y – масштаб 
по осі Y (чутливість по осі Y); y02 – координати 
точки діаграми, що відповідає умовній межі 
плинності; S0 – площа зразка. 

Межу міцності (σмц.) розраховуємо за форму-
лою: 

мц.
мц.

0

F / y* y
σ =

S
, де: 

σмц. – межа міцності; F/y – масштаб по осі Y 
(чутливість по осі Y); yмц. – координати точки діа-
грами, що відповідає межі міцності; S0 – площа 
зразка. 

Відносну залишкову деформацію до руйну-
вання (δ) обчислюємо за формулою: 

δ

0

∆l / x * x
δ = *100%

l
, де: 

δ – відносна залишкова деформація до руй-
нування; ∆l/x – масштаб по осі X; xδ – абсциса 
точки, що відповідає відносній залишковій де-
формації до руйнування; l0 – початкова довжина 
зразка. В свою чергу масштаб по осі X визнача-
ли наступним чином: 

стр. гв.

1
∆l /

/
x =

V V
, де: 

∆l/x – масштаб по осі X; Vстр. – швидкість стрі-
чки (може змінюватися); Vгв. – швидкість гвинта. 

Результати дослідження 

Середні значення показників міцності та плас-
тичності вивчених зразків базисних стоматологіч-
них матеріалів представлені в таблицях 1 та 2. 

Таблиця 1 
Середні значення показників міцності та пластичності зразків з представлених 

 матеріалів при дослідженні на розтяг (М+m, n=10) 

Назва матеріалу  
Модуль Юнга, 

Е, МПа 
σпр., МПа σ02, МПа σмц., МПа δ, % 

Фторакс  1053,91+4,05 64,90+0,61 70,98+0,37 90,34+0,94 1,53+0,13 
Vertex 701,70+4,66 49,40+0,56 55,22+0,41 75,54+0,54 4,77+0,10 
Deflex 621,31+5,20 42,62+0,55 46,68+0,48 69,79+0,39 6,72+0,16 

Ліпол 440,41+4,51 20,59+0,27 22,41+0,26 37,96+0,28 14,76+0,15 
 

Виходячи з даних, представлених в таблиці 
1, можна відмітити досить значну різницю в по-
казниках пружності зразків базисних стоматоло-
гічних матеріалів: матеріал «Фторакс» за показ-
ником пружності (Модуль Юнга) займає лідиру-
ючу позицію з величиною 1053,91+4,05 МПа, що 
майже на 30% перевищує відповідні показники 
матеріалів «Vertex» та «Deflex», і більш ніж на 
60% - показник матеріалу «Ліпол». Цей показник 
для реалізації кінцевої мети застосування бази-
сного матеріалу – забезпечення максимально 
можливої фіксації повного знімного протезу на 
протезному ложі пацієнта в стадії спокою – має 
позитивне значення. Однак для досягнення мак-
симальних значень стабілізації протезу при його 

функціональному використанні в процесі пере-
жовування їжі, цей показник не є вирішальним, 
тому що не дозволяє повному знімному протезу 
пристосовуватися до змінних різновекторних на-
вантажень. Такі навантаження при жуванні дося-
гають значних величин, що може викликати не 
лише скидання протезу з протезного ложа, а й 
призводити до його поломок. Таке припущення 
ґрунтується на визначенні величини δ % (відно-
сна залишкова деформація до руйнування зраз-
ка), що для матеріалу «Фторакс» складає лише 
1,53+0,13 МПа (мінімальна пружність та подат-
ливість на розривне зусилля), в той час як для 
матеріалів «Vertex» та «Deflex» - 4,77+0,10 МПа 
та 6,72+0,16 МПа відповідно. 

Таблиця 2 
Середні значення показників міцності та пластичності зразків 

 з представлених матеріалів при дослідженні на стиск (М+m, n=10) 

Назва матеріалу Модуль Юнга, Е, МПа σпр., МПа σ02, МПа σмц., МПа 
Фторакс  1885,08+15,25 100,73+1,53 113,51+1,27 167,51+1,49 
Vertex 1263,96+17,99 59,93+1,18 64,20+1,15 79,97+1,78 

Deflex 1248,78+18,30 60,50+0,70 65,77+0,68 93,46+1,18 
Ліпол 973,39+15,99 41,33+0,58 45,55+0,52 72,71+0,70 

 

Як показали результати дослідження показ-
ників міцності та пластичності зразків з предста-
влених матеріалів на стиск, опірність зразка ма-

теріалу «Фторакс» складає 1885,08+15,25 МПа, 
а матеріалів «Vertex» та «Deflex» 1263,96+17,99 
МПа та 1248,78+18,30 МПа. Відповідно, подат-
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ливість зразка матеріалу «Фторакс» приблизно 
на 30% нижча ніж термопластичних матеріалів. 
Для функціональної стабілізації повного знімно-
го протезу цей показник є критичним, тому що у 
матеріалу «Фторакс» практично відсутня плин-
ність при динамічному навантаженні (величина - 
113,51+1,27 МПа), в той час як плинність мате-
ріалів «Vertex» та «Deflex» складає 64,20+1,15 
МПа та 65,77+0,68 МПа відповідно. Ці величини 
показників плинності термопластичних матеріа-
лів майже вдвічі перевищують аналогічний пока-
зник матеріалу «Фторакс». 

Висновки 

1. Дослідження фізичних властивостей мате-
ріалу «Ліпол» показало, що він є малосприйнят-
ливим в якості базисного стоматологічного ма-
теріалу внаслідок високого ступеню плинності на 
розтяг та стискання, та недостатнього ступеню 
міцності. 

2. Порівняльна оцінка зразків термопластич-
них базисних стоматологічних матеріалів 
«Vertex» та «Deflex» з акриловим базисним ма-
теріалом «Фторакс» за показниками міцності та 
пластичності у дослідженнях на розтяг та стис-
кання показала, що для реалізації кінцевої мети 
застосування базисного матеріалу – забезпе-
чення максимально можливої фіксації та стабілі-
зації повного знімного протезу на протезному 
ложі пацієнта більш прийнятними виявилися ха-
рактеристики термопластичних матеріалів.  
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Реферат 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРОЧНОСТИ И ПЛАСТИЧНОСТИ РАЗНЫХ ГРУПП БАЗИСНЫХ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
МАТЕРИАЛОВ 
Кузь В.С. 
Ключевые слова: базисные стоматологические материалы «Фторакс», «Vertex Termosense», «Липол», «Deflex Acrylate», 
прочность, упругость. 

Цель работы состояла в сравнительной оценке механических характеристик пластических масс, 
используемых для изготовления базисов съемных стоматологических протезов. Были проведены экс-
периментальные исследования образцов на растяжение и сжатие. В исследовании были использова-
ны: фторсодержащий акриловый сополимер «Фторакс», (Украина); термопластические материалы 
«Vertex Thermosense», (Нидерланды); «Липол» (Украина), «Deflex Acrylate», (Аргентина). Суть иссле-
дования на растяжение состояла в определении модуля упругости при растяжении. Исследование на 
сжатие основано на установлении скорости деформации при увеличении нагрузки. Эксперименты 
проводились на аппарате «Деформационная установка МРК-1». Исследования физических свойств 
материала «Липол» показало, что он является малоприемлемым в качестве базисного стоматологи-
ческого материала вследствие высокой степени текучести на растяжение и сжатие и недостаточной 
степени прочности. Сравнительная оценка образцов материалов «Vertex» и «Deflex» с материалом 
«Фторакс» по показателям прочности и пластичности показала, что для реализации конечной цели 
использования базисного материала – обеспечение максимально возможной фиксации и стабилиза-
ции полного съемного протеза на протезном ложе пациента более приемлемыми оказались характе-
ристики термопластичных материалов. 
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Summary 

ASSESSMENT OF STRENGTH AND   DUCTILITY INDICATORS IN DIFFERENT GROUPS OF BASIC DENTAL MATERIALS 
Kuz V. S. 
Key words:  basic dental materials «Ftoraks», «Vertex Termosense», «LIPOL», «Deflex Acrylate», strength, elasticity. 

The purpose of this study was to carry out comparative evaluation of the mechanical characteristics of the 
plastics used in the construction of bases of removable dental prostheses. Experimental studies of samples 
in tension and compression were carried out.  We compared fluorine-containing acrylic copolymer "Ftoraks" 
(Ukraine); thermoplastic materials «Vertex Thermosense», (The Netherlands); "LIPOL" (Ukraine), «Deflex 
Acrylate», (Argentina). The study was designed to determine tensile modulus of elasticity in tension. The 
study is based on the compressive deformation speed setting when the load increases. The experiments 
were performed using the "Deformation installation MRK-1." The study of the physical properties of the 
"LIPOL" material showed that it was barely acceptable as dental base material due to its high degree of 
fluidity and tensile and its compressive strength was insufficient as well. Comparative evaluation of samples 
"Vertex", "Deflex" and "Ftoraks" in terms of strength and ductility showed that to reach the ultimate goal of 
using the base material, i.e. to ensure the highest possible fixation and stabilization of a complete denture in 
the prosthetic bed thermoplastic materials demonstrated more acceptable characteristics. 

УДК 616.31-085(079.5) 
Мусій-Семенців Х.Г. 

ОЦІНКА НАВИЧОК ГІГІЄНИ ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ ЗА 
РЕЗУЛЬТАТАМИ АНКЕТУВАННЯ БАТЬКІВ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького  

Невід’ємною частиною профілактичних програм є підвищення рівня санітарно-освітньої роботи, 
яка повинна проводитися з урахуванням віку, стану гігієни порожнини рота та стоматологічного 
статусу дитини, її мотивованості, рівня знань та навичок щодо гігієни ротової порожнини. Важли-
ва роль у навчанні дітей правилам гігієни та догляду за порожниною рота належить батькам. Тому 
метою дослідження було оцінити санітарно-гігієнічні знання батьків дітей раннього віку. Для оцінки 
навичок гігієни порожнини рота у дітей раннього віку нами проведено опитування батьків дітей ві-
ком від 2 до 6 років. Анкета складалася з двох частин. Перша включала питання стосовно мотиво-
ваності батьків відвідувати з дитиною стоматолога (чи необхідно лікувати тимчасові зуби, коли 
вперше відвідала дитина стоматолога та коли необхідно відвідувати стоматолога дітям ранньо-
го віку). Друга частина стосувалася основних правил догляду за ротовою порожниною. Встановле-
но, що близько третини батьків не вважають необхідним лікувати тимчасові зуби у дітей. Пере-
важна більшість звертаються до стоматолога у віці дитини 3-5 років з метою консультації або 
сріблення зубів, коли більшість дітей мають вже уражені карієсом молочні зуби і потрібне лікування 
не тільки карієсу, а і його ускладнень. Група дослідження дітей, які проживають у м. Львові та з ін-
тактними зубами, значно швидше розпочинають догляд за порожниною рота, ніж діти, які прожи-
вають у сільській місцевості та з ураженими карієсом зубами. Також більшість здорових дітей про-
водять чищення зубів регулярно на відміну від дітей з карієсом тимчасових зубів. Більше 5% дітей 
чистять зуби пастами та щітками для дорослих. Отже, отримані дані анкетування вказують на 
необхідність проведення активної санітарно-просвітньої роботи з батьками, вихователями та 
дітьми, особливо у сільській місцевості. 

Ключові слова: карієс, профілактика, санітарно-гігієнічні знання, діти раннього віку. 

Дане дослідження є фрагментом планової НДР кафедри стоматології дитячого віку ЛНМУ ім. Данила Галицького «Стома-
тологічна захворюваність дітей з урахуванням соціальних чинників ризику та обґрунтування диференційованих методів лі-
кування та профілактики», № держ. реєстрації 0110U002147. 

Вступ 

Одним із основних напрямків стоматології ди-
тячого віку є профілактика карієсу зубів, вели-
кою перевагою якої є не лише позитивний вплив 
на стоматологічне здоров’я дитини, але і її від-
носно низька вартість у порівнянні з лікуванням 
[1, 6, 7, 10]. Невід’ємною частиною профілактич-
них програм є підвищення рівня санітарно-
освітньої роботи, яка повинна проводитися з 
урахуванням віку, стану гігієни порожнини рота 
та стоматологічного статусу дитини, її мотиво-
ваності, рівня знань та навичок щодо гігієни ро-
тової порожнини [2, 5, 8, 9, 11]. Важлива роль у 

навчанні дітей правилам гігієни та догляду за 
порожниною рота належить батькам. Водночас, 
дослідження [3, 4] свідчать, що рівень знань ба-
тьків є недостатнім. 

Мета дослідження 

Оцінити санітарно-гігієнічні знання батьків ді-
тей раннього віку. 

Об'єкт і методи дослідження 

Для оцінки навичок гігієни порожнини рота у 
дітей раннього віку нами проведено опитування 
батьків дітей віком від 2 до 6 років. Анкета роз-
роблена на кафедрі стоматології дитячого віку 
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Львівського національного медичного універси-
тету ім. Данила Галицького і складалася з двох 
частин. Перша включала питання стосовно мо-
тивованості батьків відвідувати дитиною стома-
толога (чи необхідно лікувати тимчасові зуби, 
коли вперше відвідала дитина стоматолога та 
коли необхідно відвідувати стоматолога дітям 
раннього віку). Друга частина стосувалася осно-
вних правил догляду за ротовою порожниною. 
Для порівняння проведено аналіз відповідей ба-
тьків, які проживають у м. Львові (контрольна 
група) та в сільській місцевості (основна група 
дослідження). Для детального аналізу деяких 

питань дітей було розподілено на дві групи: з ін-
тактними та ураженими карієсом зубами. 

Результати досліджень 
та їх обговорення 

Аналіз отриманих даних свідчить, що на за-
питання ″Як Ви оцінюєте загальний стан гігієни 
ротової порожнини Вашої дитини?″ 10,27±2,23% 
респондентів відповіли ″відмінно″, більше поло-
вини (52,43±3,67%) - ″добре″. ″Задовільно″ оці-
нили 31,35±3,41% батьків, ″незадовільно″ - 
4,86±1,58% і лише 1,08±0,25% - ″погано″ (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Розподіл відповідей батьків на запитання "Як Ви оцінюєте загальний стан гігієни порожнини рота у Вашої дитини?" 

Важливе значення для ефективності профі-
лактичних заходів має мотивація батьків до від-
відування лікаря та розуміння необхідності ліку-
вати тимчасові зуби. Аналіз анкет показав, що 
73,51±3,24% батьків вважали необхідним лікува-
ти тимчасові зуби, а майже третина 
(26,49±3,24%) відповіли, що не потрібно. Вста-
новлено, що 55,68±3,25% батьків вважають, що 
стоматолога потрібно відвідувати два рази на 
рік, та 28,65±1,01% відповіли, що один раз на 
рік. Проте 14,05±2,55% опитуваних вважають 
необхідним звертатися до лікаря-стоматолога 
лише тоді, коли болить зуб, а 1,62±0,31% батьків 
взагалі вважають, що не потрібно відвідувати лі-
каря дітям раннього віку, поки не проріжуться 
постійні зуби (рис. 2). Опрацьовуючи відповіді 
батьків, на запитання ″Де навчалася дитина 
правилам гігієни порожнини рота?″, було вста-
новлено, що у 65,54±3,49% дітей формування гі-
гієнічних навичок по догляду за порожниною ро-
та відбувалося за допомогою батьків; у дитячо-
му садочку від вихователів – 12,43±2,43%, 

18,92±2,88% у лікаря-стоматолога, а ще 
8,41±2,04% дітей взагалі не знайомі з основними 
правилами догляду за ротовою порожниною. 

Аналізуючи відповідь батьків на запитання 
″Коли ваша дитина вперше була у стоматоло-
га?″, нами було визначено, що більшість дітей 
(81,82±2,84%) були у лікаря у віці від 2 до 6 ро-
ків. Відсоток дітей, які до 2 років були оглянені 
лікарем-стоматологом становить лише 
7,57±1,94%,з 3 до 5 років частка дітей незначно 
зростає, і коливається в межах від 21,08±2,99% 
до 24,32±3,15%. Ще 5,95±1,74% дітей вперше 
відвідали стоматолога у 6 років. Також значна 
частина батьків (18,18±2,84%) відповіли, що не 
зверталися до стоматолога, тому що, на їхню 
думку, дитині не було потрібно. Виявлено, що з 
метою консультації звертались 46,71±3,67% ді-
тей, ще 26,97±3,26% щоб провести покриття зу-
бів (сріблення). Лише 14,47±2,59% та 
11,84±2,38% відвідували стоматолога, щоб полі-
кувати або видалити тимчасовий зуб. 
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Рис. 2. Відповідь батьків на запитання "Коли необхідно відвідувати лікаря-стоматолога дітям раннього віку?" (у %). 

З метою порівняння деяких запитань стосов-
но освітніх знань, нами проведено анкетування 
батьків обстежених дітей сільської місцевості, які 
склали основну групу та міста Львова, які склали 
контрольну групу дослідження.  

Важливе значення у профілактиці карієсу 
тимчасових зубів має догляд за ротовою порож-
ниною, зокрема початок чищення зубів. Отже, 
згідно даних анкетування батьків, нами виявле-
но, що у основній групі дослідження, з двох років 
чистять зуби 38,38±3,57% дітей та дещо більший 

відсоток (39,69±6,16%) дітей контрольної групи 
дослідження (рис. 3). Більшість дітей 
(44,32±3,65%) у основній групі дослідження роз-
починають догляд за ротовою порожниною у три 
роки та значно менша частка (15,87±4,61%) у 
контрольній групі. З чотирьохрічного віку здійс-
нюють цю процедуру 17,30±2,78% дітей основ-
ної групи і 3,5 рази менша кількість дітей конт-
рольної групи дослідження (4,76±0,89%).  
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Рис. 3. Початок догляду за ротовою порожниною у основній та контрольній групі дослідження. 

Також, у контрольній групі дослідження, 
39,68% дітей розпочинають доглядати за рото-
вою порожниною з 1,5 року, і не виявлено таких 
у основній групі дослідження. 

Нами проаналізовано, з якого віку розпочи-
нають чистити зуби діти з інтактними та ураже-
ними карієсом зубами з даних опитування бать-
ків. Отже, згідно отриманих даних, 35,14±6,62% 
дітей з ураженими карієсом зубами, основної 
групи дослідження (сільської місцевості), розпо-

чинали догляд за ротовою порожниною у віці 2 
роки. У контрольній групі дослідження (м. Львів) 
відсоток двохрічних дітей є дещо більшим і від-
повідно дорівнює 37,93±7,23%. Основна частка 
дітей з карієсом зубів основної групи досліджен-
ня чистить зуби з трьохрічного віку 
(46,62±6,34%) і значно менший відсоток дітей 
контрольної групи – 24,14±6,38%. Близько 1/5 ді-
тей (18,24±4,90%) основної групи і лише 
10,34±2,13% дітей контрольної групи розпочина-
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ли догляд за ротовою порожниною з чотирьох 
років. Також у дітей контрольної групи дослі-
дження з ураженим карієсом зубами значна час-
тина (27,59±6,65%) розпочинала чистити зуби з 
1,5 року, чого не спостерігалось серед дітей ос-
новної групи дослідження.  

Аналізуючи дані у групі дітей з інтактними зу-
бами, встановлено, що більше половини дітей 
основної групи дослідження чистять зуби з дво-
хрічного віку (51,35±3,67%) і незначно менший 
відсоток дітей контрольної групи – 41,18±4,35%. 
З трьох років цю процедуру здійснюють 
35,13±3,51% дітей основної групи та лише 
8,82±4,86% дітей контрольної групи досліджен-
ня. Серед дітей основної групи 13,51±2,51% ро-
зпочинають чистити зуби з чотирьохрічного віку і 
не виявлено таких у контрольній групі дітей з ін-
тактними зубами. Проте, значна частина дітей 
контрольної групи (50±6,45%) розпочинають до-
гляд за порожниною рота з 1,5 року. 

При опрацюванні відповіді респондентів на 
запитання ″Скільки разів на день чистить дитина 
зуби?″, нами встановлено, що ″інколи″ чистять 
зуби більшість дітей основної групи – 
46,49±3,67%, і 7,93±1,13% дітей контрольної 
групи. Доглядають за ротовою порожниною 

″один раз на день″ 41,08±3,62% дітей основної, 
та дещо більший відсоток (49,21±6,30%) дітей 
контрольної групи дослідження. ″Двічі на день″ 
роблять цю процедуру лише 8,11±2,01% опиту-
ваних основної групи і значно більший відсоток 
дітей у контрольній групі - 41,27±6,20%. Ніколи 
не чистили зуби 4,32±1,49% дітей основної гру-
пи, та 1,59±0,52% дітей контрольної групи.  

При порівнянні кратності чищення зубів у ді-
тей з інтактними та ураженими карієсом зубами, 
нами встановлено, що у основній групі дослі-
дження з карієсом зубів ″інколи″ чистять зуби 
53,38±4,10%, і значно менший відсоток дітей ко-
нтрольної групи дослідження (13,79±1,97%) (рис. 
4). ″Один раз на день″ здійснюють цю процедуру 
39,86±4,02% дітей у основній і більшість дітей у 
контрольній групі дослідження – 65,52±8,15%. 
Ніколи не доглядали за ротовою порожниною 
4,73±1,74% опитуваних основної групи, та дещо 
менший відсоток (3,45±1,04%) дітей контрольної 
групи. 

″Двічі на день″ чистять зуби лише 2,03±0,39% 
дітей у основній групі дослідження, та значно бі-
льший відсоток у контрольній групі – 
17,24±2,16%.  

 

Рис. 4. Кратність чищення зубів у дітей з ураженими карієсом зубами. 

При аналізі результатів у дітей з інтактними 
зубами виявлено, що у основній групі більшість 
дітей доглядає за ротовою порожниною один 
раз на день (45,95±8,19%), а у контрольній групі 
їх відсоток є дещо меншим, і відповідно стано-
вить 32,30±8,68%. Проте, двічі на день чистять 
зуби 61,76±9,02% дітей контрольної групи дослі-
дження, і лише 32,43±7,69% дітей у основній 
групі. Інколи роблять цю процедуру 18,92±2,42% 
дітей основної групи, і лише 2,94±0,93% контро-

льної групи. Ніколи не доглядали за ротовою 
порожниною 2,70±1,01% дітей основної групи, і 
не виявлено таких у контрольній групі дослі-
дження. 

У забезпеченні якісної гігієни ротової порож-
нини важливу роль відіграє термін використання 
зубної щітки. Один раз на три місяці змінюють її 
8,11±2,01%, більшість (48,11±3,67%) - один раз 
на півроку, ще 41,08±3,62% - один раз на рік, рі-
дше одного разу на рік – 2,70±0,40%. 
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Для догляду за ротовою порожниною діти пе-
реважно використовують дитячу зубну пасту 
(78,92±2,99%), як правило, «Дракоша», 
11,35±2,33% - дитячі зубні пасти «Colgate», 
4,32±1,49% - «Lacalut», а також 5,41±1,66% дітей 
використовують дорослу зубну пасту. Дитячою 
щіткою та пастою користуються 62,16±3,57% ді-
тей, лише зубну щітку без пасти використовує 
26,49±3,24% дітей, і ще 5,95±1,74% для чищення 
зубів застосовують дорослу зубну щітку. 

Висновки 

Таким чином, встановлено, що близько тре-
тини батьків не вважають необхідним лікувати 
тимчасові зуби у дітей. Переважна більшість 
звертаються до стоматолога у віці дитини 3-5 
років з метою консультації або сріблення зубів, 
коли більшість дітей мають вже уражені карієсом 
молочні зуби і потрібне лікування не тільки карі-
єсу, а і його ускладнень. Група дослідження ді-
тей, які проживають у м. Львові та з інтактними 
зубами значно швидше розпочинають догляд за 
порожниною рота, ніж діти, які проживають у 
сільській місцевості та з ураженими карієсом зу-
бами. Також більшість здорових дітей проводять 
чищення зубів регулярно на відміну від дітей з 
карієсом тимчасових зубів. Більше 5% дітей чис-
тять зуби пастами та щітками для дорослих.  

Перспективи подальших досліджень 

В подальшому планується на основі отрима-
них даних анкетування проведення активної сані-
тарно-просвітньої роботи з батьками, виховате-
лями та дітьми, особливо у сільській місцевості. 
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Реферат 

ОЦЕНКА НАВЫКОВ ГИГИЕНЫ ПОЛОСТИ РТА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА ПО РЕЗУЛЬТАТАМ АНКЕТИРОВАНИЯ 
РОДИТЕЛЕЙ 
Мусий-Семенцив К.Г. 
Ключевые слова: кариес, профилактика, санитарно-гигиенические знания, дети раннего возраста. 

Неотъемлемой частью профилактических программ является повышение уровня санитарно-
просветительной работы, которая должна проводиться с учетом возраста, состояния гигиены полости 
рта и стоматологического статуса ребенка, его мотивированности, уровня знаний и навыков гигиены по-
лости рта. Важная роль в обучении детей правилам гигиены и ухода за полостью рта принадлежит ро-
дителям. Поэтому целью исследования было оценить санитарно-гигиенические знания родителей де-
тей раннего возраста. Для оценки навыков гигиены полости рта у детей раннего возраста нами прове-
ден опрос родителей детей в возрасте от 2 до 6 лет. Анкета состояла из двух частей. Первая включала 
вопросы относительно мотивированности родителей посещать с ребенком стоматолога (необходимо ли 
лечить временные зубы, когда впервые посетил ребенок стоматолога и когда необходимо посещать 
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стоматолога детям раннего возраста). Вторая часть касалась основных правил ухода за полостью рта. 
Установлено, что около трети родителей не считают необходимым лечить временные зубы у детей. 
Подавляющее большинство обращаются к стоматологу в возрасте ребенка 3-5 лет с целью консульта-
ции или серебрения зубов, когда большинство детей имеют уже пораженные кариесом молочные зубы 
и требуется лечение не только кариеса, но и его осложнений. Группа исследования детей, проживаю-
щих в г. Львове и с интактными зубами значительно быстрее начинают уход за полостью рта, чем дети, 
проживающие в сельской местности и с пораженными кариесом зубами. Также большинство здоровых 
детей проводят чистку зубов регулярно в отличие от детей с кариесом временных зубов. Более 5% де-
тей чистят зубы пастами и щетками для взрослых. Таким образом, полученные данные анкетирования 
указывают на необходимость проведения активной санитарно-просветительной работы с родителями, 
воспитателями и детьми, особенно в сельской местности. 

Summary 

EVALUATION OF ORAL HYGIENE SKILLS IN SMALL CHILDREN ACCORDING TO RESULTS OF THEIR  PARENTS SURVAYING 
Musij- Sementsiv K.G. 
Key words:  caries, prevention, hygiene education,  preschool children. 

An integral part of prevention programs is to increase health and education work, which should be based 
on age, oral hygiene and dental status of the children, their motivation, knowledge and skills in oral hygiene. 
An important role in teaching children of the rules of hygiene and oral care belongs to their parents. The 
purpose of the study was to assess the hygiene knowledge of parents of preschool children. To assess the 
skills of oral health in preschool children we interviewed parents of children ages 2 to 6 years. Questionnaire 
consisted of two parts. The first included the question on motivation of parents to visit the dentist with 
children (whether to treat teeth, when he first visited the dentist and when a child should visit the dentist). 
The second part dealt with the basic rules of oral care. Detected that about a third of parents do not 
considerate necessary to treat the deciduous teeth in children. The vast majority are turning to the dentist 
with child ages 3-5 years to consulting or covering teeth with silver, when the most children are already 
affected by caries and need to treat not only caries but its complications. Research group of children living in 
Lviv and having intact teeth start oral care earlier than children who live in rural areas and with caries 
affected teeth. The majority of healthy children spend brushing teeth regularly, unlike children with caries of 
deciduous teeth. More than 5% of children brush their teeth with pastes and brushes for adults. In 
conclusion, the received data of questionnaire indicate the need for active health-educational work with 
parents, teachers and children, especially in rural areas. 

УДК 616.311-089.165.4-003.2-07 
Тончева К. Д., Кіндій В. Д., Кіндій Д. Д., Король Д.М., Шульженко О. Ю. 

ЦИФРОВА ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕЗІОГРАМ ЗМИВУ РОТОВОЇ РІДИНИ У НОРМІ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Автори статті відзначають неабияку актуальність вивчення складу та властивостей ротової 
рідини як одного з головних показників стану внутрішнього середовища організму і можуть мати 
значення для виявлення патологічного процесу на ранніх стадіях. Метою роботи авторів статті 
стало визначення особливостей кристалографічного малюнка змиву ротової порожнини у практи-
чно здорових пацієнтів молодого віку та отримання числових значень цифрових тезіограм змиву 
ротової рідини. Графічна інформація зі світового мікроскопу передавалася до комп’ютера і оброб-
лялася у програмі ImageJ. Проведений детальний статистичний аналіз дозволив визначити відсо-
ткову долю площі фрактальних структур білкової природи у групи осіб з інтактними зубами та 
тканинами пародонту. Автори звертають увагу на перспективність кристалографії, адже дані 
дослідження дають диференційовану оцінку кристалографічного малюнку відповідно різним пато-
логічним станам у хворих стоматологічного профілю на ранніх стадіях захворювання. 

Ключові слова: кристалографія, тезіограма, змив ротової порожнини, площа фракталів 

На сьогоднішній день у діагностичній практиці 
досить широко застосовують безконтактні мето-
ди досліджень біологічних рідин, одним з яких є 
кристалографія. Використання кристалографіч-
ного методу відкриває нові можливості у ви-
вченні функціональної організації живих систем. 
Будь-яка біологічна рідина організму в процесі 
дегідратації проявляє властивості єдиної склад-
ної системи, яка має свої фізико-хімічні власти-
вості і здатна до самоорганізації [1,2,3]. Динамі-
ка процесу кристалізації і характер кристалог-

рафічної картини фації біологічної рідини визна-
чається дією зовнішніх і внутрішніх факторів. 
При стандартних умовах дослідження особливо-
сті структурної організації фації залежать пере-
важно від молекулярного складу і характеру 
взаємодії окремих компонентів біологічної ріди-
ни. Це має діагностичне значення, оскільки поя-
ва в біологічній рідині будь-якої нової речовини 
при патологічних станах призводить до зміни хі-
мічного складу і міжмолекулярної взаємодії, що 
знаходить своє відображення в особливостях 
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кристалічних структур. Кристалографія дає мож-
ливість дослідити та проаналізувати цифрове 
зображення фацій різних рідин організму, а та-
кож провести статистичний числовий аналіз, ви-
користовуючи такі показники як площа та фрак-
тальність [4,5,6]. 

Наукові дослідження останніх років доводять 
не аби яку актуальність вивчення складу та вла-
стивостей ротової рідини як одного з головних 
показників стану внутрішнього середовища ор-
ганізму і можуть мати значення для виявлення 
патологічного процесу на ранніх стадіях [2,5,6]. 
Незважаючи на доступність, швидкість виконан-
ня та легкість методу аналізу цифрових зобра-
жень ротової рідини, дана методика не має чіт-
ких, надійних та інформативних числових харак-
теристик кристалографічного малюнка, що дає 
судження: «кристалографія - суб’єктивна і нето-
чна»[5]. 

Мета дослідження 

Метою нашої роботи стало визначення особ-
ливостей кристалографічного малюнка змиву 
ротової порожнини у практично здорових пацієн-
тів молодого віку та отримання числових зна-
чень цифрових тезіограм змиву ротової рідини. 
З метою отримання повної інформації викорис-
товувались інструменти, що дають уяву про ци-
фрові зображення, які уточнюють інформацію 
про геометрію кристалічної структури, а також 
дають можливість більш детально проаналізу-
вати будову кристалів у певній ділянці. Для цьо-
го було сформульовано такі завдання: 

– визначити відсоток площі білкових фрагме-
нтів у кристалографічних зразках дослідної гру-
пи. 

– дати статистичну оцінку отриманим даним. 

Матеріали та методи дослідження 

Об’єктом дослідження стали мікропрепарати 
змиву порожнини рота на предметному скельці у 
кількості 57 зразків, отриманих шляхом клино-
подібної дегідратації. 

Особливістю формування дослідної групи 
став молодий вік учасників дослідження (від 18 
до 23 років) та інтактність зубів та тканин паро-
донту. У дослідженні приймали участь студенти, 
які дали добровільну та усвідомлену згоду на 
використання результатів роботи в наукових ці-
лях. Кількість осіб у групі дорівнювала 19, серед 
них було 10 дівчат та 9 хлопців. Клінічний забір 
матеріалу та мікроскопія проводилися на базі 
наукової лабораторії кафедри пропедевтики ор-
топедичної стоматології ВДНЗУ «Українська ме-
дична стоматологічна академія» (м. Полтава). 
Загальна кількість проаналізованих тезіограм 
(рис.1) становила 57 зразків. Головною умовою 
відбору зразків для подальшого аналізу був їх 
повноцінний кристалічний малюнок. 

Спочатку проводилось визначення індексу гі-

гієни порожнини рота за Федоровим–
Володкіною. У досліджуваній групі він становив 
від 1,2 до 1,8 балів, що відповідає доброму (оп-
тимальному) та задовільному стану гігієни рото-
вої порожнини. 

Наступним етапом дослідження було отри-
мання змивів ротової рідини. Дані змиви отри-
мувалися шляхом активного полоскання пацієн-
тами ротової порожнини ізотонічним розчином 
NaCl протягом 10 секунд. Після спльовування 
рідини у стерильну пробірку одноразовим шпри-
цом з середини зразка робився негайний забір 
матеріалу та перенесення його трьома краплями 
на предметне скло. Діаметр краплі – 10 мм. 

Оптичні характеристики: 4-кратне збільшення 
лінзи у поєднанні з цифровою камерою, 40% по-
ле зору; розширення зображення. Аналіз крис-
талограм проводився за допомогою оптичного 
мікроскопу Levenhuk D50L NG, цифрової камери 
Levenhuk DEM 200, програмного пакета обробки 
зображень Levenhuk ToupView та ImageJ V1.48. 
Статистична обробка даних проводилась за до-
помогою програми Statistica 10.0. Графічними та 
математичними методами параметричного та 
непараметричного аналізу проведена оцінка 
цифрових тезіограм змиву ротової порожнини у 
досліджуваній групі. Перевірка гіпотези про від-
повідність розподілу значень вибірки нормаль-
ному закону. 

 
Рис. 1. Цифрова тезіограма змиву ротової рідини 

Результати дослідження та їх обговорення 

За допомогою графічних методів була прове-
дена первинна оцінка відповідності розподілу 
отриманих значень при аналізі цифрових тезіог-
рам змиву порожнини рота, яка показала умовну 
відповідність нормальному розподілу у виборці. 
В даному дослідженні у довірчому інтервалі 95% 
середнє значення площі білкових фракталів у 
дослідній групі та медіана співпадають та стано-
влять 124,5, вірогідність відповідає p=0,05. Міні-
мальний та максимальний показники площі біл-
кових фракталів становлять 101,0 та 148,0 від-
повідно (рис.2). 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 39 

 

K-S d=,06513, p> .20; Lilliefors p> .20
 Expected Normal

90 100 110 120 130 140 150

X <= Category Boundary

0

2

4

6

8

10

12

14

16

N
o. of obs.

 

 

 
 
Valid N=48 
Mean=124,500000 
Median=124,500000 
Mode= 1,000000 
 
Minimum=101,000000 
Lower 
Quartile=112,500000 
Upper Quartile=136,500000 
Maximum=148,000000 
 
Std.Dev.= 14,000000 
 
Confidence SD -95,000%= 
11,654563 
Confidence SD +95,000%= 
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Рис. 2. Статистичний аналіз даних кристалографії змиву порожнини рота у пацієнтів в нормі 

Висновок 

В результаті статистичної обробки цифрових 
тезіограм змиву порожнини рота, отриманих в 
осіб молодого віку з інтактними зубами та ткани-
нами пародонту, нами були отримані відсоткові 
показники площі білкових фракталів. Перспекти-
вою дослідження є диференційована оцінка кри-
сталографічного малюнку відповідно різним па-
тологічним станам у хворих стоматологічного 
профілю. 
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Реферат 

ЦИФРОВАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕЗИОГРАММ СМЫВА РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ В НОРМЕ 
Тончева К. Д., Киндий В. Д., Киндий Д. Д., Король Д.М., Шульженко А. Ю. 
Ключевые слова: кристаллография, тезиограмма, смыв ротовой полости, площадь фракта 

Авторы статьи отмечают актуальность изучения состава и свойств ротовой жидкости как одного из 
главных показателей состояния внутренней среды организма и которые могут иметь огромное значе-
ние для выявления патологического процесса на ранних стадиях. Целью работы авторов статьи ста-
ло определение особенностей кристаллографического рисунка смыва ротовой полости у практически 
здоровых пациентов молодого возраста и получения числовых значений цифровых тезиограмм смы-
ва ротовой жидкости. Графическая информация из светового микроскопа передавалась в компьютер 
и обрабатывалась в программе ImageJ. Проведенный детальный статистический анализ позволил 
определить процентную долю площади фрактальных структур белковой природы в группе лиц с инта-
ктными зубами и тканями пародонта. Авторы обращают внимание на перспективность кристаллогра-
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фии, ведь данные исследования дают дифференцированную оценку кристаллографического рисунка 
согласно различным патологическим состояниям у больных стоматологического профиля на ранних 
стадиях заболевания. 

Summary 

DIGITAL FEATURE THESІOGRAM OF ORAL FLUID SWAB TAKEN FROM HEALTHY MOUTH  
Toncheva K., Kindiy V., Kindiy D., Korol D., Shulzhenko A. 
Key words:  crystallography, thesiogram, mouth swab, area of fractals. 

The authors point out the relevance of the study of composition and properties of the oral fluid as one of 
the main indicators of the  state of the internal environment of the body and which may be of great 
importance to identify the pathological process in the early stages. The aim of the study was to determine the 
characteristics of the crystallographic patterns of swabs taken from the mouths in healthy young patients and 
to obtain  numerical values of digital thesiogram of oral fluid. Graphic information was transmitted from a light 
microscope into a computer and processed in the ImageJ program. Detailed statistical analysis allowed us to 
determine the percentage of the area of protein nature of fractal structures in the group with intact teeth and 
periodontal tissues. The authors draw attention to the availability of crystallography in dental practice, 
because this study gives a differentiated assessment of the crystallographic patterns according to various 
pathological conditions in patients with dental profile in the early stages of the disease. 

УДК 616.314-002.4:616.323-007.61]-053.4 
Уласевич Л.П., Каськова Л.Ф. 

ПОКАЗНИКИ КАРІЄСУ У ДІТЕЙ 3-5 РОКІВ З ГІПЕРТРОФІЄЮ АДЕНОЇДІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Поширеність карієсу тимчасових зубів у дітей становить, за даними різних авторів, близько 90%. 
Причинами його виникнення є місцеві та загальні фактори, значне місце в тому числі займають і 
захворювання ЛОР-органів, серед яких у дітей дошкільного віку переважає розвиток гіпертрофії 
аденоїдів – 45,2%. Метою дослідження було визначення поширеності та інтенсивності карієсу 
тимчасових зубів у дітей 3-5 років з гіпертрофією аденоїдів. Нами було обстежено 254 дитини у ві-
ці 3-5 років (92 – з гіпертрофією аденоїдів, 162 – без соматичної патології), які проживають у м. 
Полтава. Поширеність гіпертрофії аденоїдів складає 22,1±2,9%. Поширеність карієсу вірогідно ви-
ща у дітей 3-5 років з гіпертрофією аденоїдів (48,91±5,24%) у порівнянні з дітьми без соматичної 
патології (35,8±3,78%). Інтенсивність карієсу за показниками КПВз у дітей 3-5 років з гіпертрофією 
аденоїдів становить 3,73±0,37 зуба на одного обстеженого, що вірогідно вище, ніж у дітей без неї 
2,36±0,2 (р≤0,05 ). З віком інтенсивність карієсу в обох групах спостереження зростає, але показ-
ник залишається вищим у дітей з гіпертрофією аденоїдів 4 і 5 років (р≤0,05). Інтенсивність карієсу 
за показниками КПВп має тотожну закономірність відносно показників інтенсивності КПВз. Резуль-
тати обстеження свідчать про більш високі показники поширеності та інтенсивності карієсу 
тимчасових зубів у дітей 3-5 років з гіпертрофією аденоїдів, ніж у дітей без соматичної патології.  

Ключові слова: діти, карієс, гіпертрофія аденоїдів, поширеність,інтенсивність 

Дана робота є фрагментом НДР «Удосконалити методи профілактики та лікування основних стоматологічних захворю-
вань у дітей із факторами ризику», № державної реєстрації 0111U006760. 

Вступ 

На теперішній час спостерігається підвищен-
ня поширеності каріозного ураження твердих 
тканин зубів серед стоматологічної захворюва-
ності дітей. Відмічається збільшення інтенсивно-
сті карієсу та виникнення його ускладнень у всіх 
вікових групах, а особливо у дітей раннього віку. 
За останніми даними різних авторів поширеність 
карієсу у дошкільнят окремих регіонів сягає 90% 
із інтенсивністю 3,9 зубів [2,4]. Порівняння ситу-
ації відносно стоматологічного статусу дітей до-
шкільного віку з глобальними цілями Всесвітньої 
організації охорони здоров’я щодо цієї вікової 
категорії країн у Європейському регіоні до 2020 
року, в яких більше 80% дітей 6 років повинні 
будуть мати інтактні зуби, а середнє значення 
індексу КПВ тимчасових зубів не повинно бути 
вищим за 2,0, підтверджує актуальність подаль-

шого наукового пошуку щодо вивчення пробле-
ми та розробки профілактичних заходів, направ-
лених на подолання ситуації, що виникла. 

Важливу роль у цьому відіграє погіршення 
стану здоров’я дитячого населення. Згідно щорі-
чної доповіді Міністерства охорони здоров’я 
України за 2014 рік, протягом останніх п’яти ро-
ків захворюваність серед дитячого населення не 
зменшилася і знаходиться на високому рівні, 
складає 1410,88 на 1000 дітей віком від 0 до 6 
років [7]. Перше місце у структурі захворюванос-
ті займають хвороби органів дихання (близько 
60%).  

Причиною повторних захворювань респіра-
торного тракту нерідко є патологія ЛОР-органів, 
серед якої у дітей дошкільного віку переважає 
розвиток гіпертрофії аденоїдів – 45,2%, із яких 
68% суміщаються з хронічним аденоїдитом [3,5]. 
Ця ситуація пояснюється особливістю будови і 
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функціонування даного анатомічного утворення 
у дітей раннього віку. Лімфоїдне кільце горла 
(Пірогова-Вальдемеєра), яке утворене 6 мигда-
ликами, є своєрідним фільтром для мікробів, 
але при частих запальних процесах в них може 
формуватися осередок хронічної інфекції, що 
сприяє розвитку загальної інтоксикації і сенсибі-
лізації організму. Знешкодження інфекційних 
агентів, які проникли до мигдалин, супроводжу-
ється імунобіологічною перебудовою організму, 
формуванням активного імунітету та призводить 
до гіперплазії даних утворень, у дітей раннього 
віку формуються аденоїдні вегетації [1].  

Негативний вплив даної патології на зубоще-
лепну систему організму дитини полягає в спри-
янні розвитку карієсогенної ситуації, а саме у 
виникненні сухості слизової оболонки рота, погі-
ршенні гігієни порожнини рота, зниженні її муко-
зального імунітету, підвищенні рівня умовно па-
тогенної флори та можливості появи патогенної, 
порушення процесів ремінералізації твердих 
тканин зубів.  

Отже, вивчення стоматологічного статусу дітей 
з гіпертрофією аденоїдів є досить актуальним. 

Мета дослідження 

Визначення поширеності та інтенсивності ка-
рієсу тимчасових зубів у дітей 3-5 років з гіперт-
рофією аденоїдів для подальшого формування 
комплексної профілактики, спрямованої на по-
передження виникнення та розвиток ускладнень 
каріозного процесу. 

Матеріали та методи дослідження 

Для вирішення поставленого завдання було 
проведено дослідження групи дітей віком від 3 
до 5 років, кількістю 254 особи, із них 50 осіб 
знаходяться на динамічному диспансерному на-
гляді в дитячій поліклініці №1 з приводу гіперт-
рофії аденоїдів, решта – вихованці дитячих сад-
ків м. Полтава. Оглянуті діти належать до 1-2 
груп здоров’я і проживають в м. Полтава, в од-
накових соціально-побутових умовах. Вибір та-
кої вікової групи був обумовлений наявністю у 
дітей періоду стабілізації розвитку тимчасових 
зубів.  

Під час першої вибірки, систематизувавши 
дані медичних карток, серед дітей дитячих садо-
чків (208 осіб) визначали поширеність гіпертро-
фії аденоїдів. 

Під час другої вибірки (254 особи) проводили 
клінічне обстеження дітей по методиці ВООЗ 
(1989), яке включало опитування, клінічну оцінку 
стану органів порожнини рота та статистичну 
обробку амбулаторних карт дітей. Під час збору 
скарг і анамнезу з’ясовували місце народження, 
місце та умови проживання, перенесені та супу-
тні хвороби. У всіх обстежених визначали інтен-
сивність карієсу зубів за показниками КПВз (К – 
каріозні тимчасові зуби, П – пломбовані тимча-
сові зуби, В – видалені тимчасові зуби з приводу 
ускладнень карієсу) та КПВп (К – поверхні тимча-

сових зубів, вражені карієсом, П – запломбовані 
поверхні тимчасових зубів, В – видалені тимча-
сові зуби з приводу ускладнень карієсу) та його 
поширеність. В якості реєстраційного документу 
були використані комбіновані карти ВООЗ. Кіль-
кісні показники статистично обробляли за 
Ст’юдентом-Фішером. Достовірними вважали 
результати р≤0,05. 

Результати та їх обговорення. 

Вивчення результатів першої вибірки показа-
ло досить високу поширеність гіпертрофії адено-
їдів у дітей 3-5 років, вона склала 22,1±2,9%. 
Згідно результатів, спостерігається вірогідне 
зростання частоти захворювання з віком віднос-
но 3-річних дітей (р≤0,05), поширеність у них 
склала 7,69±5,33%, показник 4-річних – 
22,64±4,08%, а 5-річних – 26,32±5,08%. Дану си-
туацію можна пояснити особливістю морфо-
функціонального розвитку глоткового мигдалика 
та зростанням захворюваності у дітей молодшо-
го віку. Така динаміка поширеності гіпертрофії 
аденоїдів підтверджує необхідність вивчення 
стоматологічного статусу дітей 3-5 років у поєд-
нанні з даною соматичною патологією [5]. 

У дітей 3 років не виявлена різниця показни-
ків поширеності карієсу з урахуванням наявності 
гіпертрофії аденоїдів. Інтенсивність карієсу за 
показником КПВЗ та КПВп вища у дітей з аденої-
дними вегетаціями в 2,78 та 2,62 разів, ніж у 
практично здорових (табл.). 

В 4 роки спостерігається підвищення показ-
ників поширеності та інтенсивності карієсу в 
обох досліджуваних групах. Так, поширеність 
карієсу у дітей з аденоїдами збільшилася в 2,32 
рази, а без гіпертрофії аденоїдів – в 1,8 рази в 
порівнянні з 3-х річними дітьми. Тенденцію під-
вищення мають і показники інтенсивності. У цей 
віковий період виявлена вірогідна різниця показ-
ників інтенсивності у дітей з аденоїдними веге-
таціями та без них. 

У 5-річних дітей спостерігається підвищення 
усіх показників, які вивчались в порівнянні з ді-
тьми 3 та 4 років. Виявлена вірогідна різниця в 
інтенсивності карієсу у дітей з гіпертрофією аде-
ноїдів та без них.  

Отже, у всіх вікових групах виявлено більш 
високу поширеність та інтенсивність каріозного 
процесу у дітей, які мають аденоїдні вегетації. 

Найбільш вагому різницю спостерігали при 
порівнянні дітей 3 і 4 років та 3 і 5 років. Підви-
щення показників, які вивчались, у дітей в період 
від 4 до 5 років – незначні. Усього ж 48,91±5,24% 
дітей віком 3-5 років з аденоїдами мають карієс 
при 35,8±3,78% - без них (р≤0,05). Інтенсивність 
карієсу у обстежених дітей 3-5 років вірогідно 
вища у групах з гіпертрофією аденоїдів, як за 
показниками КПВз – 3,73±0,25 проти 2,36±0,2 
(без гіпертрофії аденоїдів), так і за показниками 
КПВп – 5,07±0,45 проти 3,22±0,31 (без гіпертро-
фії аденоїдів) (р≤0,05). 
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Таблиця 
Показники карієсу у обстежених дітей 

Вік, 
роки 

Групи Поширеність карієсу Інтенсивність карієсу за 
показниками КПВз М±m 

Інтенсивність карієсу за 
показниками КПВп, М±m абс. % абс. % 

3 

з аденоїдами – 14 36,84 3 21,42±11,38 3,33±2,33 3,67±2,67 

без аденоїдів – 24 63,16 5 20,83±8,47 1,2±0,2 1,4±0,24 
р   ≥0,05 ≥0,05 ≥0,05 

4 
з аденоїдами – 44 34,92 22 50±7,62 3,72±0,36 5,14±0,45 
без аденоїдів – 82 65,07 31 37,80±5,39 2,42±0,23 3,42±0,37 
р   ≥0,05 ≤0,05 ≤0,05 

р3-4   ≤0,05 ≥0,05 ≥0,05 

5 
з аденоїдами – 34 37,78 20 58,82±8,57 3,8±0,3 5,2±0,36 
без аденоїдів – 56 62,22 22 39,29±6,59 2,55±0,41 3,36±0,6 
р   ≥0,05 ≤0,05 ≤0,05 

р4-5   ≥0,05 ≥0,05 ≥0,05 
р3-5   ≤0,05 ≥0,05 ≥0,05 

усі 
з аденоїдами – 92 36,22 45 48,91±5,24 3,73±0,25 5,07±0,31 
без аденоїдів – 162 63,78 58 35,8±3,78 2,36±0,2 3,22±0,31 

р1   ≤0,05 ≤0,05 ≤0,05 

р  – вірогідність показників карієсу між групами  спостереження одного віку 

р3-4, р4-5, р3-5 – вірогідність показників карієсу дітей з аденоїдами різних вікових груп 

р3 – вірогідність відносно показників карієсу між групами дітей з аденоїдами та без них 

Висновки 

Результати обстеження показали значну по-
ширеність гіпертрофії аденоїдів серед дитячого 
населення 3-5 років, яка вірогідно зростає з кож-
ним роком по відношенню до показників 3 річно-
го віку (р≤0,05).  

Поширеність карієсу у дітей з аденоїдами об-
стежених вікових груп зростає, особливо в пері-
од від 3 до 4 років. Інтенсивність карієсу завжди 
вища у дітей з гіпертрофією аденоїдів в порів-
нянні з дітьми без ЛОР-патології. 

Отримані дані спонукають до більш ретельно-
го вивчення стану порожнини рота у дітей з гіпер-
трофією аденоїдів та розробки лікувально-
профілактичних комплексів, направлених на по-
передження розвитку карієсу та його ускладнень. 
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Реферат  

Показатели кариеса у детей 3-5 лет с гипертрофией аденоидов 
Уласевич Л.П., Каськова Л.Ф 
Ключевые слова: дети, кариес, гипертрофия аденоидов, распространенность, интенсивность 

Распространенность кариеса временных зубов у детей составляет, по данным разных авторов, 
около 90%. Причинами его возникновения являются местные и общие факторы, значительное место 
среди которых занимают и заболевания ЛОР-органов. У детей дошкольного возраста преобладает 
развитие гипертрофии аденоидов - 45,2%. Целью исследования было определение распространен-
ности и интенсивности кариеса временных зубов у детей 3-5 лет с гипертрофией аденоидов. Нами 
было обследовано 254 ребенка в возрасте 3-5 лет (92 - с гипертрофией аденоидов, 162 - без сомати-
ческой патологии), проживающих в г. Полтава. Распространенность кариеса достоверно выше у детей 
3-5 лет с гипертрофией аденоидов (48,91±5,24%) по сравнению с детьми без соматической патологии 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 43 

(35,8±3,78). Интенсивность кариеса по показателям КПВз у детей 3-5 лет с гипертрофией аденоидов 
составляет 3,73 ± 0,25 зуба на одного обследованного, что достоверно выше, чем у детей без нее (р ≤ 
0,05). С возрастом интенсивность кариеса в обеих группах наблюдения растет, но показатель остает-
ся выше у детей с гипертрофией аденоидов 4 и 5 лет (р ≤ 0,05). Интенсивность кариеса, по показате-
лям КПВп, имеет тождественную закономерность относительно показателей интенсивности КПВз. Ре-
зультаты обследования свидетельствуют о более высоких показателях распространенности и интен-
сивности кариеса временных зубов у детей 3-5 лет с гипертрофией аденоидов, чем у детей без сома-
тической патологии. 

Summary 

СARIES INDICES IN 3-5 YEAR OLD CHILDREN WITH ADENOIDAL HYPERTROPHY 
Ulasevych L.P., Kaskova L.F. 
Кey words: children, tooth decay, adenoidal hypertrophy, prevalence, intensity 

The prevalence of caries in deciduous teeth in children reaches up to 90% according to different authors. 
This is caused by local and general factors among which the diseases of upper respiratory tract occupy a 
prominent position. Pre-school children demonstrate the prevalence of adenoidal hypertrophy, up to 45.2%. 
This study aims at determining the prevalence and intensity of caries of deciduous teeth in 3-5 years old 
children with adenoidal hypertrophy. We examined 254 children aged 3-5 years (92 – with adenoidal 
hypertrophy, 162 - without somatic pathology), who live in Poltava city. The prevalence of adenoidal 
hypertrophy was 22,1 ± 2,9%. Caries prevalence was significantly higher in the children with adenoid 
hypertrophy (48,91±5,24%) compared to the children who have no somatic pathology (35,8±3,78%). Caries 
intensity evaluated by DMF indices was 3,73 ± 0,25 per tooth in the children surveyed that  was significantly 
higher than in the children without caries (p≤0,05). With age, the intensity of caries in both test groups 
increased, but the indices were higher in 4 – 5 year children with adenoidal hypertrophy (p≤0,05). The results 
obtained indicate a higher prevalence and intensity of caries in children with adenoidal hypertrophy than in 
children who have no somatic diseases. 

UDC 616.314-77-085.463:666.9.017 

Yanishen I.V. 

COMPARATIVE EVALUATION OF CLINICAL AND TECHNOLOGICAL  PROPERTIES 
OF GYPSUM AS AUXILIARY DENTAL MATERIAL 
Kharkiv National Medical University 

Comparative evaluation of physical and mechanical properties of dental gypsum as auxiliary material during 
orthopedic treatment of dental patients with clinically-oriented view of production technology will improve the 
quality of dentures. Gypsum is the most accessible auxiliary materials in prosthetic dentistry, and even indis-
pensable, since the vast majority of dental prostheses made it to gypsum models in plaster press form. 
Comparative assessment of the quality of different types of plaster certified carried out in accordance with 
the requirements of international standard ISO-6873 accredited laboratory in pre-clinical testing of dental ma-
terials and products of JSC« Stoma» (Kharkiv). For comparison were taken following brands plaster «GW-G-
10-III», «Base Stone», «GC Fudjirok EP». In terms of the ratio of hydrщдззophilic materials meet all re-
quirements of ISO-6873. In terms of "total work time" all the studied materials on 25-60% higher than the in-
dicative value of ISO-6873 that can provide leisurely work. Time structuring all samples plaster for casting 
the combined collapsible working models of the jaws is within the respective indicative value, the relative ex-
pansion in the structuring of all the studied materials at 20-70% below the indicative values relative expan-
sion after plaster structuring all samples within the indicative values of ISO-6873. As revealed by the analysis 
of these laboratory tests, compression strength material samples to 15-60% higher than the ISO-6873 and 
the most important «GC Fudjirok EP» - (32,0 ± 2,1) MPa, the following meanings - « Base Stone »(28,5 ± 
1,5) MPa, and the lowest is «GW-G-10-III »- 23,0 ± 0,8 MPa. It is proved that the studied species gypsum 
have very different physical and mechanical properties that can not affect the quality of dentures made on 
plaster models. 

Key words:  physical and mechanical properties, gypsum, ISO, dentures. 

This research is a fragment of the comprehensive research program of the Department of orthopedic stomatology of the Kharkiv Na-
tional Medical University of Ukraine "Diagnostics and treatment of diseases of bodies and tissues of maxillofacial area", the state regis-
tration number 0113U002274. 

Recently, many new auxiliary materials for man-
ufacturing orthopedic constructions in the treatment 
of dental patients have appeared. However, gyp-
sum is still used in dental laboratoies and in clinical 
prosthodontics as it is the most accessible material, 
and even indispensable, since the vast majority of 

dentures made on gypsum models and gypsum 
molds. Dental gypsum is used in almost all stages 
of manufacturing dentures, production of jaw mod-
els, face masks, molding materials, solder and oth-
er works [1]. 

Natural gypsum is a widespread white, gray or 
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yellowish plastic substance. It may contain clay, 
limestone, rock salt. The chemical composition of 
natural gypsum is dihydrate calcium sulfate. Gyp-
sum formation is a result of its loss in the sediment 
in lakes and lagoons of aqueous solutions, where 
there were a lot of calcium sulfates. The main de-
posits of gypsum are known as sedimentary gyp-
sum. In its pure form it is quite rare. Dental gypsum 
is produced by burning natural gypsum. This 
dihydrate calcium sulfate loses crystallization of wa-
ter and goes into the semi-aquatic calcium sulfate-
hemihydrate. The process of dehydration is the 
most intensive in the temperature ranging from 120 
to 190° С [2]. 

It is important in each type of dental work to use 
the proper brand gypsum and to know its character-
istics. Using in dental laboratory gypsum varieties 
adhere to standard varieties ISO 687, [3,4] and are 
classified by the International Classification: 

Type 1. Gypsum for prints. 
Type 2. Medical Gypsum. 
Type 3. High-strength gypsum models. 
Type 4. Supersolid gypsum models and stamp 

with small index extension. 
Type 5. Supersolid gypsum models and stamp 

of the high rate of expansion. 
The main feature is the ability of gypsum to re-

act with water, becoming dihydrate gypsum. This 
process is called grasping gypsum and is accom-
panied by the release of energy. The heat of reac-
tion is 16.38 kJ/1 mol of gypsum [5].  

Just during crystallizing of gypsum, it begins to 
form and to grow. According to  Napadov M.A., 
Herner M.M. (1984) under normal operating condi-
tions linear expansion of gypsum varies in the 
range from 0.06 to 0.5%. In deviation from optimal 
conditions it could reach 1.15%. But the manufac-
ture of dentures linear expansion can reach larger 
values. It is clear that production of high-quality 
prosthesis in this case is impossible. Even the use 
of modern impression materials doesn’t give 
shrinkage, which gives fairly accurate prints pros-
thetic bed tissues and is reduced to naught when 
casting gypsum model without observing some 
special measures to compensate for expansion in 
the gypsum grasping [6, 7]. 

Many manufacturers of gypsum describe in the 
instructions that it is better to use with distilled wa-
ter. However, the results of unofficial survey show 
that 70% of dental technicians use tap water. 

The purpose of research 

 Comparative evaluation of physical and me-
chanical properties of dental gypsum can contribute 
into improving the quality of orthopedic treatment of 
dental patients given clinically-oriented manufactur-
ing techniques of dental dentures. 

Materials and methods 

 Comparative assessment of the quality of dif-
ferent types of certified gypsum was carried out in 
accordance with the requirements of international 

standard ISO-6873 accredited laboratory in preclin-
ical testing kits, according to materials and products 
of JSC "Stoma" (Kharkiv). THE following brands of 
gypsum "GW-G-10-III», «Base Stone», «GC 
Fudjirok EP» were taken to be compared. 

To determine the differences in using distilled 
and tap water at hardening gypsum, we used sam-
ples of gypsum, which had average length of 97.8 
mm. Using a special device (micrometer) we meas-
ured samples of gypsum expansion after 30 
minutes, after 8 hours, 24 and 72 hours. 

Physical and mechanical investigation of the 
above gypsum types was aimed to study the follow-
ing parameters: hydrophilic ratio (wt / %), total 
working time, time structure, the relative expansion 
in the structuring, the relative expansion after struc-
turing, compression strength of 240 samples. 

Results of research 

 The largest expansion of gypsum samples were 
recorded when hot tap water was used. Samples of 
gypsum expanded for 3 days, reached 0.11 mm 
(0.07%). 

Comparative analysis of the quality of dental 
auxiliary material included summarizing the results 
of the laboratory study of the physical and mechan-
ical properties of different types of gypsum. A total 
of qualimetrical assessment gypsum investigated 
indicative properties supporting materials: "GW-G-
10-III», «Base Stone», «GC Fudjirok EP», which 
provides ISO-6873: hydrophilic ratio (wt /%), total 
working time, time structure, the relative expansion 
in the structuring, the relative expansion after struc-
turing, compression strength. 

In terms of the hydrophilic ratio, as confirmed by 
the results of laboratory tests (Table), all materials 
met ISO-6873, but the most accurate indicator of a 
«GC Fudjirok EP» and amounts to 0,28 ± 0,01, 
while the material «Base Stone» - 0,28 ± 0,03, and 
the «GW-G-10-III » - 0,29 ± 0,01. For these materi-
als obtained qualimetric relevant indicators, infor-
mation varies (0,0÷0,050) bits were accordingly: 
«GW-G-10-III» - 0,0 bit, «Base Stone» - 0,050 bits 
«GC Fudjirok EP » - 0,050 bits. 

In terms of "total work time" (Table), all the stud-
ied materials were by 25-60% higher than the in-
dicative value of ISO-6873 that can provide leisure-
ly work. Thus, for material «GC Fudjirok EP» total 
work time is 48,0 ± 2,3 minutes, while the material 
«Base Stone» - 41,5 ± 2,0 minutes, and "GW-G-10-
III »- 37,5 ± 1,5 minutes. For these received materi-
als and the corresponding relative qualimetric and 
standardized indicators which fluctuated within 
(0,258 ÷ 0,424) bits. 

Structuring time of all gypsum brands for casting 
of combined collapsible jaws working models (Ta-
ble) was within the respective indicative value ISO-
6873. Thus, for the material «GC Fudjirok EP» it is 
18,0 ± 0,5, for material «Base Stone» -12,8 ± 0,8, 
for "GW-G-10-III» - 7,5 ± 1,0, and provides relevant 
indicators qualimetric investigated materials within 
(0,330 ÷ 0,471) bits. 
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Table  
The results of  laboratory study of the properties of gypsum as auxiliary dental material 

Properties of auxiliary materials Quality indicators for 
ISO-6873 

Auxiliary materials 
"GW-G-10-III» «Base Stone» «GC Fudjirok EP» 

Hydrophilic ratio (wt /%) 

М±m, unit 0,28÷0,30 0,29±0,01 а 0,28±0,03 0,28±0,01 в 

S 1,0 1,000 0,965 0,965 
h0 0 0,000 0,050 0,050 

Total working time 
М±m, minute ≥30,0 37,5±1,5 41,5±2,0 с 48,0±2,3 в 

S 1,0 0,800 0,723 0,625 
h0 0 0,258 0,338 0,424 

Time structuring 
М±m, minute 4,0÷20,0 7,5±1,0 а 12,8±0,8 с 18,0±0,5 в 

S 1,0 0,375 0,640 0,900 
h0 0 0,531 0,412 0,137 

The relative expansion at 
structuring 

М±m, % ≤0,100 0,080±0,010 а 0,050±0,010 с 0,030±0,010 в 

S 1,0 0,800 0,500 0,300 
h0 0 0,258 0,500 0,521 

The relative expansion after 
structuring 

М±m, % ≤0,020 0,020±0,005 а 0,010±0,001 0,009±0,001 в 
S 1,0 1,00 0,500 0,450 
h0 0 0,000 0,500 0,518 

compression strength 
М±m, MPa ≥20,0 23,0±0,8 а 28,5±1,5 32,0±2,1 в 

S 1,0 0,869 0,701 0,625 
h0 0 0,176 0,359 0,424 

Synthesis Quality Score - H bit 0,204 0,360 0,346 

Note: 
а
 – significant differences between the material 1 and material 2 at level p ≤0,05;

 

в
 – significant differences between the material and the material 3 at level 1 р≤0,05;

 

с
 – significant differences between the material 2 and material 3 at level p ≤0,05; 

S – significant differences between the material 2 and material 3 at level p 
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Fig. Qualimetric profile of auxiliary dental materials: gypsum for casting of combined collapsible working models of jaws/ 

The relative expansion in the structuring of the 
studied materials at 20-70% below the indicative 
values of ISO-6873, the lowest figure is «GC 
Fudjirok EP» (r≤0,05), it is (0,009 ± 0,001)%, «Base 
Stone» - on 50% below its value (0,050 ± 0,010)%, 
and "GW-G-10-III» - (0,080 ± 0,010)%. These laws 
and displayed qualimetric parameters whose values 

are within (0,258 ÷ 0,521) bits. 
The relative expansion after structuring of gyp-

sum samples within the indicative values of ISO-
6873, with the figure «GC Fudjirok EP» (r≤0,05) 
45% lower ISO setting and it is (0,030 ± 0,010)%, 
«Base Stone» matter (0,010 ± 0,001)%, and "GW-
G-10-III» - (0,020 ± 0,005)% and a threshold value. 
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Qualimetric indicators are within (0,0 ÷ 0,518) bits. 
As revealed by the analysis of these laboratory 

tests, compression strength material samples to 15-
60% higher than the ISO-6873 (Table) and the 
most important «GC Fudjirok EP» - (32,0 ± 2,1) 
MPa, the following values - «Base Stone» (28,5 ± 
1,5) MPa, and the lowest is "GW-G-10-III» -23,0 ± 
0,8 MPa. 

 Conclusion 

 Thus, we have shown that various types of 
gypsum have very different physical and mechani-
cal properties that can not affect the quality of den-
tures made on plaster models. Therefore, the study 
and consideration of the gypsum properties is rele-
vant for many years because it is the most accessi-
ble material, and even indispensable, since the vast 
majority of dental prostheses made it to gypsum 
models. 

Prospects for further research 

Determining of impression materials compliance 
seems to be promising based on the use of gypsum 
brand for manufacturing combined and collapsible 
models for making dentures of various designs. 
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Реферат 

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА КЛІНІКО-ТЕХНОЛОГІЧНОЇ ЯКОСТІ ДОПОМІЖНОГО СТОМАТОЛОГІЧНОГО МАТЕРІАЛУ - ГІПСУ 
Янішен І.В. 
Ключові слова: фізико-механічні властивості, гіпс, ISO, зубні протези. 

Проведення порівняльної оцінки фізико-механічних властивостей гіпсу як допоміжного стоматологі-
чного матеріалу при ортопедичному лікуванні стоматологічних пацієнтів з урахуванням клінічно-
орієнтованої технології виготовлення зубних протезів покращить якість зубних протезів. Гіпс є най-
більш доступним допоміжним матеріалом в ортопедичній стоматології, і взагалі незамінний, так як пе-
реважна більшість зубних протезів виготовляється саме на гіпсових моделях, в гіпсових прес-формах. 
Порівняльну оцінку якості різних сертифікованих видів гіпсу проводили згідно до вимог міжнародного 
стандарту ISO-6873 в акредитованій лабораторії доклінічних випробувань стоматологічних матеріалів 
та виробів АТ «Стома» (м.Харків). Для порівняння були взяті наступні марки гіпсу: «ГВ-Г-10 А-III», 
«Base Stone», «GC Fudjirok EP». За показником гідрофільного співвідношення усі матеріали відпові-
дають вимогам ISO-6873. За показником «Загальний робочий час» усі досліджувані матеріали на 25-
60% перевищують індикативні значення ISO-6873, що здатне забезпечувати неквапливу роботу. Час 
структуризації усіх зразків гіпсу для відливки комбінованих розбірних робочих моделей щелеп знахо-
диться у межах відповідного індикативного значення, відносне розширення при структуризації усіх до-
сліджуваних матеріалів на 20-70% нижче індикативних значень, відносне розширення після структури-
зації усіх зразків гіпсу в межах індикативних значень ISO-6873. Як з’ясовано в результаті аналізу даних 
лабораторних досліджень, міцність стиснення зразків матеріалів на 15-60% перевищує показники ISO-
6873 і найбільше значення має «GC Fudjirok EP» - (32,0±2,1) МПа, наступне значення - «Base Stone» 
(28,5±1,5) МПа, а найнижче має «ГВ-Г-10 А-III» - 23,0±0,8 МПа. Доведено, що досліджувані види гіпсу 
мають досить відмінні фізико-механічні властивості, що не може не впливати на якість зубних проте-
зів, виготовлених на гіпсових моделях.  

Реферат 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КЛИНИКО-ТЕХНОЛОГИЧЕСКОГО КАЧЕСТВА ВСПОМОГАТЕЛЬНОГО СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО 
МАТЕРИАЛА - ГИПСА 
Янишен И.В. 
Ключевые слова: физико-механические свойства, гипс, ISO, зубные протезы. 

Проведение сравнительной оценки физико-механических свойств гипса в качестве вспомогатель-
ного стоматологического материала при ортопедическом лечении стоматологических пациентов с 
учетом клинико-ориентированной технологии изготовления зубных протезов улучшит качество зубных 
протезов. Гипс является наиболее доступным вспомогательным материалом в ортопедической сто-
матологии, и вообще незаменим, так как подавляющее большинство зубных протезов изготавливает-
ся именно на гипсовых моделях, в гипсовых пресc-формах. Сравнительную оценку качества различ-
ных сертифицированных видов гипса проводили согласно требованиям международного стандарта 
ISO-6873 в аккредитованной лаборатории доклинических испытаний стоматологических материалов и 
изделий АО «Стома» (г.Харьков). Для сравнения были взяты следующие марки гипса: «Г-Г-10 А-III», 
«Base Stone», «GC Fudjirok EP». По показателю гидрофильного соотношения все материалы соответ-
ствуют требованиям ISO-6873. По показателю «Общее рабочее время» все исследуемые материалы 
на 25-60% превышают индикаторные значения ISO-6873, что способно обеспечивать неспешную ра-
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боту. Время структуризации всех образцов гипса для отливки комбинированных разборных рабочих 
моделей челюстей находится в пределах соответствующего индикаторного значения, относительное 
расширение при структуризации всех исследуемых материалов на 20-70% ниже индикаторных значе-
ний, относительное расширение после структуризации всех образцов гипса в пределах индикаторных 
значений ISO-6873. Как установлено в результате анализа данных лабораторных исследований, про-
чность сжатия образцов материалов на 15-60% превышает показатели ISO-6873 и наибольшее зна-
чение имеет «GC Fudjirok EP» - (32,0 ± 2,1) МПа, следующее значение -«Base Stone » (28,5 ± 1,5) 
МПа, а низкое имеет «Г-Г-10 А-III»- 23,0 ± 0,8 МПа. Доказано, что исследуемые виды гипса имеют до-
статочно хорошие физико-механические свойства, что не может не влиять на качество зубных проте-
зов, изготовленных на гипсовых моделях. 

УДК 616.314:004.925.8 
Янішен І.В., Білобров Р.В., Масловський О.С., Куліш С.А. 

МЕТОДИКА СТВОРЕННЯ ТРИВИМІРНОЇ КОМП’ЮТЕРНОЇ МОДЕЛІ ЗУБА 
Харківський національний медичний університет МОЗ України 

В даній статті представлена детальний аналіз методики створення тривимірної моделі зуба з 
урахуванням напружень, що виникають в ньому. Для кожного розрахунку описані одержані резуль-
тати нормальних і дотичних напруг за усіма координатними вісями, а також досліджено еквівале-
нтні напруження за чотирма основними теоріями міцності, висвітлені напруження та деформації у 
будь-якій ділянці контакту зуба зі штучними конструкціями, виведені цифрові дані, які потім мож-
ливо аналізувати за допомогою комп'ютерної програми, що дозволить максимально індивідуалізу-
вати підбір оптимальних параметрів відновлення зруйнованих зубів кожного пацієнта. 

Ключові слова: тривимірна модель, зубо-щелепний сегмент, напруження, деформація, елементи, фрагменти.  

Дослідження є фрагментом комплексної науково-дослідної програми Харківського національного медичного університету МОЗ 
України (чл.-кор. АМН України, професор Лісовий В.М.), зокрема НДР кафедри ортопедичної стоматології «Діагностика та ліку-
вання захворювань органів та тканин щелепно-лицьової ділянки» (№ державної реєстрації 0113U002274, 2013-2015 рр.). 

Вступ 

Згідно даних Міністерства охорони здоров’я 
України, потреба населення в ортопедичній сто-
матологічній допомозі становить близько 84%, а 
потреба в відновленні зруйнованої коронкової 
частини зуба - 36-53% від загальної кількості па-
цієнтів, які звернулися за допомогою [10].  

Низка наукових досліджень підтверджує до-
цільність вивчення поширеності та особливос-
тей клініки з дефектами коронкової частини зу-
ба, а також розробки і вдосконалення нових ме-
тодик вибудови кукси зуба в різних клінічних си-
туаціях, зокрема при зубощелепних деформаці-
ях і захворюваннях пародонта [7, 6]. Використо-
вуючи сучасні методики і матеріали для віднов-
лення твердих тканин кукси зуба, можна створи-
ти монолітну багатошарову структуру з відсутні-
стю слабких ділянок [8]. Однак зараз певні види 
штифтових конструкцій ще недостатньо вивчені, 
а дані про динаміку їх застосування досить су-
перечливі [1].  

У клініці ортопедичної стоматології найчасті-
ше використовують суцільнолиті, індивідуально 
виготовлені прямим чи непрямим методом коре-
нево-куксові вкладки [14, 3]. За літературними 
даними, невдалі спроби при застосуванні су-
цільнолитих куксових вкладок становлять від 
6,5% до 14% [5, 11]. Враховуючи те, що дефекти 
твердих тканин зубів відіграють важливу роль у 
виникненні зубощелепних деформацій, залиша-
ється актуальним питання підвищення ефектив-
ності ортопедичного лікування хворих зі зруйно-
ваною коронковою частиною зуба шляхом роз-

робки методики відбудови кукси зуба зі зміною 
осі при різноманітних захворюваннях пародонта.  

Під час дії на корінь зуба різноманітних нава-
нтажень у пародонті виникають напруження і 
деформації. Напружено-деформований стан за-
лежить від різних факторів, таких як довжина ка-
налу кореня, товщина його стінок, довжина та 
поперечні розміри штифта. Вивчення впливу цих 
факторів є однією з важливих задач ортопедич-
ної стоматології [9, 12]. 

Мета дослідження 

Розробка методики створення тривимірної 
комп'ютерної моделі зуба для обчислення мож-
ливих зон напруження, що виникають при виго-
товленні штифтово-куксових вкаладок. 

Об'єкт і методи дослідження 

Для удосконалення та оптимізації методів, 
що стосуються відновлення зруйнованих зубів, 
разом зі співробітниками кафедри мехатроніки 
Харківського національного автодорожнього уні-
верситету розроблена тривимірна комп’ютерна 
модель зубощелепного сегменту за допомогою 
математичного обчислення кінцевих елементів в 
тілі, що піддається деформації. Під час створен-
ня комп’ютерної моделі зуба була складена ви-
хідна інформація, що відповідає вимогам до та-
ких обчислень. 

Перший етап – задання проекту. Основою 
проекту є вибір типу схеми зображення. Для 
цього було вибрано 5 видів системи загального 
вигляду схеми. Кожен з елементів моделі при 
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цій системі має 6 ступенів свободи (3 кути пово-
роту, 3 лінійні деформації за вісями координат). 

Наступним етапом є описання геометрії зуба, 
яка складається з простих елементів. За схема-
тичним зображенням зуба створюються вузли 
кінцево-елементної моделі. Після дослідження 
геометричних складових зуба створюється плос-
ка модель на прикладі зображення розпилу дос-
лідженого 1.3. зуба в тривимірному принтері. 
Вона задається у вигляді пластинчастих елеме-
нтів. Після цього проходить трансформація пла-
стинчастих елементів плоскої задачі в об’ємні 
елементи. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Було обрано 7 типів просторових елементів 

від 1 по 7. Припустимо, що вся розрахункова 
схема складається тільки з універсальних кінце-
вих елементів для рішення об’ємної задачі теорії 
пружності. В комплекс включені наступні кінцеві 
елементи: 

– 8-вузловий паралелепіпед типу 1 (рис.1 а); 
– 4-вузлова піраміда типу 2 (рис.1 б); 
– 6-вузлова пряма призма типу 3 (рис.1 в); 
– 6-вузловий изопараметричний кінцевий 
елемент типу 4 (рис.1 г); 
– 8-вузловий изопараметричний кінцевий 
елемент типу 5 (рис.1 д); 
– 20-вузловий изопараметричний кінцевий 
елемент типу 6 (рис.1 е). 
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Рис. 1. Кінцеві елементи, що використовуються при створенні тривимірної моделі зуба. 
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Елементи типу А і В мають місцеву систему 
координат, в якій вісь Х1 проходить від першого 
вузла до другого. Вісь У1 лежить в площині, 
утвореній першими трьома вузлами, ортогона-
льна Х1 і направлена у бік третього вузла. Вісь 
Z1 утворює з Х1 і У1 праву трійку. Для решти 
елементів місцева система координат співпадає 
із загальною. 

Конфігурацію та розміри моделі співвідно-
сяться з реальним видаленим 1.3. зубом, який 
для замірів був розпилений у пришийковій діля-
нці. Також використовували дані досліджень Са-
акян Ш.Х. [13]. 

На рис. 2 показані фрагменти моделі зубо-
щелепного сегменту, які складаються з вище-
згаданих кінцевих елементів. 

 
Рис. 2. Фрагменти моделі зубощелепного сегменту. 

 

Перед тим, як розпочати багатоваріантні роз-
рахунки, виконуємо порівняльний розрахунок, 
що використовує першу розрахункову схему. На 
рис. 3 наведений перетин за діагоналлю моделі 
зубу для виконання порівняльної оцінки з раніше 
виконаним у 1981 році розрахунком Г.П. Сосні-
на. 

Зуб та стінки альвеоли розглядатимемо як 
абсолютно тверді тіла. Приймаємо, що перио-
донт є еластичним матеріалом ізотропної струк-
тури за всією своєю масою та має на усьому 
протязі однакові механічні властивості. 

 
Рис. 3 Зубощелепний сегмент згідно Г.П. Сосніну. 

Розбіжність в моделях полягає в тому, що 
періодонт прикладу знаходиться в замкненому 
просторі, не зміщується унаслідок випинання 
поверхневих шарів з періодонтальной щілини і 
не переміщається із зони стиснення в зону роз-
тягування, що суперечить справжній роботі 
конструкції. В моделі, приведеній на рис. 3, ці 
недоліки були усунені. Корінь природного зуба 
має форму еліптичного конуса. Товщина перио-

донта постійна за усією поверхнею кореня. На 
зуб діє сила 10кГ під кутом 120° до горизонталь-
ної осі. Сила прикладена на ділянку, що відда-
лена від осі конуса на відстань 3,2мм. Висота 
зуба 15 мм, кут конуса 12°, товщина периодонта 
складає 0,25мм при модулі пружності 1,07 
кг/мм2. Після виконаних розрахунків одержали 
майже повну відповідність по координаті центру 
опору 9,8 мм при 10,2 мм за прикладом, а також 
вертикальний зсув зуба склав 0,0296 мм при 
0,0309 мм за прикладом. А ось горизонтальний 
зсув зуба відрізнявся вельми сильно - 0,0289 мм 
при 0,0111 мм за прикладом.  

Цю відмінність пояснюємо тим, що модель 
прикладу не враховувала випинання поверхне-
вих шарів періодонту з періодонтальної щілини, 
що у свою чергу обмежило переміщення зуба. 
На підставі вищенаведеної схеми була розроб-
лена більш детальна схема зуба з урахуванням 
біомеханічних властивостей тканин зубощелеп-
ної системи, а також супутніх складових компо-
нентів. Основні дані по механічних властивостях 
тканин пародонту були узяті з робіт [2, 15]. 

Посереднена тривимірна математична мо-
дель зубощелепного сегменту показана на рис. 
4. На ньому згідно анатомічній будові подаються 
такі шість складових елементів: 

1. Кореневу та коронкову частину можливо 
робити з різного матеріалу: 

Е=44МПа÷2,1·103МПа при µ =0,3 [16]. У більшо-
сті розрахунків матеріал штифта та коронкової 
частини співпадає. 

2. Фіксуючий матеріал - зв'язуюча частина 
між протезом і тілом зуба. Модуль Юнга зміню-
ється у межах від 3,5·103 МПа до 13,4·103 МПа. 
Відмітною особливістю є те, що коефіцієнт Пуа-
ссона цинк-фофатного, полікарбоксилатного, 

склоіономерного цементів µ =0,2, лише поліме-

рного µ =0,3. 
3. Тіло зуба (дентин) може мати досить вели-
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кий діапазон модуля пружності (модуль Юнга) = 
(1,4÷19)·103МПа. 

4. Періодонтальна зв'язка Е≈10 МПа. 
5. Кортикальний шар кістки E (модуль Юнга) 

=5·103МПа. 
6. Губчатий шар кістки E (модуль Юнга) 

=2·104МПа. 

 
Рис.4. Модель зубощелепного  

сегменту однокореневого зубу. 

 Трансформація нормальних напружень у тканинах пар
 

Рис. 5. Трансформація нормальних напружень у тканинах 
парадонту за віссю X. 

 
На рис. 5 показані ізополя зміни нормальних 

напружень, уздовж осі X у кН/м2, що виникають в 
зубі при дії на нього певних сил. 

 
Рис. 6  Ізополя дотичних напружень 
 у тканинах пародонту за віссю XZ 

На рис. 6 представлені ізополя дотичних на-

пруг zΧτ  з показом таблиці розподілу напру-
жень за кольором у кН/м2. 

Відзначимо, що в реальній конструкції періо-
донт - не однорідне тіло, а тканина, що склада-
ється з різних клітинних елементів, фіброзних 
волокон і судин, його слід розглядати як матері-
ал з майже відсутньою пропорційністю між на-
пругами і деформаціями (фізична нелінійність). 
Найбільш близько до реальної конструкції вда-
лося змоделювати периодонтальну щілину у ви-
гляді оболонки. Фіксуючий матеріал по вузлах 
схеми з’єднує штифт з тілом зуба. У відсотково-
му відношенні це невелика частина від усієї мо-
делі. Проте на цей елемент моделі доводиться 
основна частина передачі навантаження від 
штифта до тіла зуба. 

 Через різні біомеханічні характеристики до-
тичних середовищ ми зможемо більш близько 
підійти до фізики процесів, що відбуваються у 
реальній конструкції. 

Зовнішнє навантаження задаємо у загальній 
системі координат (глобальній) з прив’язкою до 
місцевої [4]. Щоб виконати розрахунок система 
повинна бути закріпленою. Для цього признача-
ємо по зовнішнім вузлам кінцево-елементної 
моделі зв’язки за всіма напрямками. Точки за-
кріплення відображають роботу реального зу-
бощелепного сегменту. Навантаження викону-
валося через коронкову частину. Величина його 
вертикальної складової Fz змінювалася від 25 кг 
до 100 кг, горизонтальної Fx від 0 до 20 кг. 

Висновки 

При кожному розрахунку ми одержували но-
рмальні і дотичні напруги за усіма координатни-
ми вісями, також дослідили еквівалентні напру-
ження за чотирма основними теоріями міцності. 

Таким чином прораховані тривимірні моделі 
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зуба дозволяють вирахувати всі можливі напру-
ження та деформації у будь-якій ділянці контакту 
зуба зі штучними конструкціями, вивести цифро-
ві дані, які потім можливо аналізувати за допо-
могою комп'ютерної програми, що дозволить ма-
ксимально індивідуалізувати підбір оптимальних 
параметрів відновлення зруйнованих зубів кож-
ного пацієнта. 

Перспективи подальших досліджень 

Базуючись на даних по тривимірній моделі 
зуба, планується розробити комп'ютерну про-
граму для обґрунтованого вибору конструкції 
штифтово-куксових вкладок із беззольної плас-
тмаси з індивідуальним визначенням її оптима-
льних параметрів. 
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Реферат 

МЕТОДИКА СОЗДАНИЯ ТРЕХМЕРНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ МОДЕЛИ ЗУБА. 
Янишен И.В., Билобров Р.В., Масловский А.С., Кулиш С.А.  
Ключевые слова: трехмерная модель, зубо-челюстной сегмент, напряжение, деформация, элементы, фрагменты. 

В данной статье представлен детальный анализ методики создания трехмерной модели зуба с 
учетом напряжений, возникающих в нем. Для каждого расчета описаны полученные результаты нор-
мальных и касательных напряжений за всеми координатными осями, также исследованы эквивалент-
ные напряжения по четырем основным теориям прочности, освещены напряжения и деформации в 
любой области контакта зуба с искусственными конструкциями, выведены цифровые данные, кото-
рые затем возможно анализировать с помощью компьютерной программы, что позволит максимально 
индивидуализировать подбор оптимальных параметров восстановления разрушенных зубов каждого 
пациента. 
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Summary 

TECHNIQUE OF CREATING THREE-DIMENSIONAL COMPUTERED MODEL OF TOOTH 
Yanishen I.V., Bilobrov R.V., Maslovskii A. S., Kulish S. A. 
Key words: three-dimensional computered model, dento-maxillary segment, pressure, deformation, elements, fragments. 

The detailed analysis of the technique to create three-dimensional model of tooth taking into account 
tension arising in it is presented in this article. Each calculation is supported with the findings referring normal 
and tangent tensions by all coordinate axes, equivalent tension according to four main theories of durability 
has been also investigated as well as  tensions and deformations in any area of tooth contact with artificial 
structures corroborated  with figures, which then may be analyzed by using proper computer program that 
allows us  to individualize the selection of optimal parameters in order to restore decayed teeth. 

УДК 616.314-089.23-77  
Янішен І.В., Бреславець Н.М. 

УДОСКОНАЛЕННЯ ЗВ’ЯЗКУ В СИСТЕМІ МЕТАЛ-ПОЛІМЕР ШЛЯХОМ 
РОЗРОБКИ НОВОГО ПОЛІМЕРНОГО ПОКРИВНОГО ЛАКУ «СІНМА-М+V» 
Харківський національний медичний університет 

В статті надана інформація удосконалення адгезивно-опакерної системи та поліпшення зв’язку в 
системі метал-полімер, шляхом створення нового матеріалу, що відповідає сучасним вимогам. Ви-
значення оптимальної рецептури та аналіз даних щодо базових властивостей нового матеріалу 
відповідно до вимог ТУ У 24.4-00481318-061:2008. Комплексна перевірка позитивної характеристики 
нового вітчизняного лаку покривного «Сінма - М+V» за рахунок ряду досліджень щодо порівняння 
його фізико-механічних показників із аналогами. Визначення додаткових факторів, що впливають 
на адгезивну міцність системи «метал – покривний лак – облицювальний полімер». 

Ключові слова: ортопедичне лікування металопластмасовими незнімними протезами, лак покривний «Сінма - М+V», адгезивна міцність. 

Дослідження є фрагментом комплексної науково-дослідної програми Харківського національного медичного університету 
МОЗ України (чл.-кор. АМН України, проф. В.М. Лісовий), зокрема НДР кафедри ортопедичної стоматології «Діагностика та 
лікування захворювань органів та тканин щелепно-лицьової ділянки» (№ державної реєстрації 0113U002274, 2013-2015р.р.) 

Вступ 

Відновлення анатомічної цілісності зубів і 
безперервності зубних рядів з урахуванням ін-
дивідуальних особливостей пацієнтів є основ-
ною метою ортопедичного лікування хворих. 

Сучасні досягнення ортопедичної стоматоло-
гії значною мірою базуються на використанні но-
вих технологій і розвитку стоматологічного ма-
теріалознавства. Останнім часом, для заміщен-
ня дефектів зубів і зубних рядів усе більше за-
стосовуються суцільнолиті металопластмасові й 
металокерамічні протези, технології виготовлен-
ня яких припускають використання опакового 
покривного лаку [5]. 

Адгезивно-опакерна система є полімерною 
композицією, що дозволяє утримувати облицю-
вальні матеріали на металевій поверхні зубного 
протеза та маскувати колір металу [7, 8, 9]. 

Огляд вітчизняних та зарубіжних джерел що-
до покривних лаків, які використовуються для 
створення адгезивного шару і утворення тим 
самим міцного зв’язку між металом та облицю-
вальним матеріалом, не дає повної картини що-
до хімічного складу та фізико-механічних харак-
теристик даних матеріалів [3, 4, 10]. 

Мета дослідження 

Поліпшення адгезивного зв’язку в системі ме-
тал-полімер, шляхом створення нового вітчиз-
няного матеріалу, що відповідає сучасним вимо-
гам міжнародного стандарту.  

Об’єкт і методи дослідження 

В якості прототипу нами вибраний вітчизня-
ний покривний лак «ЕДА-03», що має за пока-
зання покриття поверхонь металевих конструк-
цій незнімних зубних протезів перед їх облицю-
ванням пластмасою. Під час створення матеріа-
лу нами були виготовлені та проведені дослі-
дження на 45 зразках за трьома рецептурами.  

При визначенні оптимальної рецептури, від-
повідно до вимог ТУ У 24.4-00481318-061:2008, 
були отримані дані та проведений порівняльний 
аналіз показників, що відповідають індикативним 
властивостям до даного класу матеріалів, а са-
ме: термостійкість рідини, час затвердіння лаку в 
хвилинах, зовнішній вигляд лакової плівки та мі-
цність адгезивного зв’язку, MPa. 

На заключному етапі обґрунтування вибору 
рецептури матеріалу для незнімних конструкцій 
зубних протезів виконана зовнішня експертиза 
за токсикологічними показниками. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Проведений аналіз даних щодо базових вла-
стивостей матеріалів, виготовлених відповідно 
різних варіантів рецептурних композицій дозво-
лив з’ясувати (табл. 1), що «рецептура 3» не ві-
дповідає вимогам за показником «час твердіння 
лаку, хв.» – (5,4±0,08) хв (згідно ТУ час твердін-
ня повинен бути не більше 3 хв), та показник 
«міцність адгезивного зв’язку, MPa» – (3,1±0,05) 
MPa (згідно ТУ повинно бути не менше 3,5 MPa). 
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Названа невідповідність рецептури 3 вказує на 
недосконалі міцностні якості даної рецептури, 
отже ми припиняємо подальший лабораторний 
розгляд цього зразка та клінічне застосування. 

Матеріал за «рецептурою 2» також характе-
ризується негативними показниками з часу тве-
рдіння лаку та міцності адгезивного зв’язку. От-
же цей зразок експериментальної рецептури ла-
ку покривного також виключено з подальшого 
порівняльного вивчення та клінічного застосу-
вання. Матеріал за рецептурою 1 має добрі по-

казники за всіма характеристиками щодо даного 
типу матеріалів, тобто «час твердіння» складає 
3 хв, що цілком відповідає ТУ, показник міцності 
адгезивного зв’язку лакової плівки з металевою 
поверхнею складає 7,2±0,1MPa, що згідно ТУ на 
3.5 MPa вище за норму та достовірно Р<0,001 
вище цього показника в рецептурах 2 та 3. Зов-
нішній вигляд лакової плівки та термостійкість 
рідини відповідають показникам норми згідно з 
ТУ. 

Таблиця 1 
Індикативні властивості матеріалів для ґрунтування незнімних конструкцій зубних протезів, 

 виготовлених відповідно різних рецептур 

№  
п/п 

Індикативні властивості, виміряні на експериментальних зраз-
ках лаку покривного для НКЗП 

(№№ п/п вимог проекту ТУ.У.24.4-00481318-061:2008) 
Рецептура 1 Рецептура 2 Рецептура 3 

1 Термостійкість рідини (не повинна густіти після нагрівання при 
температурі (60±2)°С і відсутності світла протягом (24±1) г) Не загустіла Не загустіла Не загустіла 

2 
Час твердіння лаку, хв.  
 (Не більше 3 хв.) 

3,0±0,02хв. 3,8±0,08 5,4±0,08 

3 
Зовнішній вигляд лакової плівки 
(Однорідна плівка, що не просвічує метал) 

Однорідна плівка, 
що не просвічує ме-

тал 

Однорідна плівка, 
що не просвічує ме-
тал 

Однорідна плівка, 
що не просвічує ме-
тал 

4 Міцність адгезивного зв’язку, MPa (Не менше 3,5 MPa) 7,2±0,1 3,4±0,03а* 3,1±0,05б* 

Примітка: * – Р<0,001, достовірність відмінностей при порівнянні показників: 
Р

а
 – рівень значимості розходжень між показниками по відношенню до рецептури 2; 

Р
б
 – рівень значимості розходжень між показниками по відношенню до рецептури 3. 

Отже, із трьох авторських рецептур, лише 
один матеріал, який виготовлений у відповіднос-
ті з «рецептурою 1» (у подальшому – покривний 
лак «Сінма - М+V»), за своїми базовими (індика-
тивними) властивостями відповідає норматив-
ним вимогам, що і дозволило нам направити цей 
матеріал на зовнішню спеціалізовану експерти-
зу. Було отримано «Свідоцтво про державну ре-

єстрацію лікарських засобів і виробів медичного 
призначення», складено інструкції щодо засто-
сування. Отримано патент України на корисну 
модель №83560 U [6]. 

Відповідність фізико-механічних показників 
нового вітчизняного лаку покривного до вимог 
ТУ.У.24.4-00481318-061:2008 представлена в 
таблиці 2. 

Таблиця 2 
Фізико-механічні показники нового вітчизняного покривного лаку та їх відповідність вимогам 

№ 
п/п 

Вид випробувань (№№ п/п вимог проекту ТУ.У.24.4-00481318-
061:2008) Сінма-М+V Висновок про відповідність 

1 
Термостійкість рідини  
(не повинна густіти після нагрівання при температурі (60±2)°С і відсу-
тності світла протягом (24±1) г) 

Не загустіла Відповідає ТУ 

2 
Час твердіння лаку, хв.  
 (Не більше 3 хв.) 

3 хв. Відповідає ТУ 

3 Зовнішній вигляд лакової плівки (Однорідна плівка, що не просвічує 
метал) 

Однорідна плівка, що не 
просвічує метал Відповідає ТУ 

4 Міцність адгезивного зв’язку, MPa (Не менше 3,5 MPa) 7,2±0,1 Відповідає ТУ 

 
Таблиця 3 

Порівняльна характеристика фізико-механічних властивостей  
нового вітчизняного покривного лаку в порівнянні з аналогами 

№  
п/п 

Вид випробувань лак Сінма М+V лак Conalor  Лак ЕДА-03  

1 Термостійкість рідини Не загустіла Не загустіла Не загустіла 
2 Час твердіння лаку, хв. 3 хв. 3 хв. 3 хв. 

3 Зовнішній вигляд лакової плівки Однорідна плівка, що не 
просвічує метал 

Однорідна плівка, що не 
просвічує метал 

Однорідна плівка, що не про-
свічує метал 

4 Міцність адгезив-ного зв’язку, MPa 7,2±0,1 6,0±0,08* 2,0±0,03** 

Примітка: Р* – достовірність відмінностей при порівнянні показників нового вітчизняного покривного лаку «Сінма - М+V» по 
відношенню до покривного лаку «Conalor», Р<0,001;  
Р** – достовірність відмінностей при порівнянні показників нового вітчизняного покривного лаку «Сінма - М+V» по 
відношенню до покривного лаку «ЕДА-03», Р<0,001. 

Для комплексної перевірки позитивної харак-
теристики нового вітчизняного лаку покривного 
Сінма-М+V ми провели ряд досліджень щодо 
порівняння його фізико-механічних показників із 
аналогами [2]. 

У якості стандартизуючих обрано нормативні 
показники відповідно кожній із аналізованих вла-
стивостей (табл. 3). 

Також слід зазначити, що на адгезивну міц-
ність системи «метал – покривний лак – полі-
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мер» одночасно впливає велика кількість різних 
факторів. Значний вплив на адгезивні властиво-
сті між металом та полімером оказує як підгото-
вка поверхні металу, так і природа цих сполу-
чень [5]. Хімічні добавки, що застосовані в ново-
му покривному лаці «Сінма - М+V» забезпечу-
ють поліпшену адгезію та знижують внутрішні 
напруження. Вивчення впливу температурних 
параметрів отвердіння на міцностні властивості 
адгезивного шару вказує на необхідність засто-
сування температурного режиму рівного темпе-
ратурі в межах 170°С, що забезпечує енергетич-
но вигідне розташування макроланцюгів як на 
поверхні субстрату, так і в сполуці покривний лак 
– полімер. Поряд з температурними параметра-
ми особливий вплив має і товщина адгезивного 
шару. Вивчення впливу пошарового нанесених 
ґрунтів показало, що кращими властивостями 
володіє шар, отриманий при дворазовому нане-
сенні ґрунту.  

Висновки 

У цілому, слід зазначити, що розроблений но-
вий вітчизняний покривний лак «Сінма - М+V» для 
незнімних конструкцій за фізико-механічними вла-
стивостями у повній мірі відповідає вимогам до 
цього класу стоматологічних матеріалів; порівня-
льна характеристика показала, що новий вітчизня-
ний покривний лак на «Сінма - М+V» за усіма по-
казниками перевищує існуючі аналоги, та має по-
казник міцності адгезивного зв’язку лакової плівки 
з металевими поверхнями рівний 7,2±0,1MPa, 
який є достовірно (Р<0,001) вищім ніж (2,0±0,03 
MPa) у лака «ЕДА-03», що був обраний за прото-
тип нашого матеріалу. 

Перспективи подальших досліджень 

Створення та усестороннє доклінічне дослі-
дження матеріалів для незнімних конструкцій 
зубних протезів є запорукою якісного лікування. 
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Реферат 

УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ СВЯЗИ В СИСТЕМЕ МЕТАЛЛ-ПОЛИМЕР ПУТЕМ РАЗРАБОТКИ НОВОГО ПОЛИМЕРНОГО 
ПОКРЫВНОГО ЛАКА «Синма - М+V» 
Янишен И.В., Бреславец Н.Н. 
Ключевые слова: ортопедическое лечение металлопластмассовыми несъемными протезами, лак покрывной «Синма - М+V», 
адгезивная прочность. 

В статье представлена информация усовершенствования адгезивно-опакерной системы и улучше-
ния связи в системе металл-полимер путем создания нового материала, отвечающего современным 
требованиям. Определение оптимальной рецептуры и анализ данных о базовых свойствах нового ма-
териала в соответствии с требованиями ТУ У 24.4-00481318-061: 2008. Комплексная проверка положи-
тельной характеристики нового лака покрывного «Синма - М+V» за счет ряда исследований по сравне-
нию его физико-механических показателей с аналогами. Определение дополнительных факторов, вли-
яющих на адгезивную прочность системы «металл - покрывной лак - облицовочный полимер». 
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Summary 

THE IMPROVEMENT OF BONDING IN METAL-POLYMER SYSTEM BY DEVELOPING NEW POLYMER COATING VARNISH 
«Sinma-M+V» 
Yanishen I.V., Breslavets N.M. 
Key words: orthopedic treatment with metal-fused-in-plastic fixed dentures, coating varnish «Sinma-M+V», adhesive strength. 

This paper describes the information on the improvement of polymeric adhesive-opaque system and 
bonding in metal-fused-in-polymer system by creating a new material which could meet up-to-date 
requirements. We determined an optimum composition and the analysis of data on basic properties of this 
new material according to requirements of TU U 24.4-00481318-061: 2008. Comprehensive verification of 
the positive characteristic of new domestic coating varnish "Sinma - M+V" due to a series of the studies 
demonstrated better properties compared with physical and mechanical indicators of analogues. We also 
found out some additional factors influencing the adhesive durability of the system "metal - coating varnish - 
facing polymer". 

 
 
 
 
 
 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 56

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА  
 

УДК 616.89-008.454-055.5/.7:159.9 
Аймедов К.В., Волощук Д.А. 

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТАНУ  
У РОДИЧІВ ХВОРИХ НА СУДИННУ ДЕМЕНЦІЮ 
Одеський національний медичний університет МОЗ України 

У представленій статі розкрито актуальність проблеми супроводження хворих на судинну демен-
цію та їх родичів. Автори наводять дані власного дослідження, де представлено особливості по-
рушень психоемоційного стану у родичів хворих на судинну деменцію, у котрих спостерігалась ме-
нша виразність емоцій позитивного полюсу при переважанні негативних емоційних переживань. 
Високий рівень тривоги проявлявся в підвищеній схильності до переживань. Відмічались достатньо 
високі показники за рівнем астенії, зниження активності та мотивації.  

Ключові слова: судинна деменція, родичі хворих, рівень тривоги, суб’єктивна шкала астенії, особливості психоемоційного стану. 

Робота є фрагментом планової науково-дослідницької теми кафедри соціальної допомоги, загальної та медичної психології 
Одеського національного медичного університету «Соціально-психологічні, клінічні аспекти психічних та поведінкових роз-
ладів: діагностика, терапія, профілактика», № державної реєстрації 0113U001633. 

Вступ 

Актуальність досліджень різноманітних аспек-
тів судинної деменції (СД) обумовлена низкою 
медичних та соціальних причин. Одним із основ-
них факторів, що привертає увагу до проблеми 
СД, є тенденція до невпинного зростання частки 
осіб похилого віку в населенні економічно розви-
нених та більшості країн [1, 4]. Очікувана трива-
лість життя постійно збільшується майже в кожній 
країні світу. Всесвітня організація Охорони здо-
ров'я підрахувала, що до 2020 року на Землі буде 
жити понад 1 млрд. людей старше 60 років. Від-
повідно до нашого сьогоднішнього рівня знань 
можна припустити, що це неминуче призведе до 
збільшення кількості людей, що страждають де-
менцією. 

Не дивлячись на те, що в сучасній медичній 
літературі багато публікацій присвячено насам-
перед морфологічним, терапевтичним, паракліні-
чним аспектам СД, дуже мало уваги приділяється 
проблемі поєднаності СД з іншими, перш за все 
соматичними, хворобами [2]. СД є соматично об-
тяженою патологією, так як у переважаючій біль-
шості випадків розвивається на тлі патогенетич-
ного захворювання (гіпертонічна хвороба, цереб-
ральний атеросклероз, цукровий діабет), про що 
свідчать численні публікації [3, 7].  

Деменція є однією з найбільш актуальних 
проблем сучасної неврології і психіатрії. Важли-
вість даної проблеми обумовлена декількома фа-
кторами. Насамперед, це значне зростання числа 
осіб похилого та старечого віку, серед яких поши-
реність деменції особливо велика. Деменція – це 
порушення когнітивних функцій, які викликають 
дезадаптацію пацієнта в повсякденному житті, що 
призводить до істотного зниження її якості [6, 8]. 
Смертність серед пацієнтів з деменцією достові-
рно вище, ніж середньостатистична смертність 

серед осіб похилого віку [1, 5]. Важливо підкрес-
лити, що соціально-економічний та емоційний тя-
гар деменції лягає не тільки на самих пацієнтів, 
але й на їхніх родичів, найближче і більш відда-
лене оточення і на все суспільство в цілому. 

Мета дослідження 

Метою роботи було дослідження особливос-
тей порушень психоемоційного стану у родичів 
хворих на судинну деменцію.  

Об’єкт і методи дослідження 

Дослідження проводилось на базі «Одеського 
обласного медичного центру психічного здо-
ров’я», у його ході було обстежено 128 хворих на 
судинну деменцію та 235 їх родичів.  

Критеріями включення в дослідження стали 
такі вимоги:  

Хворі: 
– мали встановлений діагноз судинної демен-

ції (F 01); 
– не мали тяжких супутніх соматичних захво-

рювань; 
– входили до вікової групи 49-94 років. 
Родичі: 
– які дали письмову згоду на участь у дослі-

дженні себе та хворого родича 
– прочитали та усвідомлювали дані, наведені 

в інформованій згоді, а також розуміли та викону-
вали інструкції використаних у дослідженні пси-
хологічних методик та тестів.  

Критерії виключення з дослідження наведені 
нижче: 

Хворі: 
– мали інший супутній соматичний діагноз; 
– не входили до вказаної вікової групи. 
Родичі: 
– які не дали письмову згоду на участь у дос-

лідженні себе чи хворого родича. 
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Серед загальної кількості обстежених до учас-
ті у подальшій роботі було відібрано 106 хворих 
на судинну деменцію, які склали Гр. 1 та 163 ро-

дича – Гр. 2.  
Розподіл хворих на судинну деменцію за віком 

та статтю наведено у таблиці 1.  
Таблиця 1 

Розподіл досліджених з Гр1 за віком та статтю 

Вік хворих (%)* 
похилий вік (61-75) 43 (40,56) 

старечий вік (76-90) 57 (53,77) 
довгожителі (91 та більше) 6 (5,66) 
Стать хворих (%) 
Чоловіча 45 (42,45) 
Жіноча 61 (57,55) 

Примітка:* – розподіл здійснено за віковою класифікацією ВООЗ від 2012 р. 

За даними, наведеними у таблиці 1, основна 
кількість досліджених Гр.1 входили до похилої та 
старечої вікових груп, відповідно 39,62% та 
53,77%. Один хворий увійшов до групи середньо-
го віку та 5,66% склали довгожителі.  

Як вже зазначалося Гр.2 склали родичі хво-
рих. Серед них у дослідженні прийняли участь 
чоловіки або жінки хворих, та їх діти.  

Методи дослідження були наступні: соціально-
демографічний – був використаний для вивчення 
наступних характеристик обстежених: вік, стать, 
рівень освіти, сімейний стан, рівень матеріально-
го достатку, професійна належність; клініко-
анамнестичний включав збір анамнезу, клінічне 
інтерв’ю з хворим та його близькими, спостере-

ження; в групі хворих на судинну деменцію було 
проведено скринінг легких когнітивних проявів за 
допомогою Монреальської шкали когнітивної оці-
нки (МОСО).  

Для визначення психоемоційних особливостей 
родичів хворих на судинну деменцію було засто-
совано низку психодіагностичних методик: Само-
оцінка емоційного стану (Н. О. Марута, 2001), 
шкала Гамільтона (HDRS) для оцінки депресії, 
суб’єктивна шкала оцінки астенії (MFI-20),. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Результати, отримані за методикою «Самоо-
цінка емоційного стану», наведено в табл. 2. 

Таблиця 2. 
Самооцінка емоційного стану  

Емоції Г1 (р) (n=76) Г2 (р) (n=87) 
Задоволення 1,9* 1,2 
Радість 1,8 1,3 

Захоплення 1,4 1,2 
Упевненість 2,1 1,6 
Гордість 2,1* 1,4 
Довіра 2,5* 1,7 
Симпатія 2,4 2,1 

Розчулення 1,4 1,2 
Ніжність 1,8 1,4 
Самовдоволення 2,1* 1,5 
Злорадність 1,4 1,9 
Відчуття полегшення 1,5 1,3 

Задоволеність собою 2,2* 1,5 
Відчуття безпеки 2,2* 1,2 
Передчуття 2,4 2,1 
Цікавість 2,5 1,6 
Здивування 1,6 1,3 

Байдужість 1,9 2,1 
Незадоволення 2,1 3,1* 
Печаль 1,7 2,8* 
Відчай 1,4 2,2 
Засмучення 1,3 3,4* 

Тривога 1,6 2,6* 
Образа 1,3 2,6* 
Страх 2,1 2,8 
Жалість 2,9 3,1 
Співчуття 2,5 2,2 

Досада 2,4 2,8 
Гнів 1,6 2,0 
Обурення 1,8 2,4 
Ненависть 1,7 2,1 
Неприязнь 1,6 2,2* 

Злість 1,5 2,1* 
Сум 1,8 2,2 
Нудьга 1,6 2,3 
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 Продовження таблиці 2 

Сором 1,7 2,1 
Презирство 1,3 1,8 

Огида 2,0 2,7* 
Незадоволеність собою 2,3 2,9 

Примітка: * – різниця між групами є достовірною, р≤0,05. 

За даними таблиці 2, в обох групах дослі-
дження спостерігалась менша виразність емоцій 
позитивного полюсу при переважанні негативних 
емоційних переживань. При цьому, достовірно гі-
рший емоційний стан відмічався в Г2 (р) у порів-
нянні з Г1 (р). Так достовірно більший середній 

бал досліджувані Г2 (р) мали за наступними по-
казниками: «незадоволення», «печаль», «засму-
чення», «тривога», «образа», «неприязнь», 
«злість» та «огида» (р≤0,05). 

Далі вивчали рівень тривоги та депресії в гру-
пах Г1 (р) та Г2 (р) (табл. 3). 

Таблиця 3. 
Шкала Гамільтона для оцінки тривоги та депресії (HARS, HDRS) 

Рівень вираженості 
показника 

Г1 (р) (n=76) Г2 (р) (n=87) 
абс. % абс. % 

Рівень тривоги (шкала HARS) 

Низький 20 26,32 9 10,34* 
Середній 49 64,47 45 51,73 
Високий 7 9,21 33 37,93* 
Рівень депресії (шкала HDRS) 
Низький 29 38,16* 25 28,74 

Середній 44 57,89 55 63,21 
Високий 3 3,95 7 8,05 

Примітка: * – різниця між групами є достовірною, р≤0,05. 

За даними таблиці 3, достовірно більша кіль-
кість осіб Г1 (р) мали нормативні показники за рі-
внем тривоги 90,79%. В Г2 (р) 37,93% дослідже-
них відрізнялись високим рівнем тривоги, що бу-
ло достовірно частіше, ніж в групі Г1 (р) (р≤0,05). 
Високий рівень тривоги проявляється в підвище-
ній схильності до переживань. Досліджені відчу-
вали стан несвідомого страху, невизначене від-
чуттям загрози, часто сприймали нейтральні події 
як несприятливі і небезпечні. Також особи з висо-
ким рівнем тривоги відмічали схильність до на-
стороженості і пригніченого настрою, у них вини-
кали труднощі у контактах з навколишнім світом, 
який представлявся їм лякаючим і ворожим, роз-
вивалась занижена самооцінка і тенденція до пе-
симістичного ставлення до життя. 

Схожі тенденції спостерігались в групах щодо 
рівня депресії: низький рівень депресії достовірно 
частіше зустрічався у родичів пацієнтів Г1 
(р≤0,05). Переважна більшість осіб Г2 (р) достові-
рно частіше, у порівнянні з Г1 (р) (р≤0,05), мали 
високий або середній рівень депресії (71,26%). 
Досліджені, які відрізнялись високим рівнем де-
пресії, більшість часу мали пригнічений настрій, 
відмічали ангедонію, відсутність апетиту, пору-
шення сну, психомоторне збудження або загаль-
мованість, стомлюваність, порушення концентра-
ції уваги, нерішучість.  

Власна оцінка родичами хворих на судинну 
деменцію наявності астенічних проявів наведена 
в таблиці 4.  

Таблиця 4 
Суб’єктивна шкала оцінки астенії (MFI-20)  

Шкали 
Г1 (р) (n=76) Г2 (р) (n=87) 

середній бал середній бал 
Загальна астенія 15,7 18,2* 
Знижена активність 11,4 13,6* 
Зниження мотивації 15,8 17,3 
Фізична астенія 12,2 13,8 

Психічна астенія 15,3 17,1 

Примітка: * – різниця між групами є достовірною, р≤0,05. 

В обох групах досліджених відмічались достатньо 
високі показники за рівнем астенії, зниження актив-
ності та мотивації. При цьому, середній бал за шка-
лами: «загальна астенія» та «знижена активність» 
був достовірно вищим у осіб Г2 (р) у порівнянні з до-
слідженими Г1 (р). У досліджених найпоширенішою 
скаргою була втомленість. Поряд з підвищеною сто-
млюваністю і виснаженням вони відмічали такі про-
яви, як дратівлива слабкість, гіперестезія, вегетатив-
ні порушення, розлади сну (труднощі засинання, по-
верхневий сон). Клінічна типологія астенічних розла-
дів визначалась її двома варіантами: гіперстенічною 

астенією, яка характеризувалась високою збудливіс-
тю сенсорного сприйняття з підвищеною сприйнят-
ливістю нейтральних в нормі зовнішніх подразників 
(непереносимістю звуків, світла і т. д.), збудливістю, 
підвищеною роздратованістю, порушеннями сну та 
ін.; та гіпостенічною астенією, основними елемента-
ми якої є зниження порогу збудливості і сприйнятли-
вості до зовнішніх стимулів з млявістю, підвищеною 
слабкістю, денною сонливістю. 

Сам симптомокомплекс астенічного стану як 
патологічного виснаження після нормальної акти-
вності, зниження енергії при вирішенні завдань, 
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що вимагають зусилля і уваги, або генералізова-
ного зниження здатності до дії, складається з 
трьох складових:  

- Прояви власне астенії;  
- Розлади, зумовлені лежачим в основі астенії 

патологічним станом; 
- Порушення, викликані реакцією особистості 

на хворобу. 
Друга складова астенічного розладу, а саме 

патологічні стани, які лежать в її основі, і є тією 
головною ознакою, з урахуванням якої пропону-
ється сучасна класифікація астенічних станів. Ор-
ганічна астенія, частка якої у всіх астенічних ста-
нах оцінюється в 45%, розвивається на тлі хроні-
чних, часто прогресуючих органічних (неврологіч-
них), психічних і соматичних захворювань. До них 
відносяться інфекційні, ендокринні, гематологічні, 
неопластичні, гепатологічні, неврологічні, психічні 
(насамперед шизофренія, зловживання психоак-
тивними речовинами) та інші хвороби. На відміну 
від органічної, функціональна (реактивна) асте-
нія, складова 55% у загальній структурі астенія, 
характеризується насамперед принциповою обо-
ротністю, так як виникає слідом або в якості ком-
понента обмежених у часі або курабельних пато-
логічних станів. До їх числа відносяться гостра 
астенія, що виникає як реакція на гострий стрес 
або значні перевантаження на роботі; хронічна 
астенія, що з'являється після пологів (післяполо-
гова астенія), перенесених інфекцій (постінфек-
ційна астенія) або в структурі синдрому відміни, 
кахексії та ін. 

Висновки 

1. В ході представленої роботи було дослі-
джено особливості порушень психоемоційного 
стану у родичів хворих на судинну деменцію. 
Розглядаючи критерії самооцінки сімейного ста-
ну, в обох групах дослідження спостерігалась 
менша виразність емоцій позитивного полюсу 
при переважанні негативних емоційних пережи-
вань, достовірно більший середній бал дослі-
джувані Г2 (р) мали за наступними показниками: 
«незадоволення», «печаль», «засмучення», 
«тривога», «образа», «неприязнь», «злість» та 
«огида» (р≤0,05). 

2. За даними, отриманими під час досліджен-
ня рівню тривоги та депресії, достовірно більша 
кількість осіб Г1 (р) мали нормативні показники 
за рівнем тривоги 90,79%. В Г2 (р) 37,93% дос-
ліджених відрізнялись високим рівнем тривоги, 
що було достовірно частіше, ніж в групі Г1 (р) 
(р≤0,05). Високий рівень тривоги проявляється в 
підвищеній схильності до переживань. 

3. Оцінка суб’єктивної шкали астенії показа-
ла, що в обох групах досліджених відмічались 
достатньо високі показники за рівнем астенії, 
зниження активності та мотивації. При цьому, 
середній бал за шкалами: «загальна астенія» та 
«знижена активність» був достовірно вищим у 
осіб Г2 (р) у порівнянні з дослідженими Г1 (р).  

Перспективи подальших досліджень 

В подальшому планується на основі системно-
го підходу вивчити закономірності формування 
дезадаптації у родичів хворих на судинну демен-
цію та розробити комплексну систему її психоко-
рекції шляхом формування адекватної мотивації 
догляду за хворим судинною деменцією та впро-
вадити згадану систему у клінічну практику.  
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Реферат 

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ У РОДСТВЕННИКОВ БОЛЬНЫХ СОСУДИСТОЙ 
ДЕМЕНЦИЕЙ 
Аймедов К.В., Волощук Д.А. 
Ключевые слова: сосудистая деменция, родственники больных, уровень тревоги, субъективная шкала астении, особенности 
психоэмоционального состояния. 

В представленной статье раскрыта актуальность проблемы сопровождения больных сосудистой де-
менцией и их родственников. Авторы приводят данные собственного исследования, где представлены 
особенности нарушений психоэмоционального состояния у родственников больных сосудистой демен-
цией, у которых наблюдалась меньшая выраженность эмоций положительного полюса при преоблада-
нии негативных эмоциональных переживаний. Высокий уровень тревоги проявлялся в повышенной 
склонности к переживаниям. Отмечались достаточно высокие показатели по уровню астении, снижение 
активности и мотивации. 

Summary 

CHARACTERISTICS OF PSYCHO-EMOTIONAL DISORDERS IN RELATIVES OF PATIENTS WITH VASCULAR DEMENTIA 
Aymedov K. V., Voloshchuk D. A.  
Key words:  vascular dementia, patients’ relatives, anxiety level, subjective fatigue scale, psycho-emotional state. 

This article throws light upon the necessity to provide the support to patients with vascular dementia and 
their relatives. The authors present their own findings regarding the psycho-emotional state of the patients’ 
relatives, who demonstrated prevalence of negative emotions over positive ones. Increased anxiety was 
manifested by increased tendency to worrying. Rather high rates on asthenia decrease in the activity and 
motivations were observed as well. 
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТІВ ІЗ АУТОАГРЕСИВНОЮ 
ПОВЕДІНКОЮ ПРИ ПЕРШОМУ ПСИХОТИЧНОМУ ЕПІЗОДІ З УРАХУВАННЯМ 
БІОЛОГІЧНИХ РИТМІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

До категорії першого психотичного епізоду відносять хворих, у яких вперше розвинулась психоти-
чна симптоматика та котрі раніше не перебували на диспансерному обліку. Важливим аспектом 
вивчення першого психотичного епізоду є дослідження аутоагресивної поведінки. В той же час, не-
достатньо вивченим наданий час є питання впливу біологічних ритмів на розвиток першого пси-
хотичного епізоду та аутоагресивної поведінки при ньому. Метою даного дослідження було прове-
сти клінічну характеристику пацієнтів з аутоагресивною поведінкою при первинному психотично-
му епізоді з урахуванням впливу біологічних ритмів. Дослідження базувалось на обстеженні 102 па-
цієнтів із аутоагресивною поведінкою при першому психотичному епізоді за шкалами PANNS та 
BPRS, шкалою Любанн-Плоцца, анкетою Естберга. За шкалою Любанн-Плоцца для визначення 
ступеню суїцидального ризику було отримано наступні дані: 15 пацієнтів (14,7%) мали дуже висо-
кий тестовий показник, 39 (38,2%) – високий тестовий показник, 41 (40,2%) – середній, а 7 (6,9%) – 
знижений тестовий показник. За шкалою PANNS серед досліджуваних, що мали дуже високий та 
високий тестові показники суїцидального ризику, переважали позитивні симптоми, у пацієнтів із 
середнім тестовим показником переважали негативні симптоми, а у пацієнтів із зниженим показ-
ником – загальні психопатологічні симптоми. За шкалою BPRS у групі із дуже високим та високим 
ризиком суїциду у більшості пацієнтів переважав показник «збудження-напруженість», в групі з се-
реднім показником суїцидального ризику у більшості пацієнтів переважали «апатія-
загальмованість», у групі зі зниженим показником ризику суїциду - «порушення мислення». За анке-
тою Естберга у пацієнтів з дуже високим показником суїцидального ризику переважав чітко вира-
жений вечірній тип працездатності, у групі з високим суїцидальним ризиком – слабко виражений ве-
чірній тип, у групах із середнім та зниженим показником суїцидального ризику переважав індифере-
нтний тип. Отже, що рівень суїцидального ризику у досліджуваних пацієнтів пов`язаний із перева-
жанням певних груп симптомів та залежить від біоритмологічних особливостей даної категорії 
хворих. Виходячи з цього, детальне вивчення впливу біологічнх ритмів на формування аутоагреси-
вної поведінки при першому психотичному епізоді є перспективним напрямком для покращення діаг-
ностичних, лікувальних та реабілітаційно-профілактичних заходів у даних пацієнтів.  

Ключові слова: перший психотичний епізод, аутоагресивна поведінка, біологічні ритми. 

Стаття є фрагментом науково-дослідної теми «Клініко-психопатологічні дослідження та оптимізація лікувальних і реабі-
літаційно-профілактичних заходів за умов різних психічних розладів з урахуванням геліометеофакторів та біологічних рит-
мів» (№ державної реєстрації 0115U000839). 

До категорії першого психотичного епізоду ві-
дносять хворих, у яких вперше розвинулась пси-
хотична симптоматика та котрі раніше не перебу-
вали на диспансерному обліку. Перший психоти-
чний епізод може бути дебютом різних нозологіч-
них форм психічних захворювань: шизофренії, 
шизоафективного розладу, органічних, судинних, 
інтоксикаційних психозів, може входити до складу 
депресивних і маніакальних фаз біполярного 
афективного розладу [1,2,3]. Необхідність ран-
нього втручання обумовлена тим, що супутні 
першому психотичному епізоду депресивні роз-
лади, наркотична залежність та особистісні дис-
функції суттєво погіршують прогноз. В сучасних 
умовах все частіше обговорюються проблеми ді-
агностики продромальних станів. Потенційною 
перевагою втручання на продромальній стадії 
психозу є попередження нейротоксичності та со-
ціотоксичності, що дозволяє послабити прогресу-
вання захворювання, зменшити страждання паці-
єнта і його оточення [4,5]. 

Важливим аспектом вивчення першого психо-
тичного епізоду є дослідження аутоагресивної 
поведінки. Серед сучасних медичних досліджень 

аутоагресивної поведінки існує два основних на-
прямки, розвиток яких відбувається «паралель-
но» по відношенню один до одного, це епідеміо-
логічний та клініко-експериментальний методи. 
Епідеміологічний метод вивчення дозволяє ви-
вчити загальнопопуляційні показники різних видів 
аутоагресивної поведінки та соціальні критерії, 
що формують групи ризику її формування, отже 
ці дані в першу чергу дозволяють розробляти 
профілактичні антисуїцидальні заходи в масшта-
бах суспільства. Клініко-експериментальний ме-
тод вивчення аутоагресивної поведінки дозволяє 
вивчити закономірності її ґенезу та розвитку (па-
тобіологічні, патопсихологічні та психопатологічні) 
направлені на індивідуалізоване застосування. 
Однак, не зважаючи на численні дослідження в 
сфері суїцидології, на даний час не визначені 
об`єктивовані критерії індивідуалізованої оцінки 
вірогідності формування аутоагресивної поведін-
ки та суїцидального ризику. Відсутність подібних 
специфічних маркерів аутоагресивної поведінки 
пов`язана з наступним тезисом: сучасні дослідни-
ки вивчають аутоагресію переважно в якості пси-
хопатологічного феномена, не враховуючи його 
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біологічну основу – природній закономірний ме-
ханізм індивідуального самознищення [6,7,8]. 

Недостатньо вивченим на даний час є питання 
впливу біологічних ритмів на розвиток першого 
психотичного епізоду та аутоагресивної поведінки 
при ньому. Біоритмологічна парадигма в психіат-
рії одночасно поєднує клініко-феноменологічні та 
доказові принципи клініко-експериментального 
дослідження, створюючи єдину часово-
просторову модель певного психічного явища, 
зокрема патологічного процесу, з урахуванням 
зовнішніх природних впливів та ритмологічної 
саморегуляції. Стан біологічної ритміки у хворих 
на різну патологію, в тому числі, й психічні розла-
ди, досить активно досліджувався, причому су-
часні хрономедичні дослідження свідчать про те, 
що різноманітні патологічні процеси в організмі 
людини супроводжуються явищами десинхроно-
зу, а сама біоритмологічна дезадаптація є однією 
з причин розвитку виражених патологічних змін. 
Встановлено, що існують тісні і багатовекторні 
взаємозв`язки між медикобіологічними явищами 
та біоритмологічними особливостями психічно 
хворих [9,10]. 

Метою даного дослідження було провести клі-
нічну характеристику пацієнтів з аутоагресивною 
поведінкою при первинному психотичному епізоді 
з урахуванням впливу біологічних ритмів. 

Дослідження проводилось на базі Полтавської 
обласної клінічної психіатричної лікарні ім. О.Ф. 
Мальцева і базувалось на обстеженні 102 пацієн-
тів із аутоагресивною поведінкою при першому 
психотичному епізоді. Обстеження проводилось 
із використанням психопатологічного методу до-
слідження, клінічного динамічного спостереження 
за хворим, оцінки психічного статусу. Характери-
стика клінічних проявів першого психотичного 
епізоду проводилась за шкалами PANNS та 
BPRS, ступінь ризику суїциду – за шкалою Лю-
банн-Плоцца, характеристика біологічних ритмів 
– за анкетою Естберга. 

Серед досліджуваних пацієнтів була 71 жінка 
(69,6%) та 31 чоловік (30,4%). За віком досліджу-
вані хворі розподілились наступним чином: у ка-
тегорії від 16 до 30 років – 79 пацієнтів (77,5%), 
від 31 до 40 років – 16 хворих (15,7%), старші за 
40 років – 7 пацієнтів (6,8%). 

В результаті дослідження за шкалою Любанн-
Плоцца для визначення ступеню суїцидального 
ризику було отримано наступні дані: 15 пацієнтів 
(14,7%) мали дуже високий тестовий показник 
(більше 14 балів), 39 (38,2%) – високий тестовий 
показник (11-13 балів), 41 (40,2%) – середній (7-
10 балів), а 7 (6,9%) – знижений тестовий показ-
ник (4-6 балів).  

За шкалою PANSS був проведений аналіз за 
субшкалами позитивних, негативних та загальних 
психопатологічних симптомів, що дало змогу зро-
бити висновки: у групі пацієнтів з дуже високим 

тестовим показником суїцидального ризику у 9 
пацієнтів (60,0%) переважали позитивні симптоми 
(90,3±0,64 балів), у 4 (26,75) – негативні симпто-
ми (88,4±0,47 балів), у 3 (13,3%) - загальні симп-
томи (79,3±0,67 балів); у групі хворих з високим 
тестовим показником ризику суїциду у 27 хворих 
(69,2%) переважали позитивні симптоми 
(87,2±0,59 балів), у 9 (23,5%) - негативні симпто-
ми (85,7±0,37 балів), у 3 (7,7%) - загальні симпто-
ми (82,6±0,46 балів); у групі із середнім тестовим 
показником суїцидального ризику у 12 досліджу-
ваних (29,3%) переважали позитивні симптоми 
(84,7±0,61 бал), у 22 (53,7%) - негативні симптоми 
(89,6±0,49 балів), у 7 (17,0%) - загальні симптоми 
(82,3±0,61 бал); у групі пацієнтів із зниженим тес-
товим показником ризику суїцидальної поведінки 
у 2 хворих (28,6%) переважали позитивні симп-
томи (69,3±0,36 балів), у 1 (14,3%) - негативні 
симптоми (71,3±0,41 бал), у 4 (57,1%) - загальні 
симптоми (90,8±0,49 балів).  

Дані цього дослідження дають можливість 
зробити висновок про переважання певної групи 
симптомів при конкретній формі поведінки, тобто 
серед досліджуваних, що мали дуже високий та 
високий тестові показники суїцидального ризику, 
переважали позитивні симптоми (90,3±0,64 балів 
та 87,2±0,59 балів відповідно), у пацієнтів із сере-
днім тестовим показником переважали негативні 
симптоми (89,6±0,49 балів), а у пацієнтів із зни-
женим показником – загальні психопатологічні 
симптоми (90,8±0,49 балів), що показано на рису-
нку 1. 

Аналіз результатів дослідження клініко-
психопатологічних особливостей за шкалою 
BPRS показав, що у групі досліджуваних із дуже 
високим показником суїцидального ризику у 8 па-
цієнтів (53,3%) переважали «збудження-
напруженість» (16,2±0,37 балів), у 5 (33,3%) - «пі-
дозрілість-ворожнечість» (21,6±0,45 балів), у 2 
(13,4%) - «тривога-депресія» (17,4±0,71 бал); у 
групі з високим показником ризику суїциду у 17 
хворих (43,6%) переважали «збудження-
напруженість» (17,2±0,62 балів), у 14 (35,9%) – 
«тривога-депресія» (15,9±0,43 бали), у 3 (7,7%) – 
«порушення мислення» (15,3±0,37 балів), у 5 
(12,8%) – «апатія-загальмованість» (15,2±0,54 
бали); у групі із середнім тестовим показником 
ризику суїциду у 11 пацієнтів (26,8%) переважали 
«порушення мислення» (18,4±0,73 бали), у 6 
(14,6%) – «тривога-депресія» (19,8±0,72 бали), у 
3 (7,4%) – «підозрілість-ворожнечість» (17,5±0,83 
бали), у 21 (51,2%) – «апатія-загальмованість» 
(20,2±0,36 балів); у групі досліджуваних із зниже-
ним тестовим показником суїцидального ризику 
виявлено у 3 пацієнтів (42,9%) переважали «апа-
тія-загальмованість» (21,1±0,65 балів), у 4 
(57,1%) – «порушення мислення» (17,3±0,25 ба-
лів).  
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Рисунок 1. Розподіл пацієнтів за шкалою PANNS в залежності від рівня суїцидального ризику. 

Таким чином у групі із дуже високим та висо-
ким ризиком суїциду у більшості пацієнтів пере-
важав показник «збудження-напруженість» 
(53,3% та 43,6% відповідно), крім того в першій 
групі значну частку становив показник «підозрі-
лість-ворожнечість» (33,3%), а в другій групі - 

«тривога-депресія» (35,9%); в групі з середнім по-
казником суїцидального ризику у більшості паціє-
нтів переважали «апатія-загальмованість» 
(51,2%), у групі зі зниженим показником ризику су-
їциду - «порушення мислення» (57,1%), що пока-
зано на рисунку 2. 
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Рисунок 2. Розподіл пацієнтів за шкалою BPRS в залежності від рівня суїцидального ризику. 
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Рисунок 3. Розподіл пацієнтів за анкетою Естберга в залежності від рівня суїцидального ризику. 

 
За анкетою Естберга досліджувана група роз-

поділилась наступним чином: серед пацієнтів з 
дуже високим тестовим показником суїцидально-
го ризику 7 (46,7%) мали чітко виражений вечірній 
тип, 5 (33,3%) – слабко виражений вечірній тип, 3 
(20,0%) - індиферентний тип; з високим показни-
ком ризику суїциду 13 пацієнтів (33,3%) мали чіт-
ко виражений вечірній тип, 19 (48,7%) – слабко 
виражений вечірній тип, 5 (12,8%) – індиферент-
ний тип, 2 (5,2%) – слабко виражений ранковий 
тип; з середнім тестовим показником суїцидаль-
ного ризику – 2 досліджуваних (4,8%) мали чітко 
виражений вечірній тип, 7 (17,1%) – слабко вира-
жений вечірній тип, 21 (51,2) – індиферентний 
тип, 8 (19,5%) – слабко виражений ранковий тип, 
3 (7,4%) – чітко виражений ранковий тип; із зни-
женим показником суїцидального ризику 1 хворий 
(14,3%) мав слабко виражений вечірній тип, 4 
(57,1%) – індиферентний тип, 1 (14,3%) – слабко 
виражений ранковий тип, 1 (14,3%) – чітко вира-
жений ранковий тип. 

Отже за анкетою Естберга можна зробити ви-
сновок, що у пацієнтів з дуже високим показником 
суїцидального ризику переважав чітко виражений 
вечірній тип працездатності (46,7%) у порівнянні з 
іншими групами (33,3% у групі с високим ризиком, 
4,8% у групі з середнім показником), у групі з ви-
соким суїцидальним ризиком – слабко виражений 
вечірній тип (48,7%) в порівнянні із 33,3% у групі з 
дуже високим показником суїцидального ризику, 
17,1% у групі із середнім показником та 14,3% у 
групі із зниженим показником; у групах із середнім 
та зниженим показником суїцидального ризику 
переважав індиферентний тип – 51,2% та 57,1% 
відповідно у порівнянні із групою з дуже високим 

ризиком (20,0%) та високим ризиком суїциду 
(12,8%), що показано на рисунку 3. 

Отже, можна зробити висновок, що рівень суї-
цидального ризику у досліджуваних пацієнтів 
пов`язаний із переважанням певних груп симпто-
мів та залежить від біоритмологічних особливос-
тей даної категорії хворих. Виходячи з цього, де-
тальне вивчення впливу біологічнх ритмів на фо-
рмування аутоагресивної поведінки при першому 
психотичному епізоді є перспективним напрямком 
для покращення діагностичних, лікувальних та 
реабілітаційно-профілактичних заходів у даних 
пацієнтів.  
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Реферат 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С АУТОАГРЕССИВНЫМ ПОВЕДЕНИЕМ ПРИ ПЕРВОМ ПСИХОТИЧЕСКОМ 
ЭПИЗОДЕ С УЧЕТОМ БИОЛОГИЧЕСКИХ РИТМОВ 
Бойко Д.И. 
Ключевые слова: первый психотический эпизод, аутоагрессивное поведение, биологические ритмы. 

К категории первого психотического эпизода относятся больные, у которых впервые развилась пси-
хотическая симптоматика и которые ранее не состояли на диспансерном учете. Важным аспектом изу-
чения первого психотического эпизода является исследование аутоагрессивного поведения. В то же 
время, недостаточно внимания уделяется изучению влияния биологических ритмов на развитие перво-
го психотического эпизода и аутоагрессивного поведения при нем. Целью данного исследования было 
провести клиническую характеристику при первом психотическом эпизоде с учетом биологических рит-
мов. Исследование базировалось на обследовании 102 больных с аутоагрессивным поведением при 
первом психотическом эпизоде за шкалами PANNS та BPRS, Любанн-Плоцца, анкетой Эстберга. По 
шкале Любанн-Плоцца получены следующие результаты: 15 пациентов (14,7%) имели очень высокий 
показатель суицидального риска, 39 (38,2%) – высокий показатель, 41 (40,2%) – средний, а 7 (6,9%) – 
сниженный тестовый показатель. По шкале PANNS у больных с очень высоким и высоким риском суи-
цидального поведения доминировали позитивные симптомы, со средним тестовым показателем – нега-
тивные симптомы, а со сниженным тестовым показателем – общие психопатологические симптомы. По 
шкале BPRS в группах с очень высоким и высоким риском суицида преобладал показатель «возбужде-
ние-напряженность», в группе со средним показателем – «апатия-заторможенность», в группе со сни-
женным риском – «нарушения мышления». По анкете Эстберга у пациентов с очень высоким риском 
суицида преобладал четко выраженный вечерний тип трудоспособности, у пациентов с высоким риском 
- слабо выраженный вечерний тип, со средним и сниженным риском суицида - индифферентный тип.  
Таким образом, уровень суицидального риска у обследованных пациентов связан с преобладанием 
определенных групп симптомов и зависит от биоритмологических особенностей данной категории бо-
льных. Детальное изучение влияния биологических ритмов на формирование аутоагрессивного пове-
дения при первом психотическом эпизоде – перспективное направление для улучшения диагностичес-
ких, лечебных и реабилитационно-профилактических мероприятий.  

Summary 

CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH AGGRESSIVE BEHAVIOUR AT FIRST PSYCHOTIC EPISODE WITH REGARD 
TO BIOLOGICAL RHYTHMS 
Boiko D.І. 
Key words: the first psychotic episode, autoaggressive behavior, biological rhythms. 

The first psychotic episode category includes patients who first developed psychotic symptoms and who 
had never taken the course of treatment at the dispensary before. An important aspect of the study of the first 
psychotic episode is an investigation of autoagressive behaviour. At the same time, insufficient attention is paid 
to the study of biological rhythms influence on the development of the first psychotic episode and autoagressive 
behaviour accompanying it. The aim of this study was to evaluate clinical manifestations of the first psychotic 
episode considering biological rhythms. The study was based on a survey of 102 patients with auto-aggressive 
behavior during the first psychotic episode evaluated by the BPRS and PANNS scales, Luban-Plozza scale, 
and Ostberg self-assessment questionnaire. The following results were obtained by Luban-Plozza scale: 15 
patients (14.7%) had a very high rate of suicide risk, 39 (38.2%) demonstrated high figure, 41 (40.2%) 
demonstrated the average rate, and 7 (6, 9%) had reduced rate of suicidal rate. The assessment by the scale 
of PANSS showed the following results: the patients with very high or low risk of suicidal behavior 
demonstrated the predominance of positive symptoms, while the patients with an average rate had negative 
symptoms, and with a reduction in the test indicator - general psychopathological symptoms. According to 
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BPRS scale the patients with very high and high risk of suicide demonstrated positive symptoms,  "pump-
tension", the patients with an average rate – so called  "apathy, lethargy," and the group with a reduced risk - 
"thought disorders".  According to Osterberg questionnaire, the patients with very high suicide risk 
demonstrated quite manifested evening ability to work, the patients with high suicide risk had low-grade 
evening ability to work, and the patients with reduced suicide risk had indifferent type. Thus, the level of suicide 
risk in the patients studied is associated with prevalence of specific groups of symptoms depending on 
biorhythmic features of this category of patients. A detailed study of the influence of biological rhythms on the 
formation of autoagressive behavior at the first psychotic episode is a promising direction for improving diagnosis, 
treatment, rehabilitation and prevention. 

УДК 616.127.-005.8-036.11-056.257-078:57.088.6´112.85 
Борзова-Коссе С.І., Кравчун П.Г. 

РІВЕНЬ ОСТЕОПОНТИНУ ЗА УМОВ КОМОРБІДНОСТІ ГОСТРОГО ІНФАРКТУ 
МІОКАРДА ТА ОЖИРІННЯ 
Харківський національний медичний університет 

Наявність ожиріння обумовлює несприятливий перебіг гострого інфаркту міокарда. Велика роль в 
організації структури позаклітинного матриксу міокарда та його реорганізації при загоєнні гост-
рого інфаркта міокарда та формуванні адаптаційного ремоделювання в постінфарктний період 
належить матрично-клітинним протеїнам, які модулюють функцію клітин, одним з яких є остео-
понтин. Метою нашої роботи є проаналізувати активність остеопонтину у хворих з ГІМ залежно 
від наявності ожиріння, а також дослідити характер зв'язків з антропометричними показниками. 
Обстежено 55 хворих на ГІМ, які розподілені на групи в залежності від наявності ожиріння. До пер-
шої групи увійшли хворі на ГІМ у поєднанні з ожирінням (n=38). Другу групу складають хворі на ГІМ 
без ожиріння (n=17). У якості контрольної групи обстежено 15 практично здорових осіб. Досліджен-
ня проводилось імуноферментним методом. Наявність ГІМ супроводжується гіперостеопонтине-
мією за умов присутності супутнього ожиріння та без нього при зіставленні з контрольною гру-
пою, представленою здоровими особами. У хворих з ГІМ за умов супутнього ожиріння визначається 
зростання активності остеопонтина при зіставленні з хворими без ожиріння, що свідчить про за-
лучення надмірної ваги тіла щодо експресії регуляторів компонентів міжклітинного матриксу.  
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Роботу виконано в рамках науково-дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини № 2 і клінічної імунології та алергології 
Харківського національного медичного університету МОЗ України «Профібротичні імунозапальні фактори і анемічний синд-
ром як маркери прогнозу у хворих на хронічну серцеву недостатність при ішемічній хворобі серця і цукровий діабет в рамках 
кардіоренального континуума (№ держ. реєстрації 0111U003389; 2014 – 2016 рр.). Установою, що фiнансує дослiдження, є 
МОЗ України. Автор гарантує вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi. А також гарантує вiдсутнiсть конфлiкту 
iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи та написаннi статтi. 

Вступ 

Серцево-судинні захворювання посідають ва-
жливе місце в структурі захворюваності населен-
ня України у тому числі серед осіб працездатного 
віку. Так, смертність внаслідок ішемічної хвороби 
серця (ІХС) серед населення України сягає 60%. 
Гострого інфаркту міокарда (ГІМ) зареєстровано 
у 1,2 % дорослого населення України (2014 р.) [3]. 
Наявність ГІМ супроводжує не тільки особисті 
труднощі, а й має вплив на рівень соціального 
розвитку суспільства та економічного стану дер-
жави в цілому, що обумовлено зростанням інва-
лідизації осіб працездатного віку. 

На сучасному етапі зацікавленість дослідників 
привертає коморбідність ГІМ та ожиріння [11]. Ак-
туальність питання підтверджують сучасні дані 
державної статистики, адже майже чверть дорос-
лого населення країни має більше одного хроніч-
ного захворювання. 

Ожиріння протягом кінця 20 – початку 21 сто-
річчя набуло розмірів епідемії. За даними ВООЗ, 
опублікованими в cерпні 2014 (Бюлетень № 311), 
частота ожиріння в світі збільшилася в 2 рази в 

порівнянні з 1980 роком. Результати вибіркових 
досліджень, проведених в Україні, дозволяють 
припустити, що в даний час 30% працездатного 
населення нашої країни має надлишкову масу ті-
ла та 25% - ожиріння. Крім того, ІХС за умов ко-
морбідності асоціюється з несприятливим перебі-
гом.  

Велика роль в організації структури позаклі-
тинного матриксу міокарда та його реорганізації 
при загоєнні ГІМ та формуванні адаптаційного 
ремоделювання в постінфарктний період нале-
жить так званим матрично-клітинним протеїнам, 
які самі по собі не є структурними компонентами, 
але модулюють функцію клітин, що забезпечує 
формування позаклітинного матриксу міокарда 
[5,12]. Найбільш істотну роль серед цих білків ві-
діграють так звані регулятори активності матрик-
сних металопротеїназ (ММП) [4]. 

У цьому ключі актуальним бачиться вивчення 
змін остеопонтину [2]. Він являє собою адгезив-
ний глікофосфопротеїн, що взаємодіє з αvβ1, v 3 і 
v 5 інтегринами і CD44 рецепторами, колагеном і 
фібронектином. Стимулює синтез колагену, інгі-
бує активність матриксних металопротеїназ, ре-
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гулює організацію позаклітинного матриксу та йо-
го стабілізацію [9]. При дефіциті остеопонтину 
порушується перебіг постінфарктного ре моде-
лювання, що супроводжується дилатацією лівого 
шлуночка [10]. Після розвитку ГІМ остеопонтин 
максимально експресується на 2-у—3-ю добу за-
хворювання та локалізується в інтерстиції міока-
рда [7]. При цьому його кількість у зоні інфаркту 
значно вище, ніж у віддалених ділянках міокарда. 
Вважається, що остеопонтин при ГІМ експресу-
ють переважно запальні та коллагенпродукуючі 
клітини [1, 4]. Проте дискутабельним є питання 
змін даного маркера у хворих з ГІМ залежно від 
наявності або відсутності ОЖ. 

Мета дослідження 

Проаналізувати активність остеопонтину у 
хворих з ГІМ залежно від наявності ожиріння, а 
також дослідити характер зв'язків з антропомет-
ричними показниками.  

Об’єкт і методи дослідження 

Обстежено 55 хворих на ГІМ, які розподілені 
на групи, в залежності від наявності ожиріння. До 
першої групи увійшли хворі на ГІМ у поєднанні з 
ожирінням (n=38). Другу групу складають хворі на 
ГІМ без ожиріння (n=17). У якості контрольної 
групи обстежено 15 практично здорових осіб. 

Хворі, що брали участь у дослідженнях, підпи-
сували інформовану згоду на участь у дослі-
дженні. 

Критеріями виключення були хворі на цукро-
вий діабет, онкологічні захворювання, хворі з гос-
трим порушенням мозкового кровообігу, захво-
рюваннями сполучної тканини. Індекс маси тіла 
(ІМТ) визначали за формулою: ІМТ (кг/м2) = маса 
тіла/(ріст)2. 

Остеопонтин визначали імуноферментним 
методом за допомогою набору реагентів 
«HumanOsteopontin» (KonoBiotechCo.,Ltd). Стати-
стична обробка отриманих даних проводилася з 
використанням пакету статистичних програм 

«Microsoft Excel». Дані представлено у вигляді 
середніх величин та похибки середнього. Статис-
тична значимість різних середніх визначалася за 
критерієм F-Фішера. Аналіз взаємозв’язків прове-
дено за допомогою кореляції Спірмена (r). 

 Також усім пацієнтам було проведено ехока-
рдіографічне обстеження, яке проводилось на 
апараті Ultima PRO 30 (фірма RADMIR, Україна) 
за стандартною методикою. Визначали кінцево-
діастолічний об’єм (КДО) лівого шлуночка (ЛШ), 
кінцево-систолічний об’єм (КСО) ЛШ, фракцію ви-
киду (ФВ). В М-режимі вимірювали кінцево-
діастолічний розмір (КДР) ЛШ, кінцево-
систолічний розмір (КСР) ЛШ, товщину задньої 
стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ), товщину лівого 
передсердя (ЛП). 

Результати досліджень  
та їх обговорення 

В групі хворих з ГІМ спостерігається вірогідне 
зростання рівня остеопонтину на 90,69% порівня-
но з групою контролю. За наявності коморбідності 
ожиріння та ГІМ концентрація остеопонтину була 
достовірно вище на 141,2% при зіставленні з гру-
пою контролю. 

Порівняння рівнів параметра, що вивчається, 
у хворих з ГІМ залежно від наявності або відсут-
ності супутнього ожиріння визначило відмінності у 
вигляді зростання концентрації остеопонтину на 
27,1% при надмірній масі тіла (р <0,05). Резуль-
тат наведено у таблиці 1. Отримані результати 
узгоджуються з даними світової медичної літера-
тури [8, 11]. Згідно з даними, при дестабілізації 
перебігу ІХС концентрація остеопонтину зростає, 
встановлено залежність остеопонтинемії з розви-
тком атеротромбозу [8]. Рівень антропометрич-
них параметрів, а саме ІМТ і окружність талії (ОТ) 
у хворих з ГІМ та ожирінням був вірогідно вищім 
при співставленні як з особами групи контролю, 
так і пацієнтами з нормальною вагою тіла при 
ГІМ. 

 
 

Таблиця 1. 
Остеопонтин та антропометричні показники у хворих на ГІМ залежно від наявності або відсутності ожиріння 

 ГІМ + ожиріння ГІМ Контрольна група 

ОТ 112 ±1,45* 98 ± 1,37 

95 + 1,09 
Р 1и 2 < 0,05 
Р 1и 3 < 0,05 
Р 2 и 3 > 0,05 

ІМТ 33,12 ± 0,52* 22,96±0,47 

21,69 + 1,12 
Р 1и 2 < 0,05 
Р 1и 3 < 0,05 
Р 2 и 3 > 0,05 

Остеопонтин 99,38+7,86 78,24± 5,43 

41,03+2,93 
Р 1и 2 < 0,05 
Р 1и 3 < 0,01 
Р2 и 3 < 0,01 

Примітка: * – р < 0,05 при порівнянні з групою пацієнтів з ГІМ без ОЖ. 
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Таблиця 2. 
Параметри кардіогемодинаміки у хворих з ГІМ залежно від наявності ожиріння 

Показник, одиниці вимірювання 
Хворі з ГІМ 

З ожирінням Без ожиріння 

КДО, мл 182,3± 2,38 
147,3±2,24 

р1и 2 < 0,05 

КСО, мл 82,64 ± 1,97 
68,61 ± 1,56 
р1и 2 < 0,05 

ФВ, % 40,32 ± 1,84 
46,67 ± 1,38 

р = 0,05 

КСР, см 4,32 ± 0,19 
3,71 ± 0,12 

р < 0,05 

КДР, см 6,08 ± 0,28 
5,04 ±0,14 
р < 0,05 

ЗСЛШ, см 1,41 ± 0,05 
1,43 ± 0,03 

р > 0,05 

ЛП, см 4,83 ± 0,21 
4,19 ± 0,12 

р < 0,05 
 

У таблиці 2 представлено показники кардіоге-
модинаміки у хворих на ожиріння з ГІМ залежно 
від наявності супутнього ожиріння. Так у хворих з 
коморбідним перебігом ГІМ та ожиріння виявлено 
достовірне збільшення рівня КДО, КСО порівняно 
з пацієнтами без ожиріння. ФВ виявив тенденцію 
до зменшення за умов наявності супутнього ожи-
ріння при ГІМ (р=0,05). Рівень ЛП при поєднаному 
перебігу ГІМ та ожиріння був вірогідно вище при 
зіставленні з групою порівняння, представленою 
пацієнтами без ожиріння. Що стосується ЗСЛШ, 
даний параметр був відповідним у хворих з ГІМ 
та супутнім ожирінням при співставленні з пацієн-
тами без ожиріння, дослідження КСР визначило 
достовірні відмінності у вигляді зростання рівнів 
вищезазначених показників за умов коморбідного 
перебігу ГІМ та ожиріння. Тобто наявність ожи-
ріння у хворих з ГІМ супроводжується достовір-
ним збільшенням розмірів і порожнини ЛШ та ро-
зміру ЛП з тенденцією до зниження ФВ. 

З метою оцінки наявності і характеру зв'язків 
між остеопонтином і антропометричними параме-
трами використовуються кореляції [3]. У хворих з 
ГІМ та ожирінням знайдено прямий зв'язок сере-
дньої сили між остеопонтином та ІМТ (r=0,54; 
p<0,05), ОТ (r=0,48; p<0,05), тобто зростання ма-
си тіла у хворих з ГІМ асоціюється з гіперостео-
понтинемією, при чому не тільки наявність, а і ро-
зподіл жирової тканини має вплив на активність 
жирового маркеру. Отримані результати підтвер-
джені характером кореляції між ОТ та остеопон-
тином. За даними F. Kahles, остеопонтин є залу-
ченим до патогенезу інсулінорезистентності та 
метаболізму жирової тканини та виявляє протек-
тивні властивості щодо активності інсулінової се-
креції [6]. 

Знайдено позитивний зв’язок між рівнем осте-
опонтинемії та КСО (r=0,14; p<0,05), КДО ( r=0,47; 
p<0,05) у хворих з ГІМ та ожирінням. Визначаєть-
ся достовірний зв´язок зворотнього характеру між 
концентрацією остеопонтину та ФВ ( r=0,38; 
p<0,05). Характер зв´язків вказує на те, що зрос-
тання концентрації остеопонтину за умов поєдна-
ного перебігу ГІМ та ожиріння супроводжується 
процесами дилатації порожнини ЛШ та знижен-
ням ФВ. 

Таким чином, ожиріння має вплив на актив-
ність регуляторів ММП, а саме остеопонтина при 
ГІМ.  

Висновки 

1. Наявність гострого інфаркта міокарда су-
проводжується гіперостеопонтинемією за умов 
присутності супутнього ожиріння та без нього 
при зіставленні з контрольною групою, предста-
вленою здоровими особами. 

2. У хворих з гострим інфарктом міокарда за 
умов коморбідного ожиріння визначається зрос-
тання активності остеопонтина при зіставленні з 
хворими без ожиріння, що свідчить про залучен-
ня надмірної ваги тіла щодо експресії вищеза-
значеного параметру. 

3. Гіперостеопонтинемія асоціюється з наяв-
ністю дилатації порожнин ЛШ і зниженням ФВ 
при поєднанні перебігу гострого інфаркту міока-
рда та ожиріння. 

Перспективами дослідження є калькуляція 
прогностичної цінності остеопонтину щодо пере-
бігу ГІМ у хворих з ожирінням.  
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Реферат 

УРОВЕНЬ ОСТЕОПОНТИНА ПРИ КОМОРБИДНОСТИ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА И ОЖИРЕНИЯ 
Борзова-Коссе С.И., Кравчун П.Г. 
Ключевые слова: остеопонтин, инфаркт миокарда, ожирение, коморбидность, антропометрия. 

Наличие ожирения обусловливает неблагоприятное течение острого инфаркта миокарда. Большая 
роль в организации структуры внеклеточного матрикса миокарда и его реорганизации при заживлении 
острого инфаркта миокарда и формировании адаптационного ремоделирования в постинфарктный пе-
риод принадлежит матрично-клеточным протеинам, которые моделируют функцию клеток. Рдним из та-
ких протеинов является остеопонтин. Целью нашей работы является проанализировать активность 
остеопонтина у больных с острым инфарктом в зависимости от наличия ожирения, а также исследовать 
характер связей с антропометрическими показателями. Обследовано 55 больных острым инфарктом 
миокарда, которые распределены на группы в зависимости от наличия ожирения. В первую группу вош-
ли больные острым инфарктом миокарда в сочетании с ожирением (n = 38). Вторую группу составляют 
больные острым инфарктом миокарда без ожирения (n = 17). В качестве контрольной группы обследо-
вано 15 практически здоровых лиц. Исследование проводилось иммуноферментным методом. Наличие 
острого инфаркта миокарда сопровождается гиперостеопонтинемией при условии присутствия сопутст-
вующего ожирения и без него при сопоставлении с контрольной группой, представленной здоровыми 
лицами. У больных с острым инфарктом миокарда в условиях сопутствующего ожирения определяется 
рост активности остеопонтина при сопоставлении с больными без ожирения, что свидетельствует о 
привлечении избыточной массы тела к экспрессии регуляторов компонентов межклеточного матрикса. 

Summary 

LEVEL OF OSTEOPONTIN IN COMORBIDITY OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND OBESITY 
Borzova-Kosse S. I., Kravchun P. G. 
Key words:  acute myocardial infarction, obesity, osteopontin, comorbidity, anthropometry. 

Obesity causes unfavourable course of acute myocardial infarction. Matrix-cell proteins that modulate the 
function of cells play an important role in the organization of the extracellular matrix structure of the 
myocardium and its reorganization in the healing of acute myocardial infarction, adaptive remodelling formation 
in post infarction period. One of these proteins is osteopontin. The aim of this research was to analyze the 
activity of osteopontin in patients with acute myocardial infarction regardless obesity, and to determine the 
character of links with anthropometric parameters. The study involved 55 patients with acute myocardial 
infarction who were divided into groups depending on the presence of obesity. The first group included patients 
with acute myocardial infarction in conjunction with obesity (n = 38). The second group consisted of patients 
with acute myocardial infarction without obesity (n = 17). Control group was made up of 15 healthy individuals. 
The level of osteopontin was investigated by ELISA. The presence of acute myocardial infarction accompanied 
by concomitant obesity is associated with hyperosteopontinemia compared with the control group. The patients 
with acute myocardial infarction and concomitant obesity showed increased activity of osteopontin compared 
with the patients without obesity that points out the role of excessive body weight in the expression of 
intercellular matrix components regulators. 
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МОДИФИКАЦИЯ ФАКТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА У БОЛЬНЫХ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В СОЧЕТАНИИ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава. 

Многочисленными исследованиями показано, что модификация факторов кардиоваскулярного рис-
ка позволяет существенно снизить заболеваемость и смертность у лиц с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Наличие множественных взаимосвязанных составляющих метаболического син-
дрома отягощает прогноз и течение ишемической болезни сердца. Изучение показателей кардио-
васкулярного риска у лиц с ишемической болезнью сердца в сочетании с метаболическим синдро-
мом на фоне 3-х месячной терапии пиоглитазоном может дать новые данные о динамике факто-
ров, определяющих прогноз и лечение таких больных. Установлено, что в группе наблюдения в ре-
зультате 3-х месячного лечения с пиоглитазоном достоверно уменьшились уровни С-реактивного 
белка, фактора некроза опухолей-б, инсулинорезистентности, снизилась атерогенность крови. 
Наоборот, в группе сравнения наблюдалось дальнейшее ухудшение показателей системного вос-
паления, углеводного и липидного обменов. Таким образом, проведенное нами исследование пока-
зало, что применение пиоглитазона в комплексной терапии больных ишемической болезнью серд-
ца в сочетании с метаболическим синдромом снижало уровень системного воспаления, инсулино-
резистентности, нормализовало липидный обмен как ведущих факторов кардиоваскулярного рис-
ка у данных пациентов. 

Ключевые слова: кардиоваскулярные риски, ишемическая болезнь сердца, метаболический синдром, пиоглитазон, системное 
воспаление, инсулинорезистентность, липидный обмен. 

Данная работа является фрагментом НИР НИИ ГИОРПФ ВДНЗУ «УМСА» «Разработка методов профилактики и лечения 
болезней, которые происходят из метаболического синдрома, препаратами, которые стимулируют рецепторы ППАР-г, 
путем усовершенствования критериев диагностики», № государственной регистрации КПК ВК 2301050. 

 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
атеросклеротического генеза, особенно ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС), остаются основной 
причиной преждевременной смерти во всем мире 
[6]. В начале 50-х годов ХХ века была создана 
общепризнанная в настоящее время концепция 
факторов риска, влияющих на показатели забо-
леваемости, частоту осложнений и смертность от 
различных заболеваний, в том числе сердечно-
сосудистых. Под риском в данном случае пони-
мается вероятность развития заболевания, его 
осложнений и смерти от этого заболевания. Мно-
гочисленными исследованиями показано, что 
модификация факторов кардиоваскулярного рис-
ка (КВР) позволяет существенно снизить заболе-
ваемость и смертность у лиц с диагностирован-
ными и с недиагностированными ССЗ [10]. Ос-
новными модифицируемыми факторами кардио-
васкулярного риска считаются артериальная ги-
пертензия (АГ), дислипидемия, сахарный диабет 
(СД) или нарушение толерантности к глюкозе, 
избыточная масса тела, курение, недостаточная 
физическая активность [14].  

Опыт развитых стран доказал, что эффектив-
ное воздействие на модифицируемые (потенци-
ально устранимые) факторы риска позволяет 
существенно снизить кардиоваскулярную забо-
леваемость и смертность от сердечно-
сосудистой патологии [13]. 

В настоящее время разработаны и созданы 
клинические рекомендации, посвященные пре-
венции и лечению нарушений липидного обмена 
у пациентов с высоким КВР, у которых монито-
ринг концентраций в плазме крови общего холе-
стерина (ОХС), холестерина липопротеидов низ-

кой плотности (ХС ЛПНП), холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП), триглице-
ридов (ТГ) рассматривается как неотъемлемая 
часть эффективной стратегии улучшения клини-
ческих исходов [10]. С другой стороны, на протя-
жении последних лет интерес исследователей 
стали привлекать процессы локального воспале-
ния в области атеромы, инициируемые процес-
сами модификации ХС ЛПНП. Последние рас-
сматриваются в качестве одного из важнейших 
механизмов не только формирования атеромы, 
но и возникновения атеротромбоза [16]. Установ-
лено, что многие факторы риска атеротромбоза, 
такие как АГ, курение, употребление алкоголя, 
сахарный диабет, ожирение, способны потенци-
ровать накопление модифицированных молекул 
ХС ЛПНП и индуцировать локальный воспали-
тельный процесс [8].  

Наиболее изученным и известным биомарке-
ром воспаления без сомнения является С-
реактивный протеин (СРП), уровень которого 
тесно ассоциируется с высоким уровнем КВР, 
включая риск развития инфаркта миокарда, ин-
сульта и внезапной коронарной смерти [16]. Кро-
ме того, последние исследования показали, что 
СРП активно вовлекается в процессы атерот-
ромбоза, включая дисрегуляцию фибринолиза, а 
также в формирование дисфункции эндотелия 
артерий [5]. В этой связи Centers for Disease 
Control and Prevention и American Heart 
Association настоятельно рекомендуют рутинно 
использовать уровень СРП в качестве маркера 
КВР [10], особенно у лиц без клинических призна-
ков кардиоваскулярных заболеваний. Таким об-
разом, провоспалительная активация может 
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быть рассмотрена как еще один фактор риска 
формирования и прогрессирования атеросклеро-
за и ИБС.  

Основные факторы риска и составляющие 
метаболического синдрома (МС) (абдоминальное 
ожирение, АГ, гипертриглицеридемия в сочета-
нии с низким уровнем ХС ЛПВП, инсулинорези-
стентность (ИР), СД или нарушение толерантно-
сти к глюкозе) имеют прогностическое значение в 
развитии ССЗ. Согласно данным литературы, 
ИР, как основной патогенетический механизм 
МС, является независимым фактором риска сер-
дечно-сосудистых осложнений [9]. Таким обра-
зом, наличие этих множественных, взаимосвя-
занных составляющих МС отягощают прогноз и 
течение ИБС. Ведь в данном случае речь идет не 
только о сердечно-сосудистом риске, а о понятии 
значительно более широком – о «кардиометабо-
лическом риске» как наиболее неблагоприятном 
сочетании факторов риска развития кардиова-
скулярной патологии.  

Коррекция ИР у больных с МС является одной 
из важных стратегических задач профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний, которая 
должна проводиться задолго до возникновения 
сахарного диабета 2 типа как конечной точки 
развития ИР [13, 15]. Следует рассмотреть воз-
можность назначения средств, снижающих ИР, 
лицам, которые по различным причинам не могут 
корректировать ИР с помощью диеты и физиче-
ских упражнений [9].  

Пиоглитазон (ПГ) – агонист ядерных транс-
крипционных факторов (ЯТФ), рецепторов, акти-
вирующих пролиферацию пероксисом-гамма 
(PPARг), является средством, преодолевающим 
ИР [11, 12, 17]. Изучение показателей КВР у лиц 
с ИБС в сочетании с МС на фоне терапии ПГ мо-
жет дать новые данные о динамике факторов, 
определяющих прогноз, профилактику и лечение 
таких больных с помощью модуляторов ИР. 

Цель исследования 

 Целью исследования является изучение ди-
намики показателей ОХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, 
ТГ, глюкозы крови, иммунореактивного инсулина 
(ИРИ), уровня ИР, СРП, фактора некроза опухо-
лей-б (ФНО-б) как ведущих факторов КВР у лиц с 
ИБС в сочетании с МС на фоне комплексной те-
рапии с ПГ в течение 3х месяцев. 

Материалы и методы исследования 

В клиническое исследование включено 55 
больных обоего пола в возрасте 45–75 лет. 
Средний возраст больных составлял 59±8 лет. 
ИБС диагностировали по критериям ВООЗ, а МС 
в соответствии с модифицированными крите-
риями Американской ассоциации кардиологов и 
Международной диабетической ассоциации (IDF) 

[7]. До включения в клиническое исследование 
все больные проходили скрининговое обследо-
вание для верификации диагноза ИБС и МС. По-
сле скрининга всем пациентам для достижения 
стабилизации показателей ИБС давали рекомен-
дации по диете и изменению образа жизни, а 
также назначали в течение 1 месяца стандарт-
ный комплекс медикаментозной терапии: аторва-
статин по 10 мг 1 раз в день, изосорбида динит-
рат по 20 мг 2 раза в день, амлодипин по 10 мг 1 
раз в день, бисопролол по 2,5–5 мг 1 раз в день, 
ацетилсалициловая кислота по 75 мг 1 раз в 
день. После включения в исследование и прове-
денного лабораторного обследования, больные 
были рандомизированы на группы наблюдения и 
сравнения. В комплексную терапию группы на-
блюдения был включен ПГ в дозе 30 мг 1 раз в 
день (Пиоглар®, Ранбакси), больные группы 
сравнения получали только стандартный ком-
плекс медикаментозной терапии. Повторное об-
следование выполняли через 3 мес. 

ТГ и глюкозу крови определяли стандартной 
методикой с помощью тест систем (набор БИО – 
Lachema – Тесt, Чешская Республика), ХС ЛПНП, 
ХС ЛПВП определяли стандартной методикой. 
Уровень ИРИ в сыворотке крови натощак опре-
деляли иммуноферментным методом тест-
системой Insulin Elisa (DRG, США). Для оценки 
степени ИР использовали малую модель гомео-
стаза (Homeostasis Model Assessment – НОМА) с 
определением показателя HOMA–IR, разрабо-
танного D. Matthews и соавт.: инсулин натощак 
(мкЕд/мл) х глюкоза натощак (ммоль/л) /22,5; 
норма менее 2,77. Чем выше индекс HOMA, тем 
выше ИР. Концентрацию СРП определяли с по-
мощью тест-систем HSCRP ELISA (DRG, США), 
уровень ФНО-б – иммуноферментным методом 
при помощи тест-системы (ЗАО «Вектор-Бест», 
Россия) в соответствии с инструкцией произво-
дителя.  

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили при помощи стандартной 
программы STATISTICA 6.0 (StatSoft, США) и 
"SPSS for Windows. Release 13.0" с расчётом ве-
роятности полученных результатов Т-тестом для 
попарносвязанных и независимых величин (t). 
Разницу между показателями считали статисти-
чески достоверной при вероятности ошибки 
p<0,05. Данные приведены в виде средних зна-
чений (М±у) и межквартильного интервала (ин-
тервал между 25-м та 75-м перцентилями).  

Результаты и их обсуждение 

В таблице 1 представлены данные по влия-
нию ПГ на показатели ИР, липидного обмена и 
системного воспаления.  
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Таблица 1 
Факторы КВР в группах наблюдения больных ИБС на фоне МС до и после лечения ПГ (М±m, 25/75 перцентиль). 

Группа/ 
Показатель, норма 
 

Группы клинического исследования 

Группа сравнения 
(n=27) 

Группа наблюдения 
(n=28) Достоверность разли-

чий 
До лечения 

После 3 мес. 
лечения 

До лечения 
После 3 мес. 

лечения 

ИРИ 
2 – 25 мклОд/мл 

11.39 ± 5.82 
7.31/15.6 

16.16 ± 9.98 
10.9/17.9 

18.68 ± 10.29 
11.90/24.17 

10.86 ±4.19 
7.475/13.35 

р1=0,00219 
р2 =0,05697 
р3 =0,00034 
р4 =0,01247 

Глюкоза крови  
4,2 – 6,1 ммоль/л 

5.95 ± 1.30 
5.2/6.3 

6.53 ± 1.25 
5.8/7.1 

6.47 ± 2.10 
5.125/7.15 

5.76 ± 1.56 
5.03/6.08 

р1= 0,27528 
р2 =0,05816 
р3 =0,05553 

р4 =0,04803 

Индекс НОМА 
норма менее 2,77 

3.07 ± 1.84 
1.7/4.57 

4.76 ± 3.11 
2.51/5.96 

5.67 ± 3.93 
2.81/7.92 

2.98 ± 1.91 
1.77/3.56 

р1= 0,00286 
р2 =0,02659 
р3 =0,00045 

р4 =0,00992 

ТГ 
ммоль/л 

1.77 ± 0.90 
0.96/2.36 

1.98 ± 0.79 
1.41/2.7 

2.34 ± 1.10 
1.43/3.08 

1.38 ± 0.80 
0.82/1.62 

р1=0,04293 
р2 =0,35650 
р3 =0,00002 
р4=0,00689 

ХС ЛПВП  
0,9-1,9 ммоль/л 

1.68 ± 0.45 
1.34/2.08 

1.5 ± 0.36 
1.33/1.73 

1.55 ± 0.40 
1.25/1.88 

1.57 ± 0.37 
1.3/1.93 

р1=0,25228 
р2 =0,19251 
р3 =0,85541 
р4 =0,99571 

ХС ЛПНП 
г/л 

2.19 ± 0.58 
1.78/2.5 

2.21 ± 0.97 
1.55/2.79 

2.54 ± 0.85 
1.74/3.32 

1.78 ± 0.69 
1.47/1.87 

р1= 0,08467 
р2 =0,94190 
р3 =0,00004 

р4 =0,06445 

Холестерин 
Ммоль/л 
 

6.01 ± 1.49 
4.48/7.24 

6.35 ± 2.11 
5.15/7.14 

6.50 ± 1.56 
5.48/7.18 

5.14 ± 1.14 
4.2/5.84 

р1= 0,24708 
р2 =0,42371 
р3 =0,00021 

р4 =0,01040 

СРП, 
0,068-8,2 мг/л 

5,51±3,97 
1,5/9,7 

1,83±2,60 
0,5/1,6 

7,55±3,16 
4,40/10,075 

2,75±2,48 
1,175/3,275 

р1=0,03949 

р2=0,00097 

р3=0,00001 
р4=0,18329 

ФНО б, 
не больше 2,5 пг/мл 

4,17±6,32 
1,90/3,70 

2,94±1,27 
2,2/3,9 

4,22±3,91 
2,125/4,025 

1,89±1,33 
1,025/2,2 

р1=0,97331 
р2=0,32820 
р3=0,00873 

р4=0,00441 

Примечания: Р1 – различия между группами наблюдения до лечения; Р2 – различия до и после лечения в группе сравнения; Р3 
– различия до и после лечения в группе наблюдения; Р4 – различия между группами наблюдения после лечения.  

Показатели таблицы 1 свидетельствуют о 
значительном (в 2 раза) снижении ИР, судя по 
НОМА-индексу, под влиянием ПГ. О том, что это 
именно влияние ПГ, а не диеты, изменения обра-
за жизни и комплексного лечения ИБС и АГ, сви-
детельствует тот факт, что в группе сравнения за 
тот же период этот индекс увеличился в 1,7 раза 
(р<0,001).  

У пациентов, которые получали традиционную 
терапию, не отмечалось достоверного улучше-
ния показателей липидного обмена, более того, 
отмечалось увеличение уровня ОХС (с 6.01 ± 
1.49 до 6.35 ± 2.11 ммоль/л), ТГ (с 1.77 ± 0.90 до 
1.98 ± 0.79 ммоль/л), ХС ЛПНП (с 2.19 ± 0.58 до 
2.21 ± 0.97 г/л) в течение курса терапии. В группе 
же наблюдения, невзирая на более высокие по-
казатели липидного обмена к началу терапии, 
под действием ПГ достоверно уменьшились все 
показатели липидного обмена, за исключением 
уровня ХС ЛПВП: уровня ТГ (в 1,7 раза, р<0,01), 
ХС ЛПНП (в 1,43 раза, р3<0,001), ОХС (в 1,26 ра-
за, р<0,001). Сравнение показателей липидного 
обмена после завершения терапии показало, что 
достоверная разница между группами наблюде-

ния наблюдалась в содержании ТГ (р<0,001), 
ОХС (р<0,02). 

В течение 3-х месячного лечения в группе со 
стандартной терапией ФНО-б снизился в 1,4 ра-
за, а уровень СРП снизился с 5,51±3,97 до 
1,83±2,60 мг/л (р2<0,001), что можно объяснить 
эффективностью предварительной стандартной 
терапии с включением авторвастатина. В группе 
же наблюдения, несмотря на большие показате-
ли всех биомаркеров воспаления в начале тера-
пии, под действием лечения с включением ПГ 
отмечено достоверное снижение уровня систем-
ного воспаления по всем показателям: уровень 
СРП (в 2,74 раза, с 7,55±3,16 до 2,75±2,48 мг/л, 
р3<0,001) и уровень ФНО-б (в 2,23 раза, с 
4,22±3,91 до1,89±1,33 пг/мл, р3<0,01).  

Сравнение показателей воспаления после за-
вершения терапии показало, что в группе наблю-
дения отмечено достоверное снижение уровня 
системного воспаления по всем показателям. 
Более того, снижение уровня биомаркеров было 
достоверно не только внутри группы, но и в срав-
нении с группой с традиционной терапией.  

Полученные нами результаты согласуются с 
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данными экспериментальных исследований о ка-
рдиопротекторном действии ПГ, которое опреде-
ляется способностью блокировать активизацию 
NF–kB, проявляющемся снижением секреции 
провоспалительных цитокинов – интерлейкина-
1в, ФНО-б [8, 17]. 

Как показали исследования И.П. Кайдашева 
[2, 3], ИР является следствием активации ЯТФ 
каппа В (NFkB). В этом плане проведенное нами 
исследование показывает, что PPAR-г, судя по 
влиянию ПГ, является антагонистом NFkB, что 
совпадает с полученными нами ранее данными 
[1, 4]. 

Многочисленные многоцентровые исследова-
ния, направленные на выяснение влияния разли-
чных режимов лечения гипергликемии и их мета-
анализы [9], показали, что «жесткий» контроль 
уровня гликозилированного гемоглобина оказы-
вает лишь умеренное влияние на риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО), что 
указывает на значение других факторов, не толь-
ко гипергликемии, в их развитии. В то же время 
исследования, направленные на коррекцию дис-
липидемии и АГ, дали значительно более высо-
кие результаты в отношении общей и сердечно-
сосудистой смертности [15]. Определение и кор-
рекция ИР, с нашей точки зрения, могут дать до-
полнительные шансы на снижение КВР у пациен-
тов с ИБС на фоне МС. 

Вывод 

Проведенное нами исследование показало, 
что применение ПГ в комплексной терапии боль-
ных ИБС и МС снижало уровень системного вос-
паления и ИР, нормализовало липидный обмен 
как ведущие факторы КВР у лиц с ИБС на фоне 
МС. Это дает нам основание рекомендовать 
включение ПГ в терапию больных ИБС в сочета-
нии с МС. 
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Реферат 

МОДИФІКАЦІЯ ФАКТОРІВ КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ В ПОЄДНАННІ З 
МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 
Винник Н.І., Совгиря С.М., Филенко Б.М. 
Ключові слова: кардіоваскулярні ризики, ішемічна хвороба серця, метаболічний синдром, піоглітазон, системне запалення, 
інсулінорезистентність, ліпідний обмін. 

Численними дослідженнями показано, що модифікація факторів кардіоваскулярного ризику дозволяє 
істотно знизити захворюваність і смертність у осіб з серцево-судинними захворюваннями. Наявність 
множинних взаємопов'язаних складових метаболічного синдрому обтяжує прогноз і перебіг ішемічної 
хвороби серця. Вивчення показників кардіоваскулярного ризику в осіб з ішемічною хворобою серця в по-
єднанні з метаболічним синдромом на тлі 3-х місячної терапії піоглітазоном може дати нові дані про ди-
наміку факторів, що визначають прогноз і лікування таких хворих. Встановлено, що в групі спостережен-
ня в результаті 3-х місячного лікування з піоглітазоном достовірно зменшилися рівні С-реактивного біл-
ку, фактору некрозу пухлин-б, інсулінорезистентності, знизилася атерогенність крові. Навпаки, в групі 
порівняння спостерігалося подальше погіршення показників системного запалення, вуглеводного і ліпід-
ного обмінів. Таким чином, проведене нами дослідження показало, що застосування піоглітазону в ком-
плексній терапії хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з метаболічним синдромом знижувало 
рівень системного запалення, інсулінорезистентності, нормалізувало ліпідний обмін як провідних факто-
рів кардіоваскулярного ризику у даних пацієнтів. 

Summary 

MODIFICATION OF CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE AND CONCOMITANT 
METABOLIC SYNDROME  
Vinnik N.І., Sovhyria S.N., Filenko B.N. 
Key words: cardiovascular risks, ischemic heart disease, metabolic syndrome, pioglitazone, systemic inflammation, insulin-resistance, 
lipid metabolism. 

Numerous studies show that modification of cardiovascular risk factors promotes significant reduction of 
morbidity and mortality among people suffering from cardiovascular diseases. The occurrence of multiple 
interrelated components of metabolic syndrome aggravates the prognosis and treatment of coronary heart 
disease.  

The evaluation of indices of cardiovascular risk in patients with coronary heart disease and concomitant 
metabolic syndrome following 3-month therapy with pioglitazonum can provide novel data on the factors 
determining the prognosis and treatment of the patients. It has been found that in the test group l the levels of 
C-reactive protein, tumour necrosis factor-б, insulin resistance as well as blood aterogenesis significantly 
decreased at the end of 3-month treatment with pioglitazonum. And contrariwise, further worsening of indices of 
systemic inflammation, carbohydrate and lipid metabolism was observed in the control group. Therefore, our 
study showed that use of pioglitazonum in complex therapy for patients with coronary heart disease and 
concomitant metabolic syndrome reduces the level of systemic inflammation, insulin resistance, and normalizes 
lipid metabolism, which are considered as the major factors for cardiovascular risk in such patients.  
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КЛІНІКО-ГЕМОСТАЗІОЛОГІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ В ДЕБЮТІ 
ГЕМОРАГІЧНОГО ІНСУЛЬТУ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Вивчення питання судинної патології головного мозку - актуальна медична і соціальна проблема у 
світі. Щорічно вперше хворіють на мозковий інсульт від 100 до 120 тис. жителів України. Інсульт 
залишається основною причиною інвалідизації населення країни. Таким чином, вивчення і вдоскона-
лення методів діагностики даного питання має велике соціально-економічне значення. Метою на-
шого дослідження було оцінити показники коагулограми і агрегатограми в дебюті геморагічного 
інсульту (ГІ). Серед госпіталізованих пацієнтів на ГІ переважали особи жіночої статі в обох групах 
(56%). Основним етіологічним фактором розвитку ГІ встановлено АГ. Зафіксовано зниження рівня 
тромбоцитів периферичної крові. Достовірних змін агрегатних властивостей тромбоцитів між 
першою і другою групами пацієнтів з внутрішньомозковими гематомами нами не було встановле-
но. Порівнявши показники коагуляційного гемостазу, можна говорити про можливість розвитку си-
ндрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові в дебюті ГІ в обох групах хворих (під-
вищення РФМК, зниження протромбінового індексу, зростання концентрації фібриногену) в фазі 
«коагулопатії споживання». 

Ключові слова: геморагічний інсульт, система гемостазу, протокол, ДВС - синдром, артеріальна гіпертензія, діагностика. 

Вивчення питання судинної патології головно-
го мозку – актуальна медична й соціальна про-
блема у світі. У структурі хвороб серцево-
судинної системи судинні захворювання головно-
го мозку складають від 30% до 50%, при цьому 
вагому частку займають гострі порушення мозко-
вого кровообігу. Гострі порушення мозкового кро-
вообігу – це велика група судинних уражень го-
ловного мозку, різних за етіологією, гетерогенних 
за механізмом розвитку, з різним клінічним пере-
бігом і неоднаковими наслідками. Щороку вперше 
хворіють на мозковий інсульт від 100 до 120 тис. 
жителів України. За останні 10 років захворюва-
ність на мозковий інсульт в Україні зросла на 5%, 
переважно за рахунок людей працездатного віку 
[8,11]. Інсульт залишається основною причиною 
інвалідизації населення країни (10% хворих по-
вертаються до роботи, 20% потребують сторон-
ньої допомоги, у 30% розвивається порушення 
пам'яті та уваги). Комплекс діагностичних і ліку-
вальних заходів у кожному конкретному випадку 
дає можливість поліпшити якість лікування паціє-
нтів із геморагічним інсультом. Таким чином, ви-
вчення та вдосконалення методів діагностики ін-
сульту має велике соціально - економічне зна-
чення [11].  

ГІ являє собою найбільш руйнівний тип інсуль-
ту, який вірогідно частіше призводить до смерт-
ності та тяжкої інвалідизації. Співвідношення в 
Україні ГІ до ішемічних складає від 4:1 до 3:1, в 
той час як у розвинених країнах світу - від 7:1 до 
4:1 [5,8]. Значна поширеність ГІ у нашій країні сві-
дчить про високий відсоток хворих на артеріальну 
гіпертензію АГ, неефективність її лікування. Важ-
ливим фактором ризику розвитку ГІ є також злов-
живання алкоголем, захворювання ендокринної 
системи, захворювання серця, аорти і великих 
судин, артеріальні церебральні аневризми, вро-
джені судинні мальформації (артеріо-венозні ма-
льформації, кавернозні ангіоми), системні судинні 
процеси інфекційно-алергічної природи (геморагі-
чні діатези, васкуліти), захворювання крові (лей-

кози, хвороба Верльгофа), церебральна амілоїд-
на ангіопатія, застосування антикоагулянтів, ан-
тиагрегантів, порушення у системі гемостазу. Ре-
ологічні та коагуляційні зміни в крові тісно взає-
мопов’язані і обумовлюють агрегатний стан крові 
[3,4,10]. Важливим фактором в патогенезі ГІ є по-
рушення гемореології та коагуляції, що мають 
вторинний характер. Вищевикладене визначає 
актуальність та перспективність досліджень, 
спрямованих на вивчення механізмів порушення 
в системі коагуляційного та тромбоцитарного ге-
мостазу, з метою розробки адекватних методів 
діагностики та профілактики розвитку ГІ [1,5,15]. 

 Метою нашого дослідження було оцінити клі-
ніко-гемостазіологічні характеристики в дебюті ГІ. 

Нами обстежено 43 особи із внутрішньомозко-
вими гематомами, які були госпіталізовані на лі-
кування в неврологічне відділення 1 міської кліні-
чної лікарні м. Полтави у 2015 році. Всі пацієнти 
були розподілені на 3 групи. До першої групи 
увійшли хворі, госпіталізовані до 6 годин від поя-
ви перших симптомів (26 осіб – 60,5%), до другої 
групи - пацієнти, госпіталізовані після 6 годин (17 
осіб – 39,5%). Третю групу (контрольну) склали 
10 відносно здорових осіб відповідного віку та 
статі. Серед пацієнтів із ГІ осіб чоловічої статі бу-
ло 19 (44%), жінок – 24 (56%). Середній вік хворих 
на ГІ склав 53±3,1років (43-73 роки).  

Клінічні показники оцінювали базуючись на за-
садах Уніфікованого клінічного протоколу ліку-
вання ГІ (наказ Міністерства охорони здоров’я 
України від 17.04.2014 № 275). Загальноклінічне 
та клініко-неврологічне обстеження включало: 
оцінку соматичного статусу, вимірювання артері-
ального тиску, вивчення анамнезу захворювання, 
показників неврологічного статусу. Для оцінки 
свідомості використовували шкалу ком Глазго 
(The Glasgow Coma Scale), для оцінки виражено-
сті неврологічного дефіциту - шкалу Національно-
го Інституту здоров’я США (National Institutes of 
Health Stroke Scale - NIHSS) [7,13,15]. Всім паціє-
нтам проводили клініко-лабораторне обстеження 
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(загальноклінічні аналізи, біохімічні показники 
крові). Методи інструментальної діагностики 
включали електрокардіографію, рентгенівське 
дослідження легень, нейровізуалізаційні методи 
обстеження (комп’ютерну томографію - КТ, магні-
тно-резонансну томографію - МРТ) головного мо-
зку. Показники коагуляційно-мікроциркуляційного 
гемостазу досліджували на автоматичному гемо-
коагулометрі Steellex М 200 “Beijing steellex 
scientific instrument company’’(Китай, 2012р.). Ре-
зультати обробляли статистичними методами з 
розрахуванням середніх величин (М), середньої 
похибки (m) та критерію Стьюдента (p). 

Результати дослідження. Час від появи пер-
ших симптомів до приїзду швидкої медичної до-
помоги варіював у межах від 30 хвилин до 2 го-
дин (54±15 хвилин). У структурі госпіталізованих 
на ГІ переважали пацієнти, які були госпіталізо-
вані до 6 годин. Однак, відсоток пізньої госпіталі-
зації залишається високий (39,5%), що потребує 
проведення організаційних заходів, санітарно - 
просвітницької роботи (швидка медична допомо-
га, первинний рівень медичної допомоги). При 
аналізі вікових параметрів виникнення ГІ у паціє-
нтів обох статей було визначено, що середній вік 
розвитку ГІ у чоловіків був нижчий (у першій групі 
- 54±1,2 років, у другій - 53±2,5 років) порівняно з 
жінками (у першій групі - 64±2,2 років, у другій - 
61±1,5років). Серед госпіталізованих пацієнтів на 
геморагічний інсульт переважали особи жіночої 
статі в обох групах (у першій – 53%, у другій - 

56%). В обох групах хворих серед етіологічних 
чинників переважала артеріальна гіпертензія (в 
першій групі – у 65,4%, у другій групі - у 52,9%), 
вагому долю займали стресові ситуації (в першій 
групі - 15,4%, у другій - 29,4%), травми головного 
мозку (у першій групі - 7,7%, у другій групі - 5.9%). 
Нез’ясованими етіологічними факторами у пер-
шій групі залишались 11,5% випадків, у другій - 
11,8% випадків.  

Загальний стан хворих під час госпіталізації 
варіював у межах від середнього ступеня тяжкос-
ті до тяжкого. Рівень порушення свідомості мав 
різний ступінь прояву: від легкого оглушення (у 
першій групі пацієнтів – 20%, у другій групі - 18%) 
до коми (у першій групі – 12 %, у другій групі – 
19%). 

Згідно шкали NIHSS показники рівня тяжкості 
неврологічного дефіциту в першій групі були на-
ступними: до 6 балів - 7,7%, 6-13 балів - 38,5%, 
14-20 балів - 30,8%, більше 20 балів - 23,1%. У 
другій групі бали були розподілені відповідним 
чином: до 6 балів - 11,8%, 6-13 балів - 23,5%, 14-
20 балів - 47%, більше 20 балів - 17,6%.  

Гіперглікемія спостерігалась у значної кількос-
ті пацієнтів у обох групах (у 44,3% пацієнтів пер-
шої групи, у 64,7% пацієнтів другої групи), що мо-
гло погіршувати результати перебігу інсульту. 
[8,12,14]. 

Показники стану системи гемостазу у хворих 
на ГІ наведені у таблиці 1. 

Таблиця 1 

Показники 
Групи пацієнтів 

перша група, 
n= 26 

друга група, 
n=17 

контрольна група, 
n=10 

концентрація фібриногену, г/л 5,1±1,2* 5,6±1,1* 3,1±1,1 
активований частковий тромбоплас-
тиновий час (АЧТВ),сек  26±1,2 28±1,1 25±3,5 

розчинні фібриноген-мономерні ком-
плекси (РФМК), мг% 7,1*±1,2 8,3* **±1,5 0,1±0,5 

протромбіновий індекс, % 73,8*± 1,6 69,3**± 1,5 94,1± 1,1 
кількість тромбоцитів, 10*9/л 180±2,5* 165±3,5* ** 220±1,5 
ступінь агрегації тромбоцитів, %  68,4±2,2* 74,6±2,1* 47±1,3 
швидкість агрегації тромбоцитів, 
%/хв 7,8±1,6* 7,1±1,5* 4,8±1,2 

час агрегації тромбоцитів, хв 8,1±1,1 8,6±1,2 9,5±1,5 

Примітка: * - достовірні зміни порівняно з контрольною групою (р < 0,05) 
** - достовірні зміни між першою та другою групами (р < 0,05). 

Отримані результати дослідження стану сис-
теми тромбоцитарного гемостазу свідчили про 
зниження рівня тромбоцитів периферичної крові в 
дебюті хвороби, що можна пояснити активацією 
системи гемостазу, розвитком «коагуляції спожи-
вання» [6,10,12]. Зміни в системі мікроциркуля-
ційного гемостазу вказували на активацію агрега-
ційних властивостей тромбоцитів у обох групах 
дебюту ГІ. При цьому потрібно зауважити, що 
ступінь та швидкість агрегації тромбоцитів були 
вірогідно вищі порівняно з показниками контроль-
ної групи. Достовірних змін агрегаційних власти-
востей тромбоцитів між першою і другою групами 
пацієнтів із внутрішньомозковими гематомами 
нами не було встановлено.  

В обох групах хворих на ГІ при дослідженні 

коагуляційного гемостазу при порівнянні з конт-
рольною групою встановлено «фатальне» підви-
щення концентрації РФМК, зниження протромбі-
нового індексу, значне підвищення концентрації 
фібриногену. Поряд із цим потрібно підкреслити, 
що динаміка вказаних показників була вірогідно 
значуща у другій групі пацієнтів. Порівнявши по-
казники коагуляційного гемостазу можна говорити 
про можливість розвитку синдрому дисеміновано-
го внутрішньосудинного згортання крові в дебюті 
ГІ в обох групах хворих (підвищення РФМК, зни-
ження протромбінового індексу, зростання конце-
нтрації фібриногену) у фазі «коагулопатії спожи-
вання». 
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Висновки 

У структурі госпіталізованих на геморагічний 
інсульт переважали пацієнти з ранньою госпіталі-
зацією (60,5%). Серед госпіталізованих хворих на 
геморагічний інсульт переважали особи жіночої 
статі. Основним етіологічним фактором розвитку 
ГІ було встановлено артеріальну гіпертензію, 
стресові ситуації, травми головного мозку. Гіперг-
лікемія діагностована у першій групі пацієнтів із ГІ 
у 44,3%, у другій групі – у 64,7%. Виявлено зни-
ження рівня тромбоцитів периферичної крові, 
зростання концентрації фібриногену, зростання 
концентрації розчинного фібрин-мономерного 
комплексу, подовження активованого часткового 
тромбопластинового часу в обох групах хворих. 
На підставі отриманих результатів дослідження 
можна дійти висновку про розвиток синдрому ди-
семінованого внутрішньосудинного згортання 
крові в дебюті ГІ 

Література 
1. Вейнер Э. Давление крови и инсульт: вопросы и ответы / Э. 

Вейнер, Д. Хей; пер. с англ., науч. ред. С. Глянцева. – М.: 
КРОН-ПРЕСС, 2000. – 304 с.  

2. Верещагин H.B. Инсульт: диагностика и интенсивная терапия 
в острый период // Неотложные состояния в неврологии. Под 
ред. Н.В. Верещагина, М.А. Пирадова, М.А. Евзельмана. – 
Орел; М.: Фаворъ, 2002. – С. 109–122. 

3. Виленский Б.С. Инсульт: Профилактика, диагностика и лече-
ние. – СПб.: ООО «Изд-во ФОЛИАНТ», 2002. – 397 с. 

4. Карлов В.А. Неврология: Руководство для врачей. – М.: Мед. 
информ. агентство, 1999. – 631 с. 

5. Касте М. Как улучить качество медицинской помощи больным 
с инсультом в общенациональном масштабе. Опыт Финлян-
дии / М. Касте // Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Ко-
рсакова. – 2003. – №9. – С. 65–68. 

6. Гусев Е.И. Общая неврология: учеб. пособие / Е.И. Гусев, А.С. 
Никифоров. – М.: Гэотар - Медиа, 2007. – 720 с.  

7. Лікування гострого мозкового інсульту (діагностичні та терапе-
втичні алгоритми). /  [Гусєв Є. І., Скворцова В. І., Чекнева Н. С. 
та ін.] - М., 1997. – 356 с. 

8. Міщенко Т.С. Епідеміологія цереброваскулярних захворювань 
в Україні / Т.С. Міщенко // Судинні захворювання головного 
мозку. – 2006. – №1. – С. 3–7.  

9. Сайфуллина Э.И. Церебральный инсульт: Нейровизуализация 
в диагностике и оценке эффективности различных методов 
лечения: автореф. дис. д.мед.н. / СПб. гос. мед. ун-т им. И.П. 
Павлова. – СПб., 2008. – 42 с. 

10. Яворська В.О. Роль системи гемостазу при порушенні мозко-
вого кровообігу / В. О. Яворська, Н.М. Грицай, А.М. Мохамед. – 
К. : Книга, 2004.– 192 с. 

11. Стан неврологічної служби України в 2011 році / Хобзей М.К., 
Зінченко О.М., Голубчиков М.В., Міщенко Т.С. - Харків, 2012. - 
25 с.  

12. Curling O. D. An analisis of natural history of cavernosus 
angiomas. / O.D. Curling [et al.] // J. Neurosurgery. – 1991. – V.75. 
– P.702.  

13. Loyd-Jones D. Heart disease and stroke statistics - 2010 update: a 
report from the American Heart Association. / D. Loyd-Jones, R.J. 
Adams, T.M. Brown [et al.] // Circulation. – 2010. – V.121. – P. 46-
215. 

14. Molyneux A. International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) of 
neurosurgical clipping versus endovascular coiling in 2143 
patients with ruptured intracranial aneurysms: a randomised trial. / 
A. Molyneux, R. Kerr, I. Stratton [et al.] // Lancet. – 2002. – V.360. 
– P. 1267-1274. 

15. Truelsen T. Stroke incidence and prevalence in Europe: a review 
of available data. / T. Truelsen, B. Piechowski-Jozwiak, R. Bonita 
[et al.] // Eur J Neurol. -  2006. – V.13. – P. 581-598. 

16. Van Asch C.J. Incidence, case fatality, and functional outcome of 
intracerebral haemorrhage over time, according to age, sex, and 
ethnic origin: a systematic review and meta-analysis. / C.J. Van 
Asch, M.J. Luitse, G.L. Rinkel [et al.] // Lancet Neurol. – 2010. V.9. 
– P.167-176. 

References 
1. Vejner Je. Davlenie krovi i insul't: voprosy i otvety / Je. Vejner, D. 

Hej; per. s angl., nauch. red. S. Gljanceva. – M.: KRON-PRESS, 
2000. – 304 s.  

2. Vereshhagin H.B. Insul't: diagnostika i intensivnaja terapija v ostryj 
period // Neotlozhnye sostojanija v nevrologii. Pod red. N.V. 
Vereshhagina, M.A. Piradova, M.A. Evzel'mana. – Orel; M.: 
Favor#, 2002. – S. 109–122. 

3. Vilenskij B.S. Insul't: Profilaktika, diagnostika i lechenie. – SPb.: 
OOO «Izd-vo FOLIANT», 2002. – 397 s. 

4. Karlov V.A. Nevrologija: Rukovodstvo dlja vrachej. – M.: Med. 
inform. agentstvo, 1999. – 631 s. 

5. Kaste M. Kak uluchit' kachestvo medicinskoj pomoshhi bol'nym s 
insul'tom v obshhenacional'nom masshtabe. Opyt Finljandii / M. 
Kaste // Zhurnal nevrologii i psihiatrii im. S.S. Korsakova. – 2003. 
– №9. – S. 65–68. 

6. Gusev E.I. Obshhaja nevrologija: ucheb. posobie / E.I. Gusev, 
A.S. Nikiforov. – M.: Gjeotar - Media, 2007. – 720 s.  

7. Lіkuvannja gostrogo mozkovogo іnsul'tu (dіagnostichnі ta 
terapevtichnі algoritmi). /  [Gusєv Є. І., Skvorcova V. І., Chekneva 
N. S. ta іn.] - M., 1997. – 356 s. 

8. Mіshhenko T.S. Epіdemіologіja cerebrovaskuljarnih zahvorjuvan' v 
Ukraїnі / T.S. Mіshhenko // Sudinnі zahvorjuvannja golovnogo 
mozku. – 2006. – №1. – S. 3–7.  

9. Sajfullina Je.I. Cerebral'nyj insul't: Nejrovizualizacija v diagnostike i 
ocenke jeffektivnosti razlichnyh metodov lechenija: avtoref. dis. 
d.med.n. / SPb. gos. med. un-t im. I.P. Pavlova. – SPb., 2008. – 
42 s. 

10. Javors'ka V.O. Rol' sistemi gemostazu pri porushennі mozkovogo 
krovoobіgu / V. O. Javors'ka, N.M. Gricaj, A.M. Mohamed. – K. : 
Kniga, 2004.– 192 s. 

11. Stan nevrologіchnoї sluzhbi Ukraїni v 2011 rocі / Hobzej M.K., 
Zіnchenko O.M., Golubchikov M.V., Mіshhenko T.S. - Harkіv, 
2012. - 25 s.  

12. Curling O. D. An analisis of natural history of cavernosus 
angiomas. / O.D. Curling [et al.] // J. Neurosurgery. – 1991. – V.75. 
– P.702.  

13. Loyd-Jones D. Heart disease and stroke statistics - 2010 update: a 
report from the American Heart Association. / D. Loyd-Jones, R.J. 
Adams, T.M. Brown [et al.] // Circulation. – 2010. – V.121. – P. 46-
215. 

14. Molyneux A. International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) of 
neurosurgical clipping versus endovascular coiling in 2143 
patients with ruptured intracranial aneurysms: a randomised trial. / 
A. Molyneux, R. Kerr, I. Stratton [et al.] // Lancet. – 2002. – V.360. 
– P. 1267-1274. 

15. Truelsen T. Stroke incidence and prevalence in Europe: a review 
of available data. / T. Truelsen, B. Piechowski-Jozwiak, R. Bonita 
[et al.] // Eur J Neurol. -  2006. – V.13. – P. 581-598. 

16. Van Asch C.J. Incidence, case fatality, and functional outcome of 
intracerebral haemorrhage over time, according to age, sex, and 
ethnic origin: a systematic review and meta-analysis. / C.J. Van 
Asch, M.J. Luitse, G.L. Rinkel [et al.] // Lancet Neurol. – 2010. V.9. 
– P.167-176. 

Резюме  

КЛИНИКО-ГЕМОСТАЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ В ДЕБЮТЕ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 
Глушко А.В., Литвиненко Н.В.  
Ключевые слова: геморрагический инсульт, система гемостаза, протокол, ДВС - синдром, артериальная гипертензия, 
диагностика. 

Изучение вопроса сосудистой патологии головного мозга - актуальная медицинская и социальная 
проблема в мире. Ежегодно впервые болеют мозговым инсультом от 100 до 120 тыс. жителей Украи-
ны. Инсульт остается основной причиной инвалидизации населения страны. Таким образом, изучение 
и совершенствование методов диагностики данного вопроса имеет большое социально-
экономическое значение. Целью нашего исследования было оценить показатели коагулограммы и аг-
регатограммы в дебюте геморрагического инсульта (ГИ). Среди госпитализированных пациентов на 
ГИ преобладали лица женского пола в обеих группах (56%). Основным этиологическим фактором ра-
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звития ГИ установлено АГ. Зафиксировано снижение уровня тромбоцитов периферической крови. До-
стоверных изменений агрегатных свойств тромбоцитов между первой и второй группами пациентов с 
внутримозговыми гематомами нами не было установлено. Сравнив показатели коагуляционного ге-
мостаза можно говорить о возможности развития синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания крови в дебюте ГИ в обеих группах больных (повышение РФМК, снижение протромбино-
вого индекса, рост концентрации фибриногена) в фазе «коагулопатии потребления». 

Summary 

CLINICAL AND HAEMOSTATIC CHARACTERISTICS IN THE DEBUT OF HEMORRHAGIC STROKE 
Glushko A.V., Lytvynenko N.V. 
Key words: hemorrhagic stroke, hemostasis system, protocol, DIC syndrome, hypertension, diagnostics. 

Studying cerebral vascular pathology is an urgent medical and social problem worldwide. Annually, from 
100 to 120 thousand of Ukrainians are first diagnosed to have cerebral stroke. Stroke is a major cause of 
disability among the population. Therefore, the study and improvement of diagnosis of this disease is of great 
social and economical importance. The purpose of our study was to evaluate the parameters of coagulograms 
and aggregatograms in the debut of hemorrhagic stroke (HS). Among the patients admitted to the hospital with 
HS females prevailed in both groups (56%). The main etiological factor in the development of HS was 
hypertension. Fixed decrease in platelet count of peripheral blood was registered as well. No significant 
changes in platelet aggregation properties between the first and second groups of patients with intracerebral 
hematomas were established. Having compared indices of coagulation hemostasis we can suggest the 
possibility in developing disseminated intravascular blood in the debut HS in both groups of the patients (an 
increase of soluble monomer-fibrinogen complexes, reduced prothrombin index, increased fibrinogen 
concentration) in the phase of "consumption coagulopathy". 

УДК 616.61- 085.38-073.27  
Горіла М.В., Павленко А.А. 

БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ ОРГАНІЗМУ ЛЮДИНИ ПРИ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ 
ЗАХВОРЮВАННЯХ ТА ПЕРСОНІФІКАЦІЯ ПРОЦЕСІВ ТЕРАПІЇ 
Дніпропетровський національний університет імені Олеся Гончара 

Метою роботи було дослідити біохімічні показники організму людини при захворюваннях серцево-
судинної системи. У пацієнтів, хворих на гіпертонічну хворобу та ішемічну хворобу серця, відбува-
ються кількісні та якісні зміни у сироватці крові. Для пацієнтів з перенесеними операціями на сер-
цево-судинній системі необхідне підтримання індивідуальних показників протромбінового індексу 
та МНВ. Поглиблене порівняння діагностичних показників при хворобах дає змогу користуватися 
результатами досліджень у діагностиці та лікувальній практиці. 

Ключові слова: серцево-судинна система, гіпертонічна та ішемічна хвороби серця, аспартатамінотрансфераза, холестерин, 
сечовина, протромбіновий час, протромбіновий індекс, міжнародне нормалізоване відношення (МНВ). 

Робота є фрагментом проекту фундаментальних досліджень «Біохімічні механізми адаптації живих організмів за умов па-
тогенезу», № держ. реєстрації 0116U600025. 

Вступ 

У більшості економічно розвинених країн па-
тології серцево-судинної системи займають пер-
ше місце серед причин захворюваності, інваліди-
зації та смертності пацієнтів, хоча їх поширеність 
у різних регіонах значно коливається. [1, 3, 4] 

Вивчення біохімічних показників крові при за-
хворюваннях серцево-судинної системи є важли-
вим дослідженням, яке є беззаперечно необхід-
ним для уточнення діагнозу та проведення пода-
льшого лікування. Крім того, біохімічні тести крові 
часто потрібні лікарям для оцінки ефективності 
проведеної терапії. [2, 5, 6] 

Мета дослідження 

Аналіз та оцінка біохімічних показників крові 
пацієнтів з хворобами серцево-судинної системи з 
метою оптимізації процесів лікування, підвищення 
ефективності терапевтичних заходів та наближен-
ня до стандартів персоніфікації лікування. 

Об’єкт і методи дослідження 

Для досягнення мети було досліджено кров 
пацієнтів віком від 25 до 50 років, котрі були поді-
лені на групи за захворюваннями: хворі на арте-
ріальну гіпертензію, ішемічну хворобу серця та 
пацієнти з порушенням показників протромбіно-
вого індексу.  

Визначали такі параметри: вміст холестеролу, 
глюкози, фібриногену, сечовини, креатиніну, се-
роглікоїдів, С-реактивного білку, активність аланін 
амінотрансферази, активність аспартатамінотра-
нсферази, вміст загального білку, вміст загально-
го та прямого білірубіну, сечової кислоти, хлори-
дів крові, β-ліпопротеїдів крові, тимолова проба, 
формолова проба, протромбіновий час, міжнаро-
дне нормалізоване відношення (МНВ). 

Статистичну обробку проводили із залученням 
програми Excel, використовуючи t–критерій 
Стьюдента. Вірогідними вважали результати, як-
що р < 0,05 [7].  
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Результати досліджень та їх обговорення 

До дослідження були залучені пацієнти, хворі 
на серцево-судинні патології: гіпертонічну та іше-
мічну хворобу. 

Досліджено показники крові групи людей, хво-
рих на гіпертонічну хворобу (15 осіб). У багатьох 
пацієнтів спостерігалося значне відхилення кон-
центрацій холестерину сироватки крові від норми 
(в середньому на 38%). Даний критерій є одним із 
основних показових біохімічних аналізів при гіпе-
ртонії. Також, перевищували нормальні значення 
показники сечової кислоти (на 42%) та β-ЛП (на 
69%). Часто гіпертонічна хвороба супроводжува-
лася порушенням параметрів супутніх аналізів 
сироватки крові, так, наприклад, спостерігалося 
підвищення концентрацій сечовини та креатиніну 
у 3,40 рази та у 3,42 рази відповідно. Це було сві-
дченням про наявність суттєвих змін в процесах 
обміну нітрогену в порівнянні з практично здоро-
вими пацієнтами. 

Досліджено значну групу людей, хворих на 
ішемічну хворобу серця (18 осіб різних статей, ві-
ком 25 – 50 років). Ішемія – термін, який поєднує 
в собі ряд серцевих захворювань, це стенокардія, 
інфаркт міокарда, кардіосклероз. На біохімічному 
рівні ці хвороби мало відрізняються, тому дослі-
джувалися пацієнти із загальним діагнозом іше-
мічна хвороба серця. Надалі більш точний діаг-
ноз ставить лікар на основі показників ЕКГ в спо-
кої, ЕКГ з навантаженням, УЗД серця та динаміки 
вивчених біохімічних показників. 

При ішемічній хворобі спостерігалося підви-
щення активності АсАТ у 2,8 рази. Також високи-
ми були показники холестерину (у 2,5 рази у се-
редньому). В деяких пацієнтів ішемічна хвороба 
серця супроводжувалася відхиленням від норми 
величин концентрації глюкози у 2 рази, сечовини 

- в 1,65 рази, креатиніну - в 1,78 разу, β-ЛП – в 1.7 
разу. 

Згідно з новітніми даними, вважається, що пе-
ребіг серцево-судинних захворювань суттєво від-
різняється в залежності від статі пацієнта [8, 9, 
10]. З цієї причини існують різні фактори ризику 
при розвитку ішемічної хвороби серця для жінок 
та чоловіків, а отже, як наслідок, повинні бути різ-
ні підходи до терапевтичних дій та подальшої ко-
рекції лікування хворих різних статей, зокрема із 
урахуванням біохімічних показників [8, 9].  

Досліджено протромбіновий індекс та МНВ 
групи пацієнтів, серед яких представлені найін-
формативніші зразки. Вивчали біохімічні показни-
ки хворих після перенесення операцій на серці та 
серцево-судинній системі. Пацієнти, що перенес-
ли оперативне втручання на серці, змушені пос-
тійно приймати антитромболітичні препарати, в 
абсолютній більшості випадків – непрямі антикоа-
гулянти, внаслідок чого нормальні значення про-
тромбінового індексу (ПІ) для даної групи людей 
значно відрізняються від показників здорових лю-
дей. На сьогодні визнано, що лабораторним по-
казником, який оцінює гіпокоагуляційну дію ора-
льного антикоагулянту, є міжнародне нормалізо-
ване відношення (МНВ). Оральні антикоагулянти 
не чинять дії на вже утворений тромб, а запобі-
гають його утворенню. 

Згідно з даними, що представлені на рисунках 
1 та 2, спостерігалося коливання показників ПІ та 
МНВ, що свідчило про постійний прийом антикоа-
гулянтів різної концентрації, та необхідність у ви-
значенні персональної дози препарату для паціє-
нта. Хворий знаходився під наглядом лікаря 
впродовж досить довгого часу після перенесеної 
операції. 

Показники згортання крові для пацієнта 1. 

 
Рис. 1. Показники протромбінового індексу сироватки крові пацієнта 1. 
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Рис. 2. Показники МНВ сироватки крові пацієнта 1. 

 
Рис. 3. Показники протромбінового індексу сироватки крові пацієнта 2. 

 
Рис. 4. Показники МНВ сироватки крові пацієнта 2. 
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Рис. 5. Показники протромбінового індексу сироватки крові пацієнта 3. 

 
 
Спираючись на результати, продемонстровані 

на рисунках 3 та 4 для іншого пацієнта, можливо 
було спостерігати незначне коливання показників 
МНВ та ПІ. Зниження величин ПІ та підвищення 

МНВ потребувало підбирання нової дози антико-
агулянту для даного пацієнта. 

Показники згортання крові для пацієнта 2. 
 

 
Рис. 6. Показники МНВ сироватки крові пацієнта 3. 

У пацієнта №3 показники ПІ та МНВ вдалося 
наблизити до оптимальних (рис. 5, 6), але ліку-
вання ще не дійшло свого завершального етапу. 

Показники згортання крові для пацієнта 3. 
При аналізі даних пацієнта №4 було виявлено 

значне коливання показників ПІ та МНВ (рис. 7, 

8), що свідчило про певну складність у правиль-
ному підборі дози та виду антикоагулянту. Але 
наприкінці лікування вдалося знайти найбільш 
оптимальну дозу препарату. 

Показники згортання крові для пацієнта 4. 
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Рис. 7. Показники протромбінового індексу сироватки крові пацієнта 4. 

 

 
Рис. 8. Показники МНВ сироватки крові пацієнта 4. 

Визначення протромбінового індексу та МНВ у 
пацієнтів, котрі перенесли операції на серці та 
серцево-судинній системі, дозволило прослідку-
вати динаміку роботи факторів згортання крові 
протягом тривалого часу. Такі результати допо-
могли визначити для кожного хворого персональ-
ну дозу та вид антикоагулянту. Що, в свою чергу, 
дало можливість удосконалити терапевтичні за-
ходи та підійти до розвитку індивідуальної терапії. 

Висновки 

1. Досліджено діагностичні показники при гі-
пертонічній хворобі у групі з 15 пацієнтів, та діа-
гностичні показники при ішемічній хворобі серця 
у групи з 18 пацієнтів та індивідуальні показники 
ПІ та МНВ групи пацієнтів. 

2. З’ясовано, що при гіпертонічній хворобі 
спостерігалися відхилення концентрацій холес-
терину сироватки крові від норми, що є одним із 

основних показових біохімічних аналізів при да-
ному захворюванні. Також відмічалося порушен-
ня параметрів супутніх аналізів. 

3. Встановлено, що підвищена концентрація 
ферменту аспартат-аміно-трансферази (АсАТ) 
виявилася одним із ранніх показників ушкоджен-
ня серцевого м’язу.  

4. Досліджено протромбіновий індекс та МНВ 
у пацієнтів, котрі перенесли операції на серці та 
серцево-судинній системі, що дозволило знайти 
для кожного хворого персональну дозу та вид 
антикоагулянту.  

5. Результати, отримані в роботі, дозволяють 
наблизитися до світових стандартів індивідуаль-
ної терапії при лікуванні таких складних та небе-
зпечних патологій, як хвороби серцево-судинної 
системи. 
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Перспективи подальших досліджень 

Заплановано продовжити дослідження індиві-
дуальних показників системи згортання крові у 
хворих на серцево-судинні патології з метою удо-
сконалення та коригування процесів лікування на 
наближення терапії до міжнародних стандартів. 
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Реферат 

БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ И 
ПЕРСОНИФИКАЦИЯ ПРОЦЕСОВ ТЕРАПИИ 
Горелая М.В., Павленко А.А. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, гипертоническая и ишемическая болезни сердца, аспартатаминотрансфераза, 
холестерин, мочевина, протромбиновое время, протромбиновый индекс, международное нормализованое отношение (МНО).  

Целью работы было исследование биохимических показателей организма человека при заболева-
ниях сердечно-сосудистой системы. У пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью 
сердца происходят количественные и качественные изменения в сыворотке крови. Для пациентов пос-
ле перенесенных операций на сердечно-сосудистой системе необходима поддержка индивидуальных 
показателей протромбинового индекса и МНО. Углубленное сравнение диагностических показателей 
при заболеваниях дает возможность пользоваться результатами исследований в диагностике и лечеб-
ной практике. 

Summary 

BIOCHEMICAL INDICATORS UNDER CARDIOVASCULAR DISEASE AND PATIENT-CENTERED THERAPEUTIC APPROACH   
Gorelaya M.V., Pavlenko A.A. 
Key words:  cardiovascular system, essential hypertension, coronary heart disease, aspartate aminotransferase, cholesterol, urea, 
prothrombin time, prothrombin index, international normalized ratio (INR). 

The aim of the study presented was to evaluate biochemical parameters of the human body in diseases of 
the cardiovascular system. In the patients with essential hypertension and coronary heart disease certain 
quantitative and qualitative changes in the blood serum occur. The patients passed through the surgeries for 
cardiovascular problems require support of prothrombin individual indices and INR. An in-depth comparison of 
the diagnostic indicators for diseases makes it possible to use the results of research in the diagnosis and 
medical practice. 
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УДК 616.329-002-091.8[616.35-002+616.12-008.33/.1] 
Гриднев А.Е. 

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ И ФЕНОТИПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КЛЕТОК 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПИЩЕВОДА У ПАЦИЕНТОВ С СОЧЕТАННЫМ 
ТЕЧЕНИЕМ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ И 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
ГУ «Национальный институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков. 

Цель работы - изучить гистологические и фенотипические особенности клеток слизистой обо-
лочки (СО) пищевода у пациентов с сочетанием гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) 
и гипертонической болезни (ГБ). Исследование проводили на биопсиях пищевода полученных при 
видеоэндоскопии у 96 больных с коморбидным течением ГЭРБ и ГБ и 70 больных с изолированной 
ГЭРБ и сравнивали их с препаратами неизмененной СО пищевода (контроль). Экспрессию CD4, 
CD8, CD16, CD54 и CD95 определяли на парафиновых срезах непрямым иммуногистохимическим 
пероксидазным методом. У пациентов с сочетанной патологией частота встречаемости эрозив-
ного рефлюкс-эзофагита выше, чем у пациентов с изолированной ГЭРБ (р<0,05).  У всех пациен-
тов с ГЭРБ отмечаются выраженные патоморфологические изменения СО пищевода. Для соче-
танной патологии по сравнению с изолированной ГЭРБ характерна более высокая частота 
встречаемости отека и дистрофии эпителия, эктазии сосудов, подслизистых кровоизлияний 
(р<0,05). Подобные изменения отмечаются и при отсутствии выраженных признаков воспаления. 
Сочетание ГЭРБ с ГБ вносит существенные коррективы в фенотипические показатели клеток 
СО пищевода - вряд с реактивными изменениями многослойного эпителия СО пищевода отмеча-
ется увеличение экспрессии маркеров Т-клеток (CD4 и CD8), натуральных киллеров (CD16), межк-
леточных адгезивных молекул IСАМ-1 (CD54) и возрастание готовности к апоптозу. Сочетание 
ГЭРБ и ГБ вносит определенные изменения в гистологическую структуру и фенотипические па-
раметры клеток СО пищевода, связанные с воспалением и нарушением микроциркуляции.  

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, гипертоническая болезнь, слизистая оболочка пищевода, CD-
маркеры. 

Работа выполнена в ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой Национальной академии медицинских наук Укра-
ины» и является фрагментом НИР «Разработать способы прогнозирования течения и развития осложнений гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни на основе изучения уровня гормонов адипоцитарного происхождения», № гос. регистра-
ции 0111U001127. 

Вступление 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) является распространенной патологией с 
многофакторным патогенезом [1, 3, 8]. Высокая 
распространенность и продолжающийся рост за-
болеваемости привлекают к ней пристальное 
внимание многих исследователей. В последнее 
десятилетие на фоне повышения распростра-
ненности ГЭРБ увеличивается количество осло-
жненных форм заболевания, в частности эрозив-
ных поражений слизистой оболочки (СО) пище-
вода, кишечной метаплазии и аденокарциномы 
пищевода. Особенности клинического течения 
ГЭРБ часто определяются ее сочетанием с дру-
гими заболеваниями в условиях полиморбиднос-
ти современного пациента [2, 7]. Данные сочета-
ния способствуют изменению течения заболева-
ния и нередко росту осложнений. В силу этого 
феноменология ГЭРБ в настоящее время рас-
ширилась до качественно нового уровня, выхо-
дящего за рамки собственно гастроэнтерологии, 
привлекая внимание специалистов различных 
направлений: кардиологов, пульмонологов, ото-
ларингологов, хирургов, онкологов. По данным 
исследований последних лет, нередко встречае-
тся сочетанное течение ГЭРБ и сердечнососуди-
стых заболеваний, в частности гипертонической 
болезни (ГБ) [2, 5]. Несмотря на интенсивное ис-
следование как ГЭРБ, так и ГБ вопросы их комо-

рбидности изучены мало. Это касается не только 
симптоматики и особенностей терапии, но и выя-
снения тканевых и клеточных механизмов реали-
зации взаимовлияния этих заболеваний. С этой 
точки зрения существенный интерес представля-
ет изучение у больных ГЭРБ в сочетании с ГБ 
морфофукционального состояния слизистой 
оболочки (СО) пищевода и ее фенотипических 
особенностей. 

Цель исследования 

Цель работы - изучить морфофункциональ-
ные и фенотипические особенности клеток СО 
пищевода у пациентов с сочетанием ГЭРБ и ГБ.  

Объект и методы исследования 

Обследованы 89 пациентов с изолированной 
ГЭРБ и 126 пациентов с ГЭРБ и ГБ 2 стадии 1-3 
степеней. Контрольную группу составили 20 
практически здоровых лиц. Группу с изолирован-
ной ГЭРБ составили 42 пациента мужского пола 
(47,19%) и 47 женского (52,81%), средний возраст 
которых составил 41,99±1,57 лет, а средняя дли-
тельность ГЭРБ - 9,91±0,87 год. В группе с соче-
танием ГБ и ГЭРБ было 55,56% пациентов мужс-
кого пола и 44,44% женского, средний возраст 
которых составил 55,92±0,91 года, а средняя 
длительность ГЭРБ – 8,68±0,37 лет. Для гистоло-
гического и иммуногистохимического исследова-
ния использовали биопсийный материал, полу-
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ченный при видеоэндоскопии из СО дистального 
отдела пищевода на 3 см. выше условной цирку-
ляторной линии, соединяющей проксимальные 
концы складок желудка. Выделяли ГЭРБ с ката-
ральной и эрозивной формами рефлюкс-
эзофагита. Дальнейшее исследование проводи-
ли на препаратах СО пищевода с признаками 
эзофагита (96 больных с коморбидным течением 
ГЭРБ и ГБ и 70 больных с изолированной ГЭРБ) 
и сравнивали их с препаратами неизмененной 
СО пищевода (контрольная группа). Основные 
критерии неизмененной СО пищевода - отсутст-
вие макроскопических проявлений воспаления 
при эндоскопии и любых признаков патологичес-
ких изменений эпителия, удлинения сосочков, 
склероза, отека и клеточного инфильтрата при 
гистологическом анализе.  

Экспрессию поверхностных клеточных марке-
ров (CD) исследовали на парафиновых срезах 
толщиной 5 мкм непрямым ИГХ пероксидазным 
методом с использованием моноклональных ан-
тител производства ООО «Сорбент» (РФ) и с по-
следующей инкубацией с диаминобензидином и 
окрашиванием метиленовым зеленым или гема-
токсилином Майера. Распространенность эксп-
рессии оценивали в оцифрованном изображении 
по показателю относительной площади иммуно-
позитивных структур (%) с помощью компьютер-
ной морфометрической программы BioVision. 

Анализ результатов производили с помощью 
компьютерной программы SPSS 21 для Windows 
XP. С целью математической обработки данных 
использовались следующие методы: первичной 
описательной статистики, t-критерий Стьюдента 
для зависимых и независимых выборок. 

Результаты исследований и их обсуждение 

По данным фиброэзофагогастродуоденоско-
пии, у 57 (64,04%) пациентов с изолированной 
ГЭРБ была выявлена неэрозивная рефлюксная 
болезнь, у 32 (35,96%) - эрозивная. У пациентов с 
сочетанной патологией частота встречаемости 
эрозивного рефлюкс-эзофагита была выше 
(р<0,05) – эрозивная форма заболевания выяв-
лялась у 49 (38,89%), неэрозивная форма - у 77 
пациентов (61,11%).  

Как показали результаты гистологического и 
морфометрического анализа в СО пищевода при 

изолированном и коморбидном течении ГЭРБ 
происходят выраженные морфофункциональные 
изменения эпителия и соединительнотканного 
компонента, свидетельствующие о нарушении 
целостности барьерных систем и угнетении спе-
цифических и неспецифических защитных меха-
низмов. Основными морфологическими призна-
ками рефлюкс-эзофагита, основанными на изу-
чении биопсийного материала, являются: утол-
щение базального слоя; удлинение соедините-
льнотканных сосочков; межклеточный отёк с ра-
сширением межклеточного пространства; вакуо-
лизация цитоплазмы; лейкоцитарная и лимфо-
гистиоцитарная инфильтрация; паракератоз и 
акантоз.  

Анализ встречаемости морфологических из-
менений СО пищевода выявил некоторые разли-
чия этих показателей в исследуемых группах. 
Так, гиперплазия базального слоя эпителия, уд-
линение сосочков, паракератоз, акантоз и нейт-
рофильная инфильтрация встречаются в обеих 
группах практически с одинаковой частотой. Вме-
сте с тем при сочетанной патологии по сравне-
нию с изолированной ГЕРБ отмечалась достове-
рно (р<0,05) более высокая частота встречаемо-
сти отека эпителия – 63,8% и 57,7 %, дистрофии 
эпителия - 67,2% и 60,1%, эктазии сосудов - 68,8 
% и 59,4 %, подслизистых кровоизлияний - 10,1% 
и 3,9%, соответственно. 

Полученные данные свидетельствуют о прео-
бладании определенных гистологических призна-
ков у больных ГЭРБ в сочетании с ГБ. К ним в 
первую очередь следует отнести отек и дистро-
фию эпителия, неравномерную гипертрофию 
мышечного слоя, очаговый склероз, гиалиноз и 
сужение просвета артерий, эктазию венул, а при 
выраженной активности воспалительного про-
цесса и артериол с формированием периваску-
лярных кровоизлияний. Следует отметить, что 
подобные изменения отмечаются и при отсутст-
вии выраженных признаков воспаления. 

ИГХ исследование состояло в изучении фено-
типических характеристик субпопуляций лимфо-
цитов и макрофагов и определения экспрессии 
межклеточных молекул адгезии и маркеров гото-
вности к апоптозу (табл.). 

 

Таблица. 
Показатели экспрессии CD-маркеров в биоптатах пищевода (M ± m) 

Показатели 
Группы 

ГЭРБ, % ГЭРБ+ГБ, % Контроль, % 
CD95 13,70±0,58* 15,26±0,50*# 8,87±0,17 
CD54 11,25±0,46* 10,18±0,83* 6,67±0,09 

CD16 4,76±0,20* 3,73±0,12*# 1,75±0,06 
CD4 13,14±0,26* 14,23±0,24*# 5,44±0,06 
CD8 7,32±0,19* 7,23±0,14* 1,92±0,07 
СD4/СD8 1,95* 1,97* 2,68 

Примечание: * - достоверность различий по сравнению с неизмененной СО пищевода;  
# - достоверность различий по сравнению с изолированной ГЭРБ. 
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Рис. 1. А - Выраженная экспрессия СD16 в железах и строме пищевода.  

ИГХ-реакция с окрашиванием метиленовым зеленым. ×100. 

Б - Выраженная экспрессия ICAM-1 в базальных отделах эпителиоцитов желез пищевода.  
ИГХ-реакция с окрашиванием метиленовым зеленым. ×400. 

В биоптатах больных как с изолированной 
ГЭРБ, так и с ее сочетанием с ГБ выявлено дос-
товерное увеличение количества Т-лимфоцитов - 
хелперов (CD4) и супрессоров (CD8). Увеличение 
экспрессии CD8-антигена было более демон-
стративным, что отражалось изменением имму-
норегуляторного индекса CD4/CD8, а именно его 
снижением. Дисбаланс субпопуляций Т-клеток, 
снижение иммунорегуляторного индекса не толь-
ко свидетельствует о наличии иммуносупрессии, 
но может приводить к нарушению продукции ря-
да биологически активных веществ, которые 
имеют принципиальное значение для дальней-
шего развития, хронизации заболевания и его 
осложнений [12, 15]. В частности дисбаланс суб-
популяций Т-хелперов и Т-супрессоров играет 
ключевую роль в модулировании функций имму-
нокомпетентных клеток усиления продукции ци-
токинов, имеющих как про- так и противовоспа-
лительные эффекты. Следует отметить, что при 
сочетанной патологии наблюдалась более выра-
женная экспрессия CD4 по сравнению с изолиро-
ванной ГЭРБ. В последние годы проведено дос-
таточно много исследований, в которых убедите-
льно доказана важная роль Т-клеток в генезе ги-
пертензии. Активированные Т-клетки в перифе-
рической крови, сосудах и тканях выделяют про-
воспалительные цитокины, которые способству-
ют изменению сосудистого тонуса и сужению со-
судов, опосредуя тем самым развитие гиперто-
нии и сосудистой дисфункции [9, 13]. 

В полном соответствии с выявленными нару-
шениями популяционного состава лимфоцитов в 
СО пищевода находятся и полученные нами ре-
зультаты ИГХ определения популяции натураль-
ных киллеров NК-клеток (CD16), которые отве-
чают за синтез провоспалительных цитокинов и 
содержание которых достоверно возрастало как 
при изолированной ГЭРБ, так и при коморбидной 
патологии по сравнению с контролем (табл., рис. 

1А). 
В литературе представлены доказательства 

существенной роли моноцитов/макрофагов в ра-
звитии ГБ [10, 14], тем не менее, у пациентов с 
ГЭРБ и ГБ экспрессия CD16+клеток была менее 
выражена, чем при изолированном течении 
ГЭРБ. В большинстве случаев повышение коли-
чества CD16+клеток ассоциируется с активацией 
процессов воспаления, поэтому полученные на-
ми результаты, прежде всего, свидетельствуют о 
том, что сочетанная патология не приводит к су-
щественному повышению уровня воспаления в 
СО пищевода по сравнению с изолированной 
ГЭРБ. Скорее всего сочетание ГЭРБ и ГБ усугуб-
ляет нарушение трофики СО пищевода и может 
приводить к ее патологическим изменениям и 
при отсутствии выраженных признаков воспале-
ния, что подтверждается результатами гистоло-
гического анализа. 

Инфильтрация СО пищевода лимфоцитами и 
моноцитами тесно связана с увеличением межк-
леточной адгезии [4, 6]. Активное участие в про-
цессах адгезии принимают поверхностные клето-
чные белки - молекулы межклеточной адгезии 
ICAM (intercellular adhesion molecule) с участием 
которых происходит перенос информации при 
непосредственном контакте между клетками. Эк-
спрессия таких молекул адгезии как ICAM-1 на-
прямую зависит от активирующего влияния на 
клетку. В плане изучения роли ICAM-1 в патоге-
незе ГЭРБ существенное значение имеет спосо-
бность этих молекул способствовать адгезии 
клеток в процессе развития воспаления. Эксп-
рессия ICAM-1 индуцируется при активации кле-
ток; их присутствие важно для направления миг-
рации иммунокомпетентных клеток в необходи-
мый регион и преодоления барьеров между кро-
вью и тканями. Установлено, что ICAM-1 эксп-
рессируются на поверхности клеток иммунной 
системы и эндотелия и представлены на лейко-
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цитах как маркер CD54, или могут присутствовать 
в небольшом количестве в растворенном виде в 
плазме крови. Исследование экспрессии ICAM-1 
(СD54) в биоптатах СО пищевода показало дос-
товерное повышение количества СD54 положи-
тельных клеток в обеих группах по сравнению с 
контролем (табл.). Наибольшая экспрессия 
СD54-антигена имела место в перипапиллярных 
зонах, а наименьшее количество СD54 положи-
тельных клеток определялась интрапапиллярно 
(рис. 1Б). 

Клеточный гомеостаз любой ткани регулируе-
тся балансом между производством клеток и их 
потерей. Существенное значение для сохране-
ния этого баланса имеет апоптоз - процесс регу-
лируемой клеточной гибели, который условно 
может быть разделен на несколько различных 
фаз: фаза инициации апоптоза, проведение сиг-
нала, активация каспаз и эндонуклеаз и специ-
фическая деградация ДНК, в результате чего на-
ступает гибель клетки. Апоптоз индуцируется че-
рез взаимодействие белков из семейства факто-
ра некроза опухолей (TFN) со специфическими 
рецепторами. Основным представителем этой 
группы белков является Fas/APO-l/CD95-
рецептор. В исследованиях последних лет про-
демонстрирована роль нарушений процессов 
клеточного обновления в формировании и про-
грессировании патологии желудочно-кишечного 
тракта [11]. Наши исследования экспрессии CD95 
показали рост проапоптотической активности в 
клетках СО пищевода при рефлюкс-эзофагите 
как при изолированном ГЭРБ, так и при коморби-
дной патологии (табл.). 

Выявленное нарушение связано с процессом 
воспаления и может быть результатом неполно-
ценной дифференцировки клеток и ослабления 
их функциональной способности. Кроме того, при 
сочетанной патологии возрастает частота эро-
зий, что способствует активации апоптоза. 

Апоптоз является общепризнанным биологи-
ческим механизмом, ответственным за сохране-
ние постоянной численности клеточных популя-
ций, а также формообразование и выбраковку 
дефектных клеток. Поэтому с одной стороны, по-
вышение апоптоза при наличии цилиндрической 
метаплазии у больных ГЭРБ может иметь защит-
ные функции в отношении чрезмерной клеточной 
пролиферации и опухолевого процесса. С другой 
стороны, вследствие роста апоптоза при сниже-
нии активности пролиферации могут возникать 
атрофические изменения и хронизация эрозии 
СО пищевода, что, по-видимому, имеет место 
при сочетанном течении ГЭРБ и ГБ. 

На наш взгляд, гистологические особенности 
рефлюкс эзофагитов у больных с коморбидной 
патологией в первую очередь связаны с сосудис-
тыми (трофическими) изменениями и нарушением 
функции эндотелия – патогенетические факторы 
ГБ. В норме защитная функция СО обеспечивает-
ся нормальной регенерацией эпителия при адек-
ватном состоянии микроциркуляторного русла. 

При ГЭРБ повреждающий потенциал превышает 
возможность защитных механизмов. Сочетание 
ГЭРБ с ГБ приводит к дополнительному наруше-
нию микроциркуляции и, как следствие, к гипоксии 
тканей и может способствовать возникновению 
эрозивных процессов в эпителии пищевода даже 
при отсутствии выраженного воспалительного 
процесса по сравнению с группой без ГБ. 

Выводы 

 Развитие ГЭРБ в сочетании с ГБ ассоциируе-
тся с локальными повреждениями плоского эпи-
телия пищевода на фоне дисбаланса факторов 
«защиты» и «агрессии», пролиферации и апопто-
за в условиях воспаления и нарушения трофики. 
Влияние нарушения трофики может превалиро-
вать над влиянием воспаления, что подтвержда-
ется наличием более выраженных сосудистых 
изменений у больных с сочетанной патологией 
даже на фоне отсутствия выраженных признаков 
воспаления. 

Сочетание ГЭРБ с ГБ вносит существенные 
коррективы в фенотипические показатели клеток 
СО пищевода - наряду с реактивными изменени-
ями многослойного эпителия СО пищевода от-
мечается увеличение экспрессии маркеров Т-
клеток (CD4 и CD8), натуральных киллеров 
(CD16), межклеточных адгезивных молекул 
IСАМ-1 (CD54) и возрастание готовности к апоп-
тозу.  

Перспективы дальнейших исследований 

В перспективе дальнейшего выявления пато-
генетических взаимосвязей и особенностей соче-
танного течения ГЭРБ и ГБ актуальным является 
поиск и углубленное изучение дополнительных 
регуляторных факторов, которые бы обеспечили 
раннюю диагностику этих заболеваний и способ-
ствовали оптимизации их лечения.  
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Реферат 

ГІСТОЛОГІЧНІ ТА ФЕНОТИПІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ СТРАВОХОДУ У ХВОРИХ З ПОЄДНАНИМ 
ПЕРЕБІГОМ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЇ РЕФЛЮКСНОЇ ХВОРОБИ І ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 
Гріднєв О.Є. 
Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, гіпертонічна хвороба, слизова оболонка стравоходу, CD-маркери. 

Мета роботи - вивчити гістологічні та фенотипічні особливості слизової оболонки (СО) стравоходу у 
пацієнтів з поєднанням гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) і гіпертонічної хвороби (ГХ). 
Дослідження проводили на біопсіях стравоходу отриманих при відеоендоскопії у 96 хворих з коморбід-
ним перебігом ГЕРХ і ГХ і 70 хворих з ізольованою ГЕРХ і порівнювали їх з препаратами незміненої СО 
стравоходу (контроль). Експресію CD4, CD8, CD16, CD54 і CD95 визначали на парафінових зрізах не-
прямим імуногістохімічним пероксидазним методом. У пацієнтів з поєднаною патологією частота зустрі-
чальності ерозивного рефлюкс-езофагіту вище, ніж у пацієнтів з ізольованою ГЕРХ (р <0,05). У всіх паці-
єнтів з ГЕРХ відзначаються виражені патоморфологічні зміни СО стравоходу. Для поєднаної патології в 
порівнянні з ізольованою ГЕРХ характерна більш висока частота зустрічальності набряку і дистрофії епі-
телію, ектазії судин, підслизових крововиливів (р <0,05). Подібні зміни відзначаються і при відсутності 
виражених ознак запалення. Поєднання ГЕРХ з ГХ вносить суттєві корективи в фенотипічні показники 
клітин СО стравоходу - вряд з реактивними змінами багатошарового епітелію СО стравоходу відзнача-
ється збільшення експресії маркерів Т-клітин (CD4 і CD8), натуральних кілерів (CD16), міжклітинних ад-
гезивних молекул IСАМ-1 (CD54) і зростання готовності до апоптозу. Поєднання ГЕРХ і ГХ вносить певні 
зміни в гістологічну структуру і фенотипічні параметри клітин СО стравоходу, пов'язані із запаленням і 
порушенням мікроциркуляції. 

Summary 

HISTOLOGICAL AND PHENOTYPIC PARTICULARITIES OF ESOPHAGEAL MUCOSA IN PATIENTS WITH GASTROESOPHAGEAL 
REFLUX DISEASE AND CONCOMITANT ESSENTIAL HYPERTENSION 
Gridnyev O. Ye. 
Key words:  gastroesophageal reflux disease, arterial hypertension, CD-markers. 

Objectives: to evaluate histological and phenotypic parameters of the esophageal mucosa in patients with 
gastroesophageal reflux disease and concomitant essential hypertension. The study included 89 patients with 
gastroesophageal reflux disease and 126 patients with gastroesophageal reflux disease and concomitant 
essential hypertension, mean age was 41,99±1,57 and 55,92 ± 0,91 years, respectively. Lower esophageal 
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biopsies were fixed in 10% formalin, embedded in paraffin and consecutively sectioned at 5 mm for 
haematoxylin and immunostaining. Both groups are characterized by basal cell hyperplasia, elongation of the 
lamina propria papillae with vascular congestion, dilated intercellular spaces, focal or diffuse infiltration of the 
epithelium by polymorphonuclear leucocytes, and manifested hyperkeratosis and acanthosis. This change 
could represent a mucosal reaction towards recovery of the epithelial barrier. Vascular lesions, formation of 
perivascular hemorrhage; swelling and degeneration of the epithelium are more prevalent in the mucosa of the 
patients with comorbidity compared to those who have isolated gastroesophageal reflux disease (p <0.05). The 
combination of gastroesophageal reflux disease and arterial hypertension leads to significant corrections to 
phenotypic parameters of esophageal mucosa cells by increasing of the expression of T cells markers (CD4 
and CD8), natural killer cells (CD16), intercellular adhesion molecule ICAM-1 (CD54) and availability to 
apoptosis. Combination of gastroesophageal reflux disease and arterial hypertension causes changes in the 
histological structure of the esophageal mucosa and phenotypic parameters of its cells associated with 
inflammation and microcirculatory disturbances. 

УДК: 616.34 – 002.44: 616.36 - 002 
Ждан В.Н., Дорофеев А.Э., Кирьян Е.А., Бабанина М.Ю.,  
Волченко Г.В., Ткаченко М. В.  

ОВЕРЛАП - СИНДРОМ АУТОИММУННОГО ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ У ПАЦИЕНТА 
С НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМ ЯЗВЕННЫМ КОЛИТОМ 
¹ ВГУЗУ  «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава. 
² Национальный медицинский университет имени А.А.Богомольца, Киев 

Статья посвящена гастроэнтерологической патологии, которая плохо поддается терапии и яв-
ляется сложной в диагностическом поиске для врача – воспалительным заболеваниям кишечника 
(ВЗК). Тяжесть состояния больных с ВЗК зачастую обусловлена внекишечными проявлениями. Из 
внекишечных поражений при ВЗК чаще выявляются изменения суставов, поражение кожи и слизи-
стых, нарушения деятельности бронхопульмональной системы, определяются отклонения в пе-
ченочных пробах. Такая тяжелая гепатобилиарная патология, как первичный склерозирующий хо-
лангит (ПСХ), билиарный цирроз, холангиокарцинома, выявляется достаточно редко, не более 
чем у 2-6% всех случаев. Именно ПСХ имеет наиболее тесные связи с ВЗК. В статье представлен 
клинический случай оверлап – синдрома аутоиммунного поражения печени у пациента с неспеци-
фическим язвенным колитом. Проведен диагностический поиск возможных причин развития вне-
кишечного проявления заболевания. Комбинированное адекватное лечение позволило своевремен-
но стабилизировать состояние больного, предотвратить дальнейшее развитие холестаза и де-
компенсации процесса. 

Ключевые слова: неспецифический язвенный колит, оверлап – синдром, аутоиммунное поражение печени, месалазин, 
урсодезоксихолиевая кислота, кортикостероиды 

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) относятся к гастроэнтерологической пато-
логии, которая плохо поддается терапии и являе-
тся сложной в диагностическом поиске для вра-
ча. Именно прогрессирующее течение ВЗК, их 
осложнения приводят к инвалидизации пациен-
тов, часто к летальному исходу. Тяжесть состоя-
ния больных с ВЗК зачастую обусловлена вне-
кишечными проявлениями. Из внекишечных по-
ражений при ВЗК чаще выявляются изменения 
суставов: артриты – в 25% случаев, сакроилеиты 
– 4-14%, поражение кожи и слизистых в 15–20% 
случаев, нарушения деятельности бронхопуль-
мональной системы в 35% [1]. 

Среди всех больных с ВЗК более чем у поло-
вины выявляются отклонения в печеночных про-
бах. Еще в ХІХ веке Thomas, и в последующем – 
Lister, обратили внимание на поражение печени у 
пациентов с неспецифическим язвенным коли-
том (НЯК). Тяжелая гепатобилиарная патология 
(первичный склерозирующий холангит (ПСХ), би-
лиарный цирроз (БЦ), холангиокарцинома (ХКП)) 
выявляется не более чем у 2-6% всех случаев. 

Именно ПСХ имеет наиболее тесные связи с 
ВЗК. Известно, что у 55–80% пациентов с ПСХ 
выявляется ВЗК, однако у больных с ВЗК ПСХ 
имеет место у 1,0–3,4% при болезни Крона, и 2,4 
– 7,8% случаев при НЯК [2]. Необходимо отме-
тить, что ПСХ на фоне НЯК с тотальным пораже-
нием толстой кишки развивается в 10 раз чаще, 
чем при дистальных формах. Также, течение то-
тального НЯК с ПСХ имеет более легкое течение 
с менее выраженным поражением прямой кишки, 
но чаще выявляются диспластические изменения 
и развивается колоректальный рак. Одной из 
особенностей в течении ПСХ у больных с НЯК 
является отсутствие зависимости прогрессиро-
вания ПСХ от тяжести и активности НЯК. 

Несмотря на достижения современной меди-
цины этиология как НЯК, так и ПСХ остается неи-
звестной [3]. Существуют доказательства в поль-
зу аутоиммунного характера заболеваний, влия-
ния генетических факторов, нарушения иммун-
ной толерантности. Среди генетических причин 
развития как ПСХ так и ВЗК некоторые авторы 
отмечают связь с сиcтемой HLA, ассоциацию с 
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аллелями главного комплекса гистосовместимос-
ти, однако выявленные результаты остаются 
противоречивыми [4,5]. Имеются данные о сосу-
дисто–токсических причинах развития ПСХ на 
фоне ВЗК [6]. Считается, что токсины вирусов и 
бактерий, попадая в избытке через патологичес-
ки измененную слизистую толстой кишки, вызы-
вают изменения в билиарном тракте. В опровер-
жение этого говорит тот факт, что ПСХ чаще раз-
вивается без ВЗК и проктоколэктомия как метод 
лечения не вызывает регресса ПСХ. Среди при-
чин поражения гепатобилиарной системы при 
ВЗК больше аргументов в пользу аутоиммунных 
механизмов. Считается, что у 85% больных с 
ПСХ выявляют антитела р-ANCA, которые не яв-
ляются специфическими для ПСХ. Среди имму-
нологических нарушений исследователи отме-
чают увеличение циркулирующих иммунных ком-
плексов и Ig, особенно IgM, изменяется также со-
держание Т клеточного состава, СD клеток [6]. В 
пользу аутоиммунного механизма развития ПСХ 
говорит тот факт, что в 7 – 8% случаев пациенты 
с ПСХ имеют оверлап – синдром с аутоиммун-
ным гепатитом, и могут иметь другие аутоиммун-
ные заболевания.  

Отсутствие единого мнения в отношении эти-
ологических механизмов затрудняет в дальней-
шем и проведение адекватной терапии. Из ле-
карственных препаратов только урсодезоксихо-
лиевая кислота (УДХК) в средних дозах – 13–15 
мг/кг имеет доказательную эффективность на те-
чение ПСХ [7,8]. Благодаря уменьшению некроза 
гепатоцитов, снижению явлений апоптоза, сти-
муляции выделения желчи, защите билиарной 
системы от токсического воздействия желчных 
кислот происходит замедление и, в некоторой 
мере, регресс симптомов заболевания, воспали-
тельных изменений в холангиоцитах, увеличива-
ется продожительность жизни пациентов [9]. 

В случаях присоединения бактериального хо-
лангита возникает необходимость антибактериа-
льной терапии. Преимущественно назначаются 
цефалоспорины и ß–лактамные антибиотики, при 
наличии резистентной микрофлоры предпочте-
ние отдается аминогликозидам, при высевании 
анаэробной микрофлоры назначается метрани-
дазол.  

В лечении оверлап синдрома (ПСХ + аутоим-
мунный гепатит) в начальных стадиях предпоч-
тение в лечении отдается монотерапии кортико-
стероидами (преднизолон, метилпреднизолон) 
или в комбинации с цитостатиками (азатиоприн, 
6-меркаптопурин, циклоспорин, метотрексат) 
[1,3]. Однако необходимо помнить о побочных 
действиях кортикостероидов и цитостатиков, с 
учетом того, что заболевание, как правило, раз-
вивается у людей молодого репродуктивного во-
зраста.  

При отсутствии эффекта от терапии, можно 
говорить о необходимости трансплантации пече-
ни, с учетом возможности развития БЦ и ХКП в 
10–20% случаев на фоне ПСХ [10]. Однако в на-

шей стране этот вопрос остается открытым из–за 
несовершенства закона о трансплантологии и от-
сутствия доноров. Также необходимо помнить, 
что в 20% случаев после трансплантации печени 
развивается рецидив заболевания, и колоректа-
льный рак в последующем является наиболее 
частой причиной смерти у данных больных. В 
дальнейшем, таким пациентам рекомендуется 
длительная иммуносупрессивная терапия после 
трансплантации печени, которая способствует 
стабилизации состояния пациентов. 

Целью нашей работы было изучение особен-
ностей аутоиммунного поражения печени у паци-
ента с НЯК, разработка эффективной лечебной 
тактики в зависимости от течения заболевания. 

В нашу клинику обратился пациент Т., 26 лет, 
с жалобами на похудение до 10 кг в течении 8 
месяцев, подъем температуры до 38º С, сла-
бость, потливость, жидкий стул 2-3 раза в сутки, 
периодически с примесью слизи, болезненность 
при глотании. Из анамнеза известно, что болеет 
с 2011 года, когда без причины появилась диарея 
8-10 раз в сутки с примесью слизи и крови. Боль-
ной обратился за медицинской помощью, была 
произведена фиброколоноскопия. При осмотре 
толстой кишки на всем протяжении выявляется 
гиперемия слизистой оболочки (СОТК), множест-
венные геморрагии, петехиальные изменения, 
поверхностные эрозии. Колоноскоп был введен в 
терминальный отдел подвздошной кишки, где от-
клонений не выявлено. Взята множественная би-
опсия. По данным биопсии: в СОТК выявлено 
выраженное воспаление с лимфоидной инфиль-
трацией, поверхностные изменения в архитекто-
нике крипт, в дистальных отделах на дне крипт 
определялись элементы клеточной метаплазии в 
клетках Панета. В гистологическом заключении: 
НЯК, с тотальным поражением. Установлен диа-
гноз: неспецифический язвенный колит, с тота-
льным поражением толстой кишки. Назначена 
терапия: месалазин 400 мг по 3 таблетки 4 раза в 
сутки. Состояние пациента постепенно улучши-
лось, стул уменьшился до 1-2 раз в сутки. Доза 
месалазина на протяжении 6 месяцев была уме-
ньшена до поддерживающей – 1,6 гр/сутки. Па-
циент находился под медицинским наблюдением 
в удовлетворительном состоянии. С марта 2015 
года состояние больного внезапно ухудшилось, 
появилась интермиттирующая лихорадка, боли в 
голеностопных и коленных суставах, мышцах, ко-
торые беспокоили около одного месяца. Самос-
тоятельно пациент отменил месалазин, связав 
ухудшение состояния с лекарственным препара-
том, однако на фоне этого появилась диарея до 
6-8 раз в сутки, и прием средства был возобнов-
лен. Кроме месалазина, пациент не принимал 
других препаратов (антибиотики, НПВП, обезбо-
ливающие, этанол). В объективном статусе выя-
влено: иктеричность склер, афтозные изменения 
в области небных миндален и полости рта, дру-
гих отклонений не выявлено. Для уточнения диа-
гноза было проведено дообследование. Общий 
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анализ крови: гемоглобин – 104 г/л, МСV - 89,4, 
лейкоциты – 5.9х109/л, тромбоциты - 212х109/л. В 
биохимическом анализе: ферритин – 136 мкг/л, 
альбумин - 28г/л, общий белок – 69г/л, общий би-
лирубин – 19 мкмоль/л, АЛТ – 275 Ед/л (N 5-40 
Ед/л), АСТ – 257 Ед/л (N 5 - 35 Ед/л); щелочная 
фосфатаза (ЩФ) – 502 Ед/л (N 64-306 Ед/л), же-
лезосвязывающая способность крови – 251 
ммоль/л; церулоплазмин – 32 мг/дл. Были исклю-
чены системные заболевания: кровь на антитела 
Ig G к миелопероксидазе – 2,2 (N до l,0), антитела 
IgG к протеиназе 3(PRO) – отрицательные, кровь 
на HLA B27 Ag - отрицательная. Для исключения 
вирусной этиологии проведены исследования 
крови: антиHbcor B Ig M - отрицательная, Ig M ге-
патита A - отрицательная, HCV Ig G – отрицате-
льная; кровь на малярию – отрицательная. Для 
выявления аутоиммунных механизмов кровь ис-
следована на: антимитохондриальные антитела 
(AMA) – отрицательные; анти SLA - менее 1:40, 
анти LP – отрицательный; антинуклеарные анти-
тела (АNA) - 1:160 (норма титр менее 1:100). Для 
подтверждения отсутствия болезни Крона кровь 
исследована на Saccharomyces cerevisiae – отри-
цательная. С учетом выявленных изменений бы-
ла назначена УДХК – 10 мг/кг и динамическое 
наблюдение. В процессе лечения сохранялась 
высокая температура, боли при глотании, сла-
бость. При проведении повторных биохимичес-
ких анализов в мае 2015г. отмечалось снижение 
АЛТ – 72 Ед/л, АСТ – 88 Ед/л; ЩФ – 254 Ед/л. 
Было решено провести МРТ исследование с вну-
тривенным контрастированием, где выявлено уз-
ловые изменения печени, спленомегалию, застой 
каловых масс в прямой кишке. С учетом выяв-
ленных биохимических изменений крови, кото-
рые характерны для холестатических заболева-
ний, проведено биопсию печени и фиброколоно-
скопию (для исключения выраженности активно-
сти воспалительного процесса в толстой кишке). 
По данным гистологии печени: выявлены много-
численные участки расширения мелких ветвей 
воротной вены из-за умеренного плазмоцитарно-
го воспаления, отека и фиброза. Желчные прото-
ки имеют фиброзно–воспалительную деформа-
цию по типу «луковичной шелухи», явления мос-
товидного фиброза. Выявлено признаки острого 
холангита (нейтрофильная инфильтрация эпите-
лия желчных протоков и внутрипротоковая ин-
фильтрация просвета нейтрофилами). При про-
ведении трихромного окрашивания выявлено 
портальный фиброз. Окрашивание железным ге-
мотоксилином – патологии не выявлено. Заклю-
чение: первичный склерозирующий холангит, 
стадия 3, острый холангит. Проведена фиброко-
лоноскопия: СОТК на всем протяжении умеренно 
гиперемирована, с преимущественным пораже-
нием прямой кишки. Заключение: НЯК с преиму-
щественным поражением прямой кишки, индекс 
Мейо 1. Гистологическое исследование: НЯК, 1 
степень эндоскопической активности. После про-
веденного обследования установлен диагноз: 

ПСХ, НЯК легкой степени активности. Предложе-
но в лечении продолжить прием месалазина, 
УДХК, рекомендовано добавить меркаптопурин. 
Пациент отказался от приема цитостатиков. Са-
мостоятельно принимал антибиотики в дополне-
нии к месалазину и УДХК., состояние улучши-
лось, боли при глотании прекратились, темпера-
тура снизилась до субферильных значений.  

С августа 2015 года состояние пациента вновь 
ухудшилось. В динамическом наблюдении на 
протяжении 6 месяцев периодически повыша-
лась температура до 38,5ºС, беспокоили боли в 
горле, суставах и мышцах, усиливалась сла-
бость, появлялась потливость. В обследованиях 
отмечалась анемия легкой степени (99 – 108 г/л), 
тромбоциты – 170х109/л, АСТ – 52 Ед/л, АЛТ - 44 
Ед/л, ЩФ – 302 Ед/л. 

При обращении в клинику в объективном ста-
тусе: пациент астенического телосложения, сни-
женного питания (ИМТ – 18), на слизистой полос-
ти рта и небных миндалин афтозно-язвенные из-
менения с выраженным белесоватым налетом, 
легко снимающиеся шпателем, пальпируются 
увеличенные до 1,5 м болезненные шейные, по-
дчелюстные, подмышечные лимфоузлы, при по-
верхностной и глубокой пальпации живота опре-
деляются легкая болезненность в подвздошных 
областях, других отклонений выявлено не было. 
В общем анализе крови: лейкоциты – 7,1 х109/л, 
гемоглобин - 25г/л, эритроциты – 4,98 х1012/л, 
тромбоциты – 278 х109/л, СОЭ – 19мм/ч. В био-
химическом анализе: ЩФ– 528 Мо/л, АЛТ – 44 
Ед/л, ГГТ – 51 Ед/л, СРБ – 3мм, альбумин – 
49,4%, глобулин – 50,6%, других отклонений не 
выявлено. В поисках причины заболевания сдано 
кровь на митохондриальный антиген (для исклю-
чения цирротических изменений) М2 – 3Е - 0,43 
(норма), повторно кровь на антитела Ig G к про-
теиназе 3 – менее 0,2 (норма), антитела Ig G к 
миелопероксидазе– 1,4 (более 1.0 – повышение), 
антитела Ig G к базальной мембране гломеруля-
рного аппарата – менее 0,2 (норма), кровь на ан-
титела к вирусу Епштейна–Барра - не выявлено. 
Повторно сдана кровь на АNА. Выявлено резкое 
повышение показателей – 1:1000. Проведен по-
сев на микрофлору из зева и чувствительность к 
антибиотикам – высеян в большом титре золоти-
стый стрептококк. Проведено исследование 
ФГДС – патологии не выявлено. В исследовании 
кала на дисбиоз – резкое снижение содержания 
лакто- и бифидобактерий.   

Таким образом, с учетом жалоб, анамнеза, 
объективного статуса, проведенных обследова-
ний установлен диагноз: НЯК, с тотальным пора-
жением кишечника, с внекишечным поражением: 
оверлап – синдром – ПСХ/аутоиммунный гепатит 
1-й тип, афтозный стоматит. Проведена коррек-
ция лечения. В терапии увеличена доза месала-
зина до 4гр/сутки, с учетом выраженности аутои-
ммунного компонента в лечении, на протяжении 
7 дней проведено введение в/в метилпреднизо-
лона в дозе 16мг/сутки + будесонид 9мг/сутки (per 
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os), УДХК доза увеличена до 20мг/кг/сутки. С уче-
том поражения слизистой полости рта, результа-
тов микробиологического посева, чувствительно-
сти к антибиотикам, назначен ципрофлоксацин 
500мг – 2раза в сутки на протяжении 10 дней, 
пробиотик - 2 раза в день, проводилась дезинто-
ксикационная терапия.  

В клинике: на 2-й день – температура норма-
лизовалась, с 3-го дня – прекратились боли при 
глотании, в мышцах, значительно уменьшились 
боли в суставах. На 10-й день отмечается приба-
вление веса (3 кг), жалоб не предъявляет, в объ-
ективном статусе – отклонений не выявлено. В 
последующем рекомендовано прием УДХК – 
20мг/кг/сутки, месалазина - 3гр/сутки, будесонид 
– 9мг/сутки – на протяжении 8-12 недель с пос-
ледующим возможным снижением доз до подде-
рживающих. В динамическом наблюдении на 
протяжении месяца – состояние стабильное, жа-
лоб не предъявляет. 

Таким образом, применение кортикостероид-
ной терапии, увеличение дозы месалазина и 
УДХК дало возможность стабилизировать состо-
яние больного за счет уменьшения воспалитель-
ной реакции, индукции ремиссии НЯК. Примене-
ние антибактериальной и пробиотической тера-
пии позволило подавить очаг инфекции, ликви-
дировать дополнительное токсическое воздейст-
вие на гепатоциты. Использование комбиниро-
ванного лечения способствовало регрессу актив-
ности заболевания и в будущем, возможно, поз-
волит предотвратить дальнейшее развитие хо-
лестаза и декомпенсации процесса.  
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Реферат 

ОВЕРЛАП - СИНДРОМ АВТОІМУННОГО УРАЖЕННЯ ПЕЧІНКИ У ПАЦІЕНТА З НЕСПЕЦИФІЧНИМ ВИРАЗКОВИМ КОЛІТОМ 
Ждан В. М., Дорофеев А. Е., Кир’ян О. А., Бабаніна М. Ю., Волченко Г. В., Ткаченко М. В. 

Ключові слова: неспецифічний виразковий коліт, оверлап – синдром, автоімунне ураження печінки, месалазін, 
урсодезоксіхолієва кислота, кортикостероїди 

Стаття присвячена гастроентерологічній патології, яка погано піддається терапії і є складною в діаг-
ностичному пошуку для лікаря – запальним захворюванням кишківника (ЗЗК). Важкість стану хворих із 
ЗЗК часто обумовлена позакишковими проявами. З позакишкових уражень при ЗЗК частіше виявляють-
ся зміни суглобів, ураження шкіри і слизових, порушення діяльності бронхопульмональної системи, ви-
значаються відхилення в печінкових пробах. Така важка гепатобіліарна патологія, як первинний склеро-
зуючий холангіт (ПСХ), біліарний цироз, холангіокарцинома виявляється досить рідко, не більше ніж у 2 
– 6% всіх випадків. Саме ПСХ має найбільш тісні зв’язки із ЗЗК. 

В статті відображено клінічний випадок оверлап – синдрому автоімунного ураження печінки у хворого 
з неспецифічним виразковим колітом. Проведено діагностичний пошук можливих причин розвитку поза-
кишкових проявів захворювання. Комбіноване адекватне лікування дозволило своєчасно стабілізувати 
стан хворого, попередити подальший розвиток холестазу та декомпенсацію процесу. 
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Summary 

OVERLAP SYNDROME OF AUTOIMMUNE LIVER DISEASE IN A PATIENT WITH ULCERATIVE COLITIS 
Zhdan V.N., Dorofeyev A.E., Kyryan E.A., Babanina M.Y., Volchenko H.V., Tkachenko M. V. 
Key words: ulcerative colitis, overlap syndrome, autoimmune liver disease, mesalazine, ursodeoxycholic acid, corticosteroids 

The article is devoted to inflammatory bowel disease (IBD), a gastroenterological condition, which responds 
poorly to therapy and is difficult to be diagnosed. The severity of the condition of patients with IBD is often 
caused by extraintestinal manifestations among which the most common are the following: joints, skin and 
mucous membrane affection, disorders of the bronchopulmonary system, disorders detected by the liver 
function tests. Such severe hepatobiliary pathologies as primary sclerosing cholangitis (PSC), biliary cirrhosis, 
and cholangiocarcinoma are seldom detected, no more than 2-6% of all cases. And PSC has the closest 
relationship with IBD. This article describes a clinical case of overlap syndrome of autoimmune liver disease in 
a patient with ulcerative colitis. The diagnostic search aimed at establishing possible causes of extraintestinal 
manifestations of the disease was carried out. Appropriate integrated treatment promptly helped to stabilize the 
patient's condition and to prevent the further progression of cholestasis and decompensation process. 

УДК: 616-002.32  
Іващенко Д.М. 

ВИКОРИСТАННЯ БАКТЕРІОФАГІВ У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ РАН ПРИ 
СИНДРОМІ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ 
ВДНЗУ  «Українська медична стоматологічна академія», м.Полтава 

Одним із важливих патогенетичних чинників, що ускладнює ранозагоєння, є наявність на їх поверхні бі-
оплівок мікроорганізмів, які зумовлюють зростання антибіотикорезистентності та зниження ефек-
тивності лікування. Дана проблема є критичною при синдромі діабетичної стопи, коли має місце низька 
доступність до джерела інфекції лікарських засобів та уповільнена регенерація тканин. Нами перевіре-
на антибіоплівкова активність бактеріофагів і результати дослідження свідчать щодо клінічної ефек-
тивності застосування фагів при боротьбі з бактеріальними біоплівками і необхідності використання 
бактеріофагів в комплексному лікуванні хворих з синдромом діабетичної стопи. 

Ключові слова: бактеріофаг, синдром діабетичної стопи, біоплівка.  

Робота є фрагментом науково-дослідної роботи ВДНЗУ “УМСА” «Особливості етіології, патогенезу, клінічного перебігу го-
стрих та хронічних хірургічних захворювань, удосконалення діагностики та лікувальної тактики». Державний реєстрацій-
ний номер 0113U001514. 

Вступ 

За сучасними уявленнями, перебіг гнійно-
некротичної рани являє собою послідовність про-
цесів, що складається з пошкодження тканин та 
їх омертвіння, початку запальної реакції та фаго-
цитозу в місці ураження, які в подальшому викли-
кають стимуляцію утворення грануляційної тка-
нини, очищення рани від некротизованих тканин 
та мікроорганізмів, епітелізацію грануляцій і до-
зрівання рубця. Загальна тривалість перебігу від 
утворення рани до її загоєння вторинним натягом 
і епітелізації становить 3-4 тижні. Однак, у хворих 
на цукровий діабет тривалість лікування гнійно-
некротичної рани стопи становить 8-12 тижнів і 
більше [2,3]. Сам цукровий діабет є однією з най-
більших причин захворюваності і смертності у 
світі. Спираючись на новітні дослідження, близь-
ко 350 млн людей у світі мають це захворювання 
[8]. Відомо, що 1-й і 2-й тип цукрового діабету 
призводять до гіперглікемії, яка в подальшому 
викликає численні ускладнення, включаючи пош-
кодження нервів (діабетична нейропатія) [13]. 
Саме периферична нейропатія відіграє ключову 
роль у розвитку інфекцій стопи. Приблизно у 30-
50% хворих на діабет виникають рани, які приз-
водять до ампутацій стоп та нижніх кінцівок [5].  

Загоєння діабетичних ран має певні біохімічні, 

молекулярні, клітинні, мікробіологічні та соматич-
ні особливості, які пролонгують процес ранозаго-
єння, а іноді і унеможливлюють його [2,6]. 

Одним із важливих патогенетичних чинників, 
що ускладнює ранозагоєння діабетичних ран, є 
наявність на їх поверхні біоплівок мікроорганізмів 
[10,11,14]. Біоплівки – клітинні агрегації, які ззовні 
оточені екстрацелюлярною полімерною речови-
ною (ЕПР), що продукується принаймні частково 
клітинами, які знаходяться всередині біоплівок. 
Ця полімерна речовина складається з високомо-
лекулярних цукрів, ДНК та інших макромолекул 
[7,12]. Бактерії всередині біоплівок мають високі 
показники резистентності до антибіотиків та ан-
тибактеріальних речовин. Кількість лікарських за-
собів для досягнення ефекту в такому разі по-
винна бути в 1000 разів більша, ніж при дії на ві-
льні бактерії [9].  

Також, дослідники не виключають можливість 
передачі бактеріальної геномної інформації через 
біоплівковий матрикс, що веде до прискорення по-
яви резистентних штамів. А наявність в популяції 
«персистуючих» клітин зі сповільненим метаболіз-
мом, які до того ж захищені біоплівкою, створює 
передумови для повторного росту та активації ба-
ктеріальних агентів після припинення лікування [9]. 
Отже, проблема лікування біоплівко-асоційованих 
інфекцій є надзвичайно актуальною. 
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Одним з напрямків альтернативного лікуван-
ня резистентних бактерій є використання бакте-
ріофагів. Ці віруси незважають на наявність ан-
тибіотикорезистентності цільових бактерій. Вони 
можуть або існувати в бактерії, порушуючи ії об-
мінні процеси (лізогенні фаги), або руйнувати 
бактерію (літичні фаги), вивільняючи новоство-
рені вірусні часточки. За час вивчення цього на-
прямку лікування часто висловлювалися думки 
про те, що біоплівки є непроникними для бакте-
ріофагів і обмежують їх використання, але су-
часні дослідження спростовують ці припущення і 
доводять можливість знешкодження бактеріаль-
них біоплівок бактеріофагами [1,4]. Вже вивчені 
деякі переваги їх використання: 

– Бактеріофаги самореплікуються у клітинах і 
поширюються саме всередині біоплівкового ма-
триксу і вбивають бактерії, які продукують біоп-
лівки; 

– Бактеріофаги можуть нести в своєму геномі 
та експресувати при розмноженні ферменти де-
полімерази, які розчиняють ЕПР; 

– Бактеріофаги можуть індукувати експресію 
з генома клітини хазяїна деполімеразні фермен-
ти; 

– Також фаги інфікують «персистуючі» неак-
тивні клітини, запобігаючи таким чином повтор-
ній інфекції. 

Але їх використання, як антибіоплівкових ре-
човин при лікуванні діабетичних ран, при зміні 
нормальних метаболічних процесів, кровопоста-
чання та нервової регуляції досліджено недо-
статньо.  

Мета дослідження 

Визначити можливість застосування бактері-
офагів, як антибіоплівкових препаратів, у компле-
ксному лікуванні ран синдрому діабетичної стопи. 

Матеріали та методи 

Нами було проліковано 24 хворих на цукровий 
діабет 2 типу з гнійно-некротичними ранами, у 
яких при мікроскопічному дослідженні ран були 
виявлені бактеріальні біоплівки. Використовували 
паралельні групи дослідження: хворі контрольної 
групи (7 осіб) отримували загальноприйняте ліку-
вання, хворі основної групи (17 осіб) у комплекс-
ному місцевому лікуванні використовували полі-
валентний бактеріофаг. Середній вік хворих 
склав 68,5±6,4 років.  

Застосовані нами мікробіологічні дослідження 
проводили уніфікованими методами на базі Пол-
тавської обласної інфекційної лікарні. На 1-шу 
добу всім хворим виконувався посів ранового 
вмісту для визначення патогенної мікрофлори. 
Посів матеріалу здійснювали на пластинчатий 
м’ясо-пептонний агар (МПА), кров’яний агар, се-
редовище Ендо, жовточно-сольовий агар. Засіяні 
середовища термостатували при 370С протягом 
18-24 годин. При наявності росту проводили пе-
ресів окремих колоній на скошений МПА з метою 
їх подальшої ідентифікації. 

Визначення чутливості виділених штамів мік-
роорганізмів до антибіотиків (амоксицилін, окса-
цилін, цефазолін, цефепім, гентаміцин, офлокса-
цин, цефтріаксон, лінкоміцин) здійснювали мето-
дом дифузії в агар з використанням стандартних 
дисків. 

Визначення чутливості до бактеріофагів про-
водили крапельним методом. Результати чутли-
вості (літичної активності бактеріофагу) предста-
вляли у вигляді: CL – зливний лізис; SCL – напів-
зливний лізис; +++ – окремі колонії у кількості бі-
льше 20; ++ – окремі колонії у кількості від 10 до 
20; + – окремі колонії у кількості до 10; - – відсут-
ність лізису. Враховуючи, що терапевтичний 
ефект від дії бактеріофагу спостерігається, якщо 
зона лізису культури визначається на +++, SCL та 
CL - до розряду “фагочутливі” відносили всі шта-
ми, які мали показники лізису CL, SCL та +++, до 
«помірно-чутливих» - штами з зоною лізису на 
«++» та «+», до стійких – ізоляти, в яких лізис був 
відсутній. 

Перебіг ранозагоєння контролювали мікроско-
пічно (шляхом визначення наявності в рані бак-
теріальних біоплівок) на 10-у, 20-у та 30 добу ра-
нозагоєння з використанням світлової фазово-
контрастної та імерсійної мікроскопії (вивчали на-
тивні препарати та після подвійного фарбування 
Конго червоним та фуксином), та планіметрично 
(шляхом визначення індексу Попової). Статисти-
чну обробку отриманих результатів проводили за 
допомогою програми STATISTICA 7 (StatSoft). 
Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили за допомогою програми STATISTICA вер-
сія 10 (StatSoft incorporation). 

Показник швидкості загоєння рани (ШЗР), або 
індекс Попової у відсотках розраховували за фо-
рмулою: 

ШЗР = tS

100n)(

⋅
⋅− SS

 ; 
де S – площа рани при попередньому вимірю-

ванні, мм; 
Sn – площа рани при наступному вимірюванні, 

мм; 
t – число днів між попереднім та наступним 

вимірюваннями. 

Результати та обговорення 

Характер мікробної забрудненості ран був 
представлений у вигляді: аеробних та факульта-
тивних грам-позитивних коків – staphylococcus 
aureus, staphylococcus epidermidis, enterococcus 
faecalis, streptococcus pyogenes, факультативних 
анаеробних грам негативних паличок – 
еscherichia, klebsiella pneumoniae, аеробних не-
ферментуючих грамнегативних паличок – 
pseudomonas aeruginosa (таб.1). Чутливість мік-
роорганізмів до антибіотиків наведена в таб. 2. 
Чутливість мікроорганізмів до бактеріофагів на-
ведена в табл. 3. 
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Таблиця 1 
Спектр мікробної забрудненості ран  

Мікроорганізми 
Хворі 

1 група 
(n=17) 

2 група 
(n=7) 

Staphylococcus aureus  7 (41,2%) 3 (42,9%) 

Staphylococcus epidermidis  3 (17,6%) 2 (28,6%) 

Streptococcus pyogenes  2 (11,8%) 1 (14,3%) 

Escherichia coli  2 (11,8%) 1 (14,3%) 

Кlebsiella pneumoniae  2 (11,8%) - 

Pseudomonas aeruginosa  1 (5,9%) - 

 
Таблиця 2 

Чутливість мікроорганізмів ділянки рани до антибіотиків  

Мікроорганізми 
Антибіотики 

амоксицилін оксацилін цефазолін цефепім гентаміцин офлоксацин цефтріаксон лінкоміцин 

Staphylococcus aureus 
абс. 9 8 6 9 6 5 6 4 
% 90 80 60 90 60 50 60 40 

Staphylococcus 
epidermidis 

абс. 4 3 3 4 2 3 3 2 
% 80 60 60 80 40 60 60 40 

Streptococcus 
pyogenes 

абс. 2 2 2 3 2 2 1 1 
% 66,7 66,7 66,7 100 66,7 66,7 33,3 33,3 

Escherichia coli 
абс. 3 2 2 3 2 1 2 1 

% 100 66,7 66,7 100 66,7 33,3 66,7 33,3 

Кlebsiella pneumoniae 
абс. 2 1 1 2 1 1 1 1 
% 100 50 50 100 50 50 50 50 

Pseudomonas 
aeruginosa 

абс. 1 - 1 1 1 1 1 - 
% 50  50 50 50 50 50  

 

Таблиця 3 
Чутливість мікроорганізмів до бактеріофагів 

 Мікро організми 
Літична активність 

Staphylococcus 
aureus 

Staphylococcus 
epidermidis 

Streptococcus 
pyogenes 

Escherichia 
coli 

Klebsiella 
pneumoniae 

Pseudomonas 
aeruginosa 

CL 5 2 2 - - - 
SCL 50% 40% 67%    
+++ 2 1 1 2 2 1 
++ 20% 20% 33% 67% -100% -100% 
+ 2 1 - 1 - - 
- 20% 20%  33%   

CL – зливний лізис; SCL – напівзливний лізис; +++ – окремі колонії у кількості більше 20;  

++ – окремі колонії у кількості від 10 до 20;  + – окремі колонії у кількості до 10;  - – відсутність лізису. 

На 10 добу ранозагоєння в контрольній групі 
бактеріальні біоплівки в ділянці рани визначались 
у 85,7% хворих, у групі, що отримували бактеріо-
фаги – у 70% хворих. Статистично значимої різ-
ниці між основною та контрольною групами не 
зафіксовано. 

На 20-у добу ранозагоєння в контрольній групі 
бактеріальні біоплівки в ділянці рани визначались 
у 71,4% хворих, тоді як в групі, що отримували ба-

ктеріофаги – у 40% хворих. Але статистично зна-
чимої різниці між групами також не зафіксовано.  

Лише на 30-у добу ранозагоєння нами відмі-
чена статистично значима відмінність у наявності 
бактеріальних біоплівок між основною та контро-
льною групами. Так, у контрольній групі бактеріа-
льні біоплівки в ділянці рани визначались у 57,1% 
хворих, тоді як у групі, що отримували бактеріо-
фаги – у 20% хворих (табл. 4) 

Таблиця 4 

Доба ранозагоєння 

Наявність бактеріальних біоплівок в ділянці рани 
Рівень статистичної 

значимості 
(р) 

Основна група 
(n=10) 

Контрольна група 
(n=7) 

ТАК НІ ТАК НІ 

10-а 
7 

(70%) 
3 

(30%) 
6 

(85,7%) 
1 

(14,3%) 
0,256 

20-а 
4 

(40%) 
6 

(60%) 
5 

(71,4%) 
2 

(28,6%) 
0,256 

30-а 
2 

(20%) 
8 

(80%) 
4 

(57,1%) 
3 

(42,9%) 
0,002 
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Індекс Попової у хворих, що отримували у 
комплексному лікуванні бактеріофаги у порівнянні 
з хворими контрольної групи на 10-у добу ліку-
вання не мав статистично значимої відмінності, 
на 20-у добу лікування був вищим в 1,3 рази 
(р=0,045), на 30-у добу – в 1,8 разів (р=0,037).  

Отже, проведені нами дослідження доводять 
можливість використання бактеріофагів в якості 
«антибіоплівкових» препаратів, але точний меха-
нізм пошкоджуючої дії бактеріофагів на бактеріа-
льні біоплівки до кінця не зрозумілий та потребує 
подальшого вивчення. 

Висновки 

Враховуючи отримані результати, можна 
стверджувати, що бактеріофаги, при використанні 
їх у середовищі з порушеною оксигенацією та 
кровообігом, мають згубний вплив на життєдіяль-
ність мікробних біоплівок. Тому нами доведена 
доцільність використання у комплексному ліку-
ванні гнійно-некротичних ран при синдромі діабе-
тичної стопи. 
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Реферат 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ БАКТЕРИОФАГОВ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ РАН ПРИ СИНДРОМЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 
Иващенко Д.Н. 
Ключевые слова: бактериофаг, синдром диабетической стопы, биопленка.  

Одним из важных патогенетических факторов, что затрудняет заживление ран, является наличие на 
их поверхности биопленок микроорганизмов, которые вызывают увеличение антибиотикорезистентнос-
ти и снижение эффективности лечения. Данная проблема является критической при синдроме диабе-
тической стопы, когда имеет место низкая доступность лекарственных средств к источнику инфекции и 
замедленная регенерация тканей. Нами проверена антибиопленочная активность бактериофагов и ре-
зультаты исследования свидетельствуют о клинической эффективности применения фагов при борьбе 
с бактериальными биопленками и необходимости использования бактериофагов в комплексном лече-
нии больных с синдромом диабетической стопы. 
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Summary 

USE OF BACTERIOPHAGES IN INTEGRATED TREATMENT OF WOUNDS IN DIABETIC FOOT 
Ivashchenko D.M. 
Key words: bacteriophage, diabetic foot, biofilm. 

One of the important pathogenetic factors that prevent the wound healing is the presence of biofilms of 
microorganisms at their surface that causes increasing resistance to antibiotics and reduced response to    
therapy. This issue is critical for diabetic foot syndrome, where there is low drug accessibility to the site of 
infection, and slow tissue regeneration. We have tested anti-biofilm activity of bacteriophages and the findings 
of our study demonstrate the clinical efficacy of phages in combating bacterial biofilms. We can recommend 
using bacteriophages as a part of the therapy of diabetic foot syndrome.  

ДК: [616.711 + 616.72] – 073.48 
Іваницький І.В., Іваницька Т.А., Штомпель В.Ю. 

УЛЬТРАЗВУКОВА ЕЛАСТОГРАФІЯ ЗСУВНОЮ ХВИЛЕЮ МІЖХРЕБЦЕВИХ 
ДИСКІВ У ПАЦІЄНТІВ З СИНДРОМОМ ДОБРОЯКІСНОЇ ГІПЕРМОБІЛЬНОСТІ 
СУГЛОБІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Синдром доброякісної гіпермобільності суглобів (СДГМС) має значну розповсюдженість серед насе-
лення і сприяє більш швидкому розвитку та більш важкому перебігу як уражень суглобів, так і ура-
жень хребта. Виявлені зміни можуть бути обумовлені не тільки більшою еластичністю зв’язок у 
пацієнтів із СДГМС, але і більшою еластичністю міжхребцевих дисків. Метою дослідження було ви-
значення відмінностей показників пружності міжхребцевих дисків у пацієнтів в залежності від наяв-
ності СДГМС за допомогою метода еластографії зсувної хвилі. Було виявлено, що у пацієнтів із 
СДГМС та звичайних пацієнтів присутня суттєва різниця у пружності міжхребцевих дисків. Крім 
того, відмічається збільшення показника пружності диску при зниженні його розташування, при 
чому ця тенденція присутня тільки у пацієнтів із СДГМС. Пояснити отримані результати можна 
більшим навантаженням на рівень L5 – S1, і, відповідно, меншою гідратацією диска у пацієнтів із 
СДГМС, а також можливою наявністю доклінічних патологічних змін у дисках у цих пацієнтів. В той 
же час, необхідно підкреслити, що при проведенні статистичного аналізу достовірної різниці між 
показниками значень жорсткості у дисках L1 – L2 та L5 – S1 в обох досліджуваних групах виявлено 
не було. При проведенні кореляційного аналізу нами був виявлений сильний зворотній зв'язок між кі-
лькістю балів, отриманих пацієнтами при дослідженні за шкалою Бейтона і показником пружності 
тканини диску. 

Ключові слова: синдром доброякісної гіпермобільності суглобів, міжхребцеві диски, ультразвукова діагностика, еластографія 

Синдром доброякісної гіпермобільності суг-
лобів (СДГМС), як прояв дисплазії сполучної 
тканини, має значну розповсюдженість серед 
населення (від 10 до 21,5% в загальній популя-
ції) [4]. У той же час, відомо, що наявність 
СДГМС сприяє більш швидкому розвитку та 
більш важкому перебігу як уражень суглобів, так 
і уражень хребта, зокрема стенозуванню спин-
номозкового каналу. У своїх попередніх роботах 
ми розглядали особливості ультразвукової діаг-
ностики уражень хребта у пацієнтів із СДГМС 
[2,3]. Враховуючи виявлені нами відмінності у 
перебігу патологій міжхребцевих дисків у пацієн-
тів із СДГМС, ми зробили припущення, що вияв-
лені нами зміни обумовлені не тільки більшою 
еластичністю зв’язок у пацієнтів із СДГМС, але і 
більшою еластичністю міжхребцевих дисків. 
Оскільки отримання біопсійного матеріалу з між-
хребцевих дисків у пацієнтів із СДГМС пов’язане 
із значними труднощами як технічного, так і ети-
чного характеру, ми звернули увагу на метод 
еластографії зсувною хвилею. 

Еластографія зсувною хвилею – це ультраз-
вуковий метод діагностики, який використовує 
фронт зсувних хвиль, що дозволяє створювати 

двовимірне кольорове картирування щільності 
досліджуваних тканин. В цій технології з визна-
ченою часовою затримкою утворюється декілька 
точок тиску по глибині, внаслідок чого зсувні 
хвилі формують фронт у вигляд так званого "ко-
нуса Маха". Просування цього фронту відслідко-
вується за допомогою спеціального ультразву-
кового сканування, що дає можливість візуально 
виявляти ділянки різною швидкістю зсувних 
хвиль. Потім швидкість картується кольором. 
Окрім дослідження кольорових еластограм про-
водиться еластометрія за допомогою одного або 
декількох пробних об’ємів, які можуть вільно пе-
реміщатись та змінюватись у розмірі. Отримані 
цифрові дані можуть відображатись у вигляді 
показників швидкості зсувних хвиль (в м/с), або 
пружності (кРа) [1]. 

Метод еластографії зсувними хвилями 
останнім часом стає все більш розповсюдженим 
і використовується для діагностики фіброзу пе-
чінки, злоякісних пухлин щитовидної та молочної 
залоз, м’яких тканин. Останнім часом з’явились 
повідомлення щодо використання еластографії 
зсувною хвилею для діагностики патології міжх-
ребцевих дисків [6].  
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У той же час в літературі відсутні дані щодо 
результатів ЕЗХ міжхребцевих дисків у пацієнтів 
з СДГМС як у нормі, так і у патології.  

Метою дослідження було визначення відмін-
ностей показників пружності міжхребцевих дис-
ків у пацієнтів в залежності від наявності 
СДГМС.  

Матеріали та методи дослідження 

Нами було обстежено 64 пацієнти (41 жінка 
та 23 чоловіків) середнім віком 33,9±4,52 років із 
СДГМС та контрольна група з 27 осіб середнім 
віком 32,6±5,44 без ознак СДГМС. В усіх пацієн-
тів були відсутні ультразвукові ознаки патології 
міжхребцевих дисків та хребтового каналу у по-
перековій ділянці. 

Діагноз СДГМС виставляли на основі критері-
їв Бейтона [7,8]. Скарг на біль в поперековій ді-
лянці хребта у обстежених зафіксовано не було. 
Для вивчення стану міжхребцевих дисків у хво-
рих на СДГМС та пацієнтів контрольної групи 
застосовували метод діагностики поперекового 
міжхребцевого остеохондрозу за допомогою 
ультрасонографічного дослідження [5]. Обсте-
ження проводили натщесерце, попередньо 
впродовж 2-3 днів хворі отримували безшлакову 
дієту, приймали активоване вугілля. Обстеження 
виконували в положенні лежачи на спині. Після 
ідентифікації дисків проводили покрокове ульт-
развукове сканування міжхребцевих дисків від 
L5-S1 до L1-L2. Починали дослідження з сагіта-
льної проекції, а потім датчик повертали на 90 
градусів в горизонтальну площину та візуалізу-
вали диск в аксіальній проекції. 

Дослідження виконували конвексіальним да-
тчиком на частоті 3,5 МГц на апараті ULTIMA PA 
Expert з використанням технології «ЗХ Еласто». 

Вимірювання проводили у передніх відділах ди-
ска в межах фіброзного кільця. 

Для комп’ютерної статистичної обробки да-
них використовували табличний редактор 
"Microsoft Excel" та програму статистичного ана-
лізу Analyst Soft Stat Plus, версії 2006 року.  

Для аналізу нормальності розподілу отрима-
них даних використовували критерії Ліллієфорса 
та Шапіро–Уілка. Для визначення нормальності 
використовували рівень р<0,05. У випадку нор-
мального розподілу даних обчислювали значен-
ня середньої арифметичної величини (М) і се-
редньої квадратичної помилки результату (m). 
Вірогідність різниці між показниками, які порів-
нювались, визначали за допомогою t-критерію 
Стьюдента. Для аналізу кореляційних зв’язків 
використовували метод Пірсона.  

У випадку відсутності нормального розподілу 
досліджуваних даних центральні тенденції та 
дисперсії досліджуваних ознак описували за до-
помогою медіани (Ме) та інтерквартильного ро-
змаху (25 та 75 процентилі). Для подальшого 
дослідження використовували критерії Манна–
Уітні, Вальда– Вольфовіца, Колмогорова–
Смірнова, для аналізу кореляції використовува-
ли методи Спірмена та Кендалла. Статистично 
значимими вважались відмінності на рівні 
р<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення 

Після проведення обстежень нами був роз-
рахований середній показник пружності для між-
хребцевих дисків поперекової ділянки, середній 
показник максимальних та мінімальних значень 
в залежності від наявності у пацієнта СДГМС. 
Отримані дані відображені в таблиці. 

Таб.1  
Середні, максимальні та мінімальні показники пружності міжхребцевих  

дисків у пацієнтів із СДГМС та у пацієнтів контрольної групи. 

Параметр значень пружності, 
кПа Пацієнти із СДГМС Контрольна група р 

Середнє значення  4,7±0,95 7,7±0,87 <0,001 
Максимум 6,9±0,86 10,5±0,79 <0,001 
Мінімум 1,4±0,59 4,5±0,94 <0,001 

 

Отримані дані дозволяють зробити висновок, 
що у пацієнтів із СДГМС та звичайних пацієнтів 
присутня суттєва різниця у пружності міжхреб-
цевих дисків. 

При порівняльному аналізі значень пружності 
міжхребцевих дисків у пацієнтів в залежності від 
розташування диску нами були отримані резуль-
тати, відображені у таб. 2 

Таб.2  
Середні показники жорсткості міжхребцевих дисків поперекового відділу хребта  

у пацієнтів із СДГМС та у пацієнтів контрольної групи в залежності від розташування диску. 

Параметр значень жорсткості, 
кПа Пацієнти із СДГМС Контрольна група р 

L1 – L2  3,8±0,85 6,97±0,88 <0,001 
L2 – L3 3,95±0,97 6,92±0,92 <0,001 
L3 – L4 4,11±0,82 7,55±0,94 <0,001 

L4 – L5 4,56±0,89 7,49±0,79 <0,001 
L5 – S1 5,68±0,92 7,58±0,56 <0,001 

При аналізі даних відмічається збільшення 
показника пружності диску при зниженні його ро-
зташування, при чому ця тенденція присутня 
тільки у пацієнтів із СДГМС. Пояснити отримані 
результати можна більшим навантаженням на 

рівень L5 – S1, і, відповідно, меншою гідратаці-
єю диска у пацієнтів із СДГМС, а також можли-
вою наявністю доклінічних патологічних змін у 
дисках у цих пацієнтів. В той же час, необхідно 
підкреслити, що при проведенні статистичного 
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аналізу достовірної різниці між показниками зна-
чень жорсткості у дисках L1 – L2 та L5 – S1 в 
обох досліджуваних групах виявлено не було. 

 
Малюнок 1. Результати ЕЗХ диска L3 - L4  

у пацієнта із СДГМС 

 
Малюнок 2. Результати ЕЗХ диска L3 - L4  

у пацієнта контрольної групи 

  
При проведенні кореляційного аналізу нами 

був виявлений сильний зворотній зв'язок між кі-
лькістю балів, отриманих пацієнтами при дослі-
дженні за шкалою Бейтона і показником пружно-
сті тканини диску (r=0,71; р=0,029 для групи па-
цієнтів із СДГМС). 

Таким чином, на основі проведених дослі-
джень, можна зробити наступні висновки:  

– виявлені нами в попередніх дослідженнях 
зміни міжхребцевих дисків у пацієнтів із СДГМС 
обумовлені як більшою еластичністю зв’язок, так 
і меншою пружністю міжхребцевих дисків у цих 
пацієнтів. 

– менша пружність міжхребцевих дисків у па-
цієнтів із СДГМС без патології дисків в подаль-
шому, при розвитку патологічних змін, може змі-

нюватись, що потребує проведення подальших 
досліджень. 

Література 
1. Зыкин Б.И. Эластография: анатомия метода / Б.И. Зыкин, 

Н.А.Постнова, М.Е. Медведев // Променева діагностіка, про-
менева терапія. – 2012. – №2. -№3. – С. 107-113. 

2. Іваницький І.В. Ультразвукові ознаки змін поперекового відділу 
хребта у пацієнтів з синдромом доброякісної гіпермобільності 
суглобів / І.В. Іваницький // Актуальні проблеми сучасної меди-
цини: Вісник української медичної стоматологічної академії. – 
2013. –Т.13 № 3 (43). - С.134 – 137. 

3. Іваницький І.В. Ультразвукова діагностика як метод визначен-
ня тактики ведення пацієнтів зі стенозом спинномозкового ка-
налу та синдромом доброякісної гіпермобільності суглобів на 
етапі первинної медичної допомоги / І.В. Іваницький, Т.А. Іва-
ницька, В.Ю. Штомпель // Актуальні проблеми сучасної меди-
цини: Вісник української медичної стоматологічної академії. - 
2015. – Т.15, №1(49). - С.93 – 96. 

4. Исаев М.Р. Клинико-эпидемиологические особенности гипер-
мобильного синдрома у лиц молодого возраста : Автореф. 
дис. на соискание учёной степени канд. мед. наук : 
спец.14.01.02 "Терапия"/ М.Р. Исаев — Оренбург, 2004. — 26 
с. 

5. Кинзерский А.Ю. Ультразвуковая диагностика остеохондроза 
позвоночника / А.Ю. Кинзерский – Челябинск: Прометей, 2006. 
– 122 с.  

6. Кинзерский А.Ю. Первый опыт применения ультразвуковой 
эластографии сдвиговой волной в диагностике грыж межпоз-
вонковых дисков / А. Ю. Кинзерский, С.А. Кинзерский, А.А. Ки-
нзерский [и др.]. // Ультразвуковая и функциональная диагнос-
тика. – 2013. - № 5. - С.134-142 

7. Beighton P.H., Hypermobility of joints / P.H. Beighton, R. 
Grahame, H.A. Bird. – New-York: Heidelberg, 1983 –178 р.  

8. Everman D.B. Hypermobility syndrome / D.B. Everman, N.H. 
Robin // Pediatrics in Review. – 1998. – Vol. 19. – № 4. – Р. 111-
117. 

References 
1. Zikin B.I. Elastografia: anatomia metoda / B.I. Zikin, N.A. 

Postnova, M.E. Medvedev // Promeneva diagnostika, promeneva 
terapia. - 2012. – №2-3. – S. 107-113.  

2. Ivanytskyi I.V. Ultrazvukovije oznaki zmin poperekovogo viddilu 
hrebta u pacientiv z syndromom dobrojakisnoji gipermobilnosti 
suglobiv / I.V. Ivanytskyi // Aktualni problem suchasnoi mediciny: 
Visnik ukrainskoi medichnoi stomatologichnoi akademii. – 2013. –
Т.13, №3(43). - S.134 – 137. 

3. Ivanytskyi I.V. Ultrazvukova diagnostika jak metod viznachennja 
taktiki vedennja pacientiv zi stenozom spinnomozkovogo kanalu ta 
sindromom dobrojakisnoji gipermobilnosti suglobiv na etapi 
pervinnoji medichnoji dopomogi / I.V. Ivanytskyi, Т.А. Ivanytskaya, 
V.Y. Shtompel // Aktualni problem suchasnoi mediciny: Visnik 
ukrainskoi medichnoi stomatologichnoi akademii. - 2015. – Т.15, 
№1(49). - S.93 – 96. 

4. Klinilo – epidemiologicheskije osobennosti gipermobilnogo 
sindroma u lic molodogo vozrasta: Avtoreferat dis. Na soiskanije 
uchonoj stepeni kand. med. nauk: spec.14.01.02 "Terapija" / M.R. 
Isajev — Orenburg, 2004. — 26 s. 

5. Kinzerskij A.J. Ultrazvukovaja diagnostika osteohondroza 
pozvonochnika / A.J. Kinzerskij– Cheljabinsk: Prometej, 2006. – 
122 s  

6. Kinzerskij A.J. Pervij opit primenenija ultrzvukovoj elastografii 
sdvigovoj volnoj v diagnostike grij mejpozvonkovih diskov / A.J. 
Kinzerskij, S.А. Kinzerskij, А.А. Kinzerskij [i dr.]. // Ultrazvukovaja i 
funkcionalnaja diagnostika. – 2013. - № 5. - S.134-142 

7. Beighton P.H., Hypermobility of joints / P.H. Beighton, R. 
Grahame, H.A. Bird. – New-York: Heidelberg, 1983. – 178 р.  

8. Everman D.B. Hypermobility syndrome / D.B. Everman, N.H. 
Robin // Pediatrics in Review. – 1998.– Vol. 19. – № 4. – Р. 111-
117. 

Реферат 

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ЭЛАСТОГРАФИЯ СДВИГОВОЙ ВОЛНОЙ МЕЖПОЗВОНОЧНЫХ ДИСКОВ У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГІПЕРМОБІЛЬНОСТІ СУСТАВОВ 
Иваницкий И.В., Иваницкая Т.А., Штомпель В.Ю. 
Ключевые слова: синдром доброкачественной гипермобильности суставов, межпозвоночные диски, ультразвуковая 
діагностика, эластография. 

Синдром доброкачественной гипермобильности суставов (СДГМС), имеет значительную распрост-
ранённость среди населения и способствует более быстрому развитию и более тяжёлому течению 
как поражений суставов, так и поражений позвоночника. Выявленные изменения могут быть обуслов-
лены не только большей эластичностью связок у пациентов с СДГМС, но и большей эластичностью 
межпозвоночных дисков. Целью исследования было определение отличий показателей упругости 
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межпозвоночных дисков у пациентов в зависимости от наличия СДГМС с помощью метода эластог-
рафии сдвиговой волны. Было выявлено, что у пациентов с СДГМС и обычных пациентов присутству-
ет существенное различие по упругости межпозвоночных дисков. Кроме того, отмечается увеличение 
показателя упругости диска при снижении его расположения, причём эта тенденция присутствует то-
лько у пациентов из СДГМС. Объяснить полученные результаты можно большей нагрузкой на уро-
вень L5 – S1, и, соответственно, меньшей гидратацией этого диска у пациентов из СДГМС, а также 
возможным наличием доклинических патологических изменений в дисках у этих пациентов. В то же 
время необходимо подчеркнуть, что при проведении статистического анализа достоверного различия 
между показателями значений жёсткости в дисках L1 – L2 и L5 – S1 в обеих исследуемых группах вы-
явлено не было. При проведении корреляционного анализа нами была выявлена сильная обратная 
связь между количеством баллов, полученных пациентами при исследовании по шкале Бейтона и по-
казателем упругости диска. 

Summary 

SHEAR WAVE ULTRASOUND ELASTOGRAPHY OF INTERVERTEBRAL DISCS IN PATIENTS WITH BENIGN JOINT 
HYPERMOBILITY SYNDROME  
Ivanytskiy I.V., Ivanytskaya T.A., Shtompel V.Y. 
Key words: benign joint hypermobility syndrome, intervertebral discs, ultrasound diagnostics, elastography. 

Benign joint hypermobility syndrome (BJHS) is demonstrating significant prevalent in the population 
nowadays and contributing more rapid development and more severe course of a joint lesions, and lesions of 
the spinal column. The changes identified can be caused not only by the greater flexibility of ligaments in 
patients with BJHS but higher elasticity of the intervertebral discs. The aim of the study was to investigate the 
differences in the elastic parameters of the intervertebral discs in patients with or without BJHS by using 
shear wave elastography. It has been estimated the patients with normal and BJHS show a significant 
difference of the intervertebral discs’ elasticity. Moreover, there is an increase in the elasticity of the vertebral 
discs depending on their descending location, and this tendency is observed only in the patients with BJHS. 
The findings can be explained by more load on the L5 - S1 level and respectively by less hydration this disk 
in the patients with BJHS. This can also be explained by possible presence of pathological changes in the 
disks of these patients preceding the clinical study. At the same time, it must be emphasized that the 
statistical analysis has shown no significant difference between the values in density indices of the L1 disk - 
L2 and L5 - S1 in both groups .Correlation analysis has found out a strong inverse relationship between the 
scores received by the patients in the study according to the Beighton’s scale and disc elasticity indicators. 

УДК 616-089.819.6 
Іоффе О.Ю., Цюра Ю.П., Діброва Ю.А.,Кривопустов М.С., Стеценко О.П., Тарасюк Т.В. 

ВДОСКОНАЛЕННЯ СПОСОБІВ ФОРМУВАННЯ АНАСТОМОЗІВ ПРИ 
ЛАПАРОСКОПІЧНОМУ ШЛУНКОВОМУ ШУНТУВАННІ  
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ 

На сьогоднішній день масштаби та темпи розповсюдження ожиріння набули характер глобальної 
епідемії. Ефективне лікування морбідного ожиріння можливе лише при застосуванні хірургічних 
втручань. Було прооперовано 54 хворих з морбідним ожирінням (ІМТ ≥ 40 кг/м

2
), яким виконано лапа-

роскопічне шунтування шлунку за методикою Fobi–Capella. Метою дослідження є покращити ре-
зультати хірургічного лікування хворих на МО шляхом вдосконалення техніки формування анасто-
мозів при виконанні лапароскопічного шлункового шунтування. Впровадження вдосконаленого спо-
собу формування гастроентеро у та ентероентеро анастомозу при виконанні лапароскопічного 
шлункового шунтування дозволяє значно скороти час даних етапів оперативного втручання. 

Ключові слова: морбідне ожиріння, хірургічне лікування, лапароскопічне шунтування шлунку, формування анастомозів. 

Дані про зв'язок публікації з плановими науково-дослідними роботами: Тема «Мініінвазійні технології в абдомінальні хірургії і 
лікуванні метаболічного синдрому» Державний реєстр 0111V009419. УДК 617.55-089-072.1:616-056.52-089: [616.12-
008.331.1+616.379-008.64] 

Вступ 

На сьогоднішній день, за даними ВООЗ, ма-
сштаби та темпи розповсюдження ожиріння на-
були характер глобальної епідемії [14, 19]. В 
Україні поширеність ожиріння складає 20,1%, а 
надлишкову масу мають понад 50% дорослих 
обох статей [21]. 

Ефективне лікування морбідного ожиріння 
(МО) можливе лише при застосуванні хірургіч-

них втручань. Так, Angrisani L. et al. (2015) вка-
зують, що за даними світового звіту за 2013 рік 
загальна кількість баріатричних втручань досяг-
ла 468 609. При цьому перевага надається ла-
пароскопічним мініінвазивним технологіям [13, 
15]. Частіше за все застосовуються гастрорест-
риктивні або шунтуючі втручання чи їх поєднан-
ня [8]. Лапароскопічне шлункове шунтування 
(ЛШШ) (LRYGB) на сьогодні є «золотим» стан-
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дартом хірургічного лікування МО [16].  
Найбільш загрозливим раннім післяоперацій-

ним ускладненням ЛШШ є неспроможності швів 
анастомозів, які, за даними різних авторів, ма-
ють місце в 1-6,8% випадків. Вдосконалення 
способів формування анастомозів спрямовано 
саме на мінімізацію цього ускладнення 
[11,12,17,18,24]. 

Мета дослідження 

Покращити результати хірургічного лікування 
хворих на МО шляхом вдосконалення техніки 
формування анастомозів при виконанні лапаро-
скопічного шлункового шунтування. 

Матеріали та методи дослідження 

За період з лютого 2012 по вересень 2015 
року на клінічній базі кафедри загальної хірургії 
№2 Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця – Київській міській клінічній лі-
карні №3 було прооперовано 54 хворих з МО 
(ІМТ ≥ 40 кг/м2), яким виконано лапароскопічне 
шлункове шунтування (ЛШШ) за методикою 
Fobi–Capella (LRYGB) [22]. Пацієнти, яким було 
виконано ЛШШ, були розподілені на 2 групи за 
способами формування анастомозів. В 1-й групі 
(контрольній) 11 (20,4%) пацієнтам був сформо-
ваний повністю ручний гастроентероанастомоз 
та ентероентероанастомоз з формуванням зад-
ньої губи зшиваючим апаратом, а передньої гу-
би - ручним ввертаючим безперервним швом. В 
2-й групі (основній) 43 (79,6%) хворим задня та 
частково передня губи гастроентероанастомозу 
були сформовані зшиваючим апаратом, а час-
тина передньої губи - ручним ввертаючим без-
перервним швом. Ентероентероанастомоз був 
сформований виключно за допомогою зшиваю-
чих апаратів. При цьому використовувався зши-
ваючий апарат Echelon Flex та нитка Vicryl 3,0 на 
колючій голці. Вік хворих становив від 32 до 62 
років, в середньому 47,8 ± 8,0 років. Індекс маси 
тіла коливався в межах від 40,0 до 67,6 кг/м2, в 
середньому складав 57,8 ± 8,3 кг/м2. Співвідно-
шення чоловіків та жінок було 21 (38,9%) / 33 
(61,1%). Всі хворі до оперативного втручання 
були обстеженні згідно стандартів, які включали 
в себе клінічні, лабораторно-інструментальні та 
спеціальні методи дослідження. В дослідженні 
вивчали тривалість формування гастроентеро- 
та ентероентероанастомозів за традиційною 
(контрольна група) та вдосконаленою методи-
кою (основна група), їх кошторис та частоту ран-
ніх післяопераційних ускладнень зі сторони спі-
вусть. 

На першому етапі оперативного втручання 
тонку кишку перетинали лапароскопічним степ-
лером 60 мм з висотою скобок 3,5 мм на відстані 
40-45 см від зв’язки Трейца. Брижу тонкої кишки 
розсікали в безсудинній зоні до її кореня за до-
помогою ультразвукового скальпеля. На відстані 
100-150 см дистальніше місця перетину кишки 
формували ентеро-ентероанастомоз “бік в бік”. 

В 2-й групі хворих, як задню, так і передню губи 
цього анастомозу формували за допомогою сте-
плера 60 мм з висотою скобок 3,5 мм, на відміну 
від 1-ої групи хворих, яким передню губу анас-
томозу формували за допомогою ручного ввер-
таючого безперервного шва (рис. 1 та рис. 2) [2]. 

 
Рис. 1. Інтраопераційне фото. Операція - ЛШШ за методи-
кою Fobi–Capella (LRYGB). Етап формування передньої гу-
би ентероентероанастомозу «бік в бік» ручним одноряд-

ним безперервним ввертаючим швом. 

 
Рис. 2. Інтраопераційне фото. Операція - ЛШШ за методи-
кою Fobi–Capella (LRYGB). Етап формування передньої гу-

би ентеро-ентероанастомозу “бік в бік” за допомогою 
зшиваючого апарату 60 мм. 

 
На наступному етапі втручання переходили 

до формування «малого шлуночка» (об'ємом до 
20 мл). Для цього шлунок пересікали за допомо-
гою зшиваючого апарату 60 мм зі скобками 4,1 
мм на відстані 5,5-6 см від стравохідно-
шлункового переходу від малої кривини в гори-
зонтальному напрямку на протязі 5-6 см. Потім 
пересікали шлунок паралельно малій кривині в 
напрямі до кута Гіса за допомогою зшиваючого 
апарату 60 мм з довжиною скобок 4,1 мм, відс-
тупаючи вліво 1 см від шлунково-стравохідного 
переходу.  

У хворих 1-ої групи гастроентероанастомоз 
формували виключно ручним однорядним ввер-
таючим безперервним швом обох губ анастомо-
зу, а у 43 (79,6%) хворих формували апаратний 
анастомоз. При цьому перевагу віддавали за-
стосуванню лінійного степлера 60мм з довжи-
ною скобок 3,5мм. 
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В усіх випадках формування анастомозу по-
чинали з накладання 1-2 серо-серозних швів 
«трималок» між передньою стінкою кукси шлунку 
та петлею тонкої кишки. При формуванні ручно-
го гастроентероанастомозу на одному рівні ви-
конували ентеро- та гастротомію протяжністю до 
1,5 см в поперечному напрямі та паралельно до 
попередньо накладених серо-серозних швів 
«трималок», використовуючи ультразвуковий 
скальпель. В подальшому формували задню та 
передню губу анастомозу, застосовуючи ручний 
однорядний безперервний ввертаючий шов [3]. 

При формуванні апаратного гастроентероа-
настомозу ультразвуковим скальпелем на одно-
му рівні виконували ентеро- та гастротомію до 7-
8 мм паралельно до попередньо накладених се-
ро-серозних швів «трималок». Потім в обидва 
отвори заводили бранші лінійного степлера зі 
скобками висотою 3,5 мм на глибину 1,5-2 см та 
після змикання бранш прошивали. Таким чином, 
формували задню і частково передню губи ана-
стомозу. Гастро- та ентеротомний отвори, що 
лишилися, ушивали вручну однорядним ввер-
таючим безперервним швом (рис 3.)  

 
Рис. 3. Інтраопераційне фото. Операція- ЛШШ за методи-
кою Fobi–Capella (LRYGB). Етап ушивання гастро- та ен-
теротомного отворів ручним однорядним безперервним 

ввертаючим швом. 

Герметичність гастроентероанастомозу пе-
ревіряли за допомогою пневмопроби. Для цього 
хворого переводили в положення Тренделенбу-
рга та у верхній поверх черевної порожнини за 
допомогою відсмоктувача вводили фізіологічний 
розчин до повного занурення лінії швів в рідину. 
Потім через шлунковий зонд в куксу шлунку на-
гнітали повітря об’ємом до 100 мл. Герметич-
ність оцінювали візуально, за наявністю чи то ві-
дсутністю бульбашок повітря в рідині. 

Результати та їх обговорення 

Проаналізовані отримані данні стосовно часу 
виконання окремих етапів оперативного втру-
чання та частоти неспроможності співусть при 
застосуванні вдосконалених та стандартних 
способів ЛШШ. 

При порівняльному аналізі результатів дослі-
дження у хворих основної та контрольних груп 
встановлено, що тривалість формування гаст-
роентероанастомозу у хворих II групи було в се-

редньому 21,3±4,8 хв. проти 42,6±5,1 хв. у хво-
рих I групи (р < 0,01), а час формування ентеро-
ентероанастомозу у хворих II групи - 14,5±4,3 хв. 
проти 33,8±4,9 хв. у хворих I групи (р < 0,01). Та-
ким чином, загальна тривалість формування 
обох анастомозів у хворих основної (I групи) 
становила в середньому 76,4±5,0 хв. проти 
35,8±4,6 хв. у хворих контрольної (II групи) (р < 
0,01). В обох групах пацієнтів неспроможність 
співусть не було. 

Питання вибору оптимальної техніки форму-
вання анастомозів при виконанні ЛШШ і сьогодні 
залишається дискутабельним. За даними деяких 
авторів, застосування повністю ручних анасто-
мозів при виконанні ЛШШ має економічне обґру-
нтування. При цьому підвищення відсотку вини-
кнення ускладнень, пов’язаних з формуванням 
анастомозів, не було виявлено [20]. 

Ми вважаємо, що перевагами формування 
ручних анастомозів є низькі матеріальні затрати 
на забезпечення операції, однак їх недоліком є 
технічна складність та тривалий час виконання. 
Перевагами апаратного способу формування 
анастомозів є технічна простота виконання, ско-
рочення часу цього етапу, а до недоліків нале-
жить збільшення кошторису забезпечення. 

Отримані результати свідчать про те, що за 
умови дотримання послідовності виконання та 
ретельної техніки формування анастомозів, час-
тота неспроможності швів гастроентеро анасто-
мозу чи ентероентеро анастомозу при виконанні 
ЛШШ не відрізняється. 

Однак, одержані нами результати підтвер-
джують думку Richdeep S. Gill, та співавт. [23] 
про те, що частота неспроможності швів при ви-
конанні ЛШШ може бути мінімізована завдяки 
застосуванню степлерних зшиваючих апаратів 
та ретельній техніці формування анастомозів. 

Висновки 

1. Впровадження вдосконаленого способу 
формування гастроентеро анастомозу та енте-
роентеро анастомозу при виконанні лапароско-
пічного шлункового шунтування дозволяє значно 
скороти час даних етапів оперативного втручан-
ня (р < 0,01). 

2. За умови дотримання послідовності вико-
нання та ретельної техніки формування анасто-
мозів при виконанні лапароскопічного шлунково-
го шунтування частота неспроможності швів гас-
троентеро анастомозу та ентероентеро анасто-
мозу в основній та контрольній групах не відріз-
няється. 
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Реферат 

СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ СПОСОБОВ ФОРМИРОВАНИЯ АНАСТОМОЗОВ ПРИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОМ ШУНТИРОВАНИИ 
ЖЕЛУДКА 
Иоффе А.Ю., Цюра Ю.П., Диброва Ю.А., Кривопустов Н.С., Стеценко А.П., Тарасюк Т.В. 
Ключевые слова: морбидное ожирение, хирургическое лечение, лапароскопическое шунтирование желудка, формирование 
анастомозов 

На сегодняшний день масштабы и темпы распространения ожирения получили характер глобаль-
ной эпидемии. Эффективное лечение морбидного ожирения возможно лишь при применении хирур-
гических вмешательств. Был прооперировано 54 больных с морбидным ожирением (ИМТ ≥ 40 кг / м2), 
которым выполнено лапароскопическое шунтирование желудка по методике Fobi-Capella. Целью исс-
ледования является улучшить результаты хирургического лечения больных с морбидным ожирением 
путем совершенствования техники формирования анастомозов при выполнении лапароскопического 
желудочного шунтирования. Внедрение усовершенствованного способа формирования гастроэнтеро 
анастомоза и энетероэнтеро анастомоза при выполнении лапароскопического желудочного шунтиро-
вания позволяет значительно сократить время данных этапов оперативного вмешательства. 

Summary 

WAYS IN IMPROVING ANASTOMOSIS DURING LAPAROSCOPIC GASTRIC BYPASS SURGERY 
O.Yu. Ioffe, Yu.P. Tsyura, Yu.A. Dibrova, M.S. Kryvopustov, O.P. Stetsenko, T.V. Tarasyuk 
Key words: morbid obesity, surgical treatment, laparoscopic gastric bypass surgery, the formation of anastomoses 

To date, the scope and rates of obesity have received the nature of the global epidemic. Effective 
treatment of morbid obesity is only possible by using surgery. This study involved 54 patients with morbid 
obesity (BMI ≥ 40 kg / m 2) who underwent laparoscopic gastric bypass surgery by Fobi-Capella technique. 
The aim of this study was to improve the results of surgical treatment of morbid obesity by developing the 
techniques of anastomoses during laparoscopic gastric bypass surgery. The technique of performing 
gastrointestinal anastomoses and intestinal anastomoses during laparoscopic gastric bypass surgery can 
significantly reduce the time of surgery. 

УДК: 616. 127-005.8 
Катеренчук О.І. 

ВЕГЕТАТИВНА РЕАКТИВНІСТЬ ПРИ ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ 
ВДНЗУ “Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава 

Дисбаланс вегетативної регуляції є характерною ознакою розвитку хронічної серцевої недостат-
ності, що включає і розвиток тонічної гіперсимпатикотонії, і порушення вегетативної реактивно-
сті.  Мета: здійснити оцінку порушень вегетативної реактивності, пов’язаної з розладами бароре-
цепторного, хеморецепторного та психовегетативного механізмів адаптації у пацієнтів з серце-
вою недостатністю. Матеріали і методи: оцінка стану вегетативної регуляції шляхом аналізу ва-
ріабельності серцевого ритму при 5-тихвилинній реєстрації в стані спокою та при використанні 
стрес-тестів (дихальний, ортостатичний, ментальний). Результати: наявність базової гіперси-
патикотонії супроводжується порушенням вегетативної реактивності за типом недостатньої 
активації парасимпатичного компоненту при дихальному тестові та зменшеної активації симпа-
тичних впливів при ортостатичному та ментальному, що поєднується з підвищенням ішемізації 
сектору реполяризації. Висновки. Зменшена вегетативна реактивність у пацієнтів з серцевою не-
достатністю та базовою гіперсимпатикотонією в умовах стрес-реакцій призводить до надмірної 
ішемізації сектору реполяризації і підвищення ризику розвитку несприятливих клінічних подій. 

Ключові слова: вегетативна дисфункція, хронічна серцева недостатність, стрес-тести. 

Подана стаття є частиною науково-дослідної роботи: Запальний, ішемічний, больовий синдроми у хворих на ішемічну хво-
робу серця: тригери, роль супутньої патології, механізми, критерії, діагностика, лікування. №0112U003122. Фінансування: 
власний кошт 

Вступ 

Ефективне надання медичної допомоги паціє-
нтам з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) 
є важливим завданням зогляду на епідеміологіч-
не, клінічне та соціальне значення вказаного роз-
ладу. Незважаючи на впровадження протягом 
попереднього десятиліття новітніх методик меди-
каментозного та хірургічного лікування, спрямо-
ваного на стримування неухильно прогресуючого 
характеру розвитку ХСН, досягнення бажаних ці-

лей у вигляді подовження тривалості та покра-
щення якості життя пацієнтів залишається доволі 
віддаленою перспективою [3]. Необхідною перед-
умовою для істотного прориву у вирішенні зазна-
ченої проблеми є глибоке розуміння характеру 
складних патофізіологічних процесів прогресу-
вання ХСН. Згідно концепції нейрогуморальної 
активації еволюційно-неповноцінна компенсатор-
на реакція симпато-адреналової системи є як 
причиною прогресуючого перебігу ХСН, так і нас-
лідком складних гемодинамічних та дисметаболі-
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чних розладів [1,4]. Підвищення вмісту норадре-
наліну в крові та його екскреції з сечею, приско-
рення частоти серцевих скорочень, зменшення 
варіабельності серцевого ритму (ВСР), дисфунк-
ція вегетативних рефлекторних механізмів на 
сьогоднішній день є визнаними складовими яви-
ща гіперсимпатикотонії [6-8].  

В загальноклінічній практиці незаслужено ма-
ло уваги приділяється діагностиці порушень веге-
тативної регуляції у пацієнтів з ХСН. Інтенсивні 
розробки різноманітних математичних моделей з 
аналізу показників ВСР дозволяють високоспе-
цифічно оцінити характер і ступінь вираженості 
тонічного вегетативного дисбалансу. Водночас, 
не менш важливе значення має оцінка вегетати-
вної реактивності, що зогляду на патофізіологічні 
процеси, тісно пов'язана з якістю функціонування 
барорецепторного, хеморецепторного та психо-
вегетативного механізмів регуляції серцево-
судинної діяльності [2,5,9].  

Мета дослідження 

Здійснити оцінку порушень вегетативної реакти-
вності, пов’язаної з розладами барорецепторного, 
хеморецепторного та психовегетативного механіз-
мів вегетативної регуляції у пацієнтів з ХСН. 

Матеріали і методи 

Для здійснення поставленої мети здійснював-
ся відбір експериментальної групи пацієнтів на 
базі Полтавського обласного клінічного кардіоло-
гічного диспансеру в період з грудня 2013 по лис-
топад 2015 року. Оцінка вегетативної реактивнос-
ті здійснювалась шляхом проведення стрес-
тестів та аналізом показників ВСР. Оцінка баро-
рефлексу (ортостатичний тест) здійснювалась 
шляхом реєстрації серцевого ритму до та після 
переходу в ортостаз, оцінка хеморефлексу (ди-
хальний тест) – шляхом аналізу показників ВСР 

до та після програмованого дихання (30 дихаль-
них рухів за 60 секунд), оцінка психовегетативно-
го впливу – шляхом реєстрації ВСР до та після 
виконання ментального тесту (комп’ютерна гра 
на швидкість реакції). З параметрів ВСР аналізу-
вались як величини частотного (SDNN, RMSSD, 
CV, HRVTI, Mо, AMo, MXDMN), так і спектрально-
го доменів (TI, LF, HF, LF/HF). Додатково оціню-
вались зміни структури зубця Т (індекс симетри-
зації Т, альтернація симетричності Т, індекс ЯТ), 
що є віддзеркаленням процесів реполяризації.  

Результати дослідженнята їх обговорення 

В дослідження було залучено 155 пацієнтів ві-
ком 37-83 роки. Після реєстрації ритмограми про-
тягом 5-ти хвилин в положенні лежачи було вико-
нано аналіз тонічної вегетативної регуляції, згідно 
якої отримано наступний розподіл: гіперсимпати-
котонія – 53 пацієнти, парасимпатикотонія – 28 
пацієнтів, збалансований тип – 74 пацієнти.  

При виконанні дихального тесту отримано на-
ступні результати: в усіх групах відмічалось зме-
ншення активності симпатичного відділу вегета-
тивної нервової системи та посилення парасим-
патичних впливів, однак в групі пацієнтів з гіпер-
симпатикотонією вираженість змін виявилась до-
стовірно меншою, зокрема, SDNN, RMSSD, CV та 
HRVTI (р<0,05). Величини Мо, АМо та MXDMN не 
мали істотних відмінностей. В групі пацієнтів з ба-
зовою гіперсимпатикотонією в меншій мірі відбу-
валось зниження параметрів ТІ, LF (низькочасто-
тного спектру як маркера швидкої симпатичної 
реактивності) та співвідношення LF/HF (р<0,05). 
Величина симетризації Т виявилась меншою в 
групі гіперсимпатикотонії (р<0,05), водночас аль-
тернація Т не була статистично значимо відмін-
ною при порівнянні досліджуваних груп (р>0,05). 
Загалом, зазначені результати подано в Таблиці 1. 

Таблиця 1.  
Зміни показників ВСР при дихальному тестові у пацієнтів з різним станом тонічної вегетативної регуляції. 

 
Гіперсимпатикотонія 

(n=53) 
Парасимпатикотонія 

(n=28) 
Збалансований тип 

(n=74) 

ЧСС 9,08±3,42 17,60±3,81 17,44±4,45 
Варіабельність R-R інтервалів 58,81±12,93 77,97±14,85 78,42±16,33 
Симетрія Т 4,89±1,70 5,33±2,08 5,91±2,21 
СКО Т 9,03±4,48 6,85±3,51 8,75±4,54 

ЯТ 13,26±4,57 12,99±4,71 12,62±4,70 
SDNN 65,46±16,29 85,36±14,09 82,08±13,99 
RMSSD 76,43±16,18 96,59±24,51 91,30±22,70 
CV 75,66±16,50 94,96±24,66 94,30±26,01 
HRVti 16,00±5,18 25,13±7,49 21,78±9,68 

MO -14,76±6,51 -18,88±5,63 -18,19±5,45 
AMo -23,26±10,33 -26,21±10,27 -28,53±10,24 
MxDMn 96,70±21,61 96,34±25,74 99,07±22,71 
TI -92,26±22,27 -115,00±38,70 110,97±36,83 
Lf -58,28±12,23 -68,81±17,53 -69,34±14,00 

Hf 91,84±22,31 84,17±26,23 89,79±23,16 
Lf\Hf -85,23±22,02 -98,21±24,04 -109,65±36,60 

Примітка. Всі показники подані в середньому відсотковому значенні зміни величини з стандартним відхиленням в результа-
ті виконання стрес-тесту. 

При здійсненні оцінки барорефлекторної реак-
тивності шляхом ортостатичного тесту отримано 
наступні результати. В усіх групах відмічалось 

збільшення симпатичного тонусу, однак ступінь 
змін істотно відрізнявся. В групі пацієнтів з базо-
вою гіперсимпатикотонією відмічався менший 
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статистично значимий (р<0,05) приріст величин 
SDNN, RMSSD, CV, HRVTI аніж в групах з гіпер-
парасимпатикотонією та збалансованим типом 
регуляції (між якими зокрема статистичної відмін-
ності не виявлено). В спектральному домені ВСР 
відмічалось менш значиме зростання симпатико-

тонії у пацієнтів з наявною тонічною гіперсимпа-
тикотонією. Однак, в групі пацієнтів з гіперсимпа-
тикотонією спокою відбувалось статистично зна-
чиме (р<0,05) посилення симетризації хвилі Т в 
ході виконання стрес-тесту. Відповідні результати 
представлено в Таблиці 2.  

Таблиця 2.  
Зміни показників ВСР при ортостатичному тестові у пацієнтів з різним станом тонічної вегетативної регуляції. 

 Гіперсимпатикотонія 
(n=53) 

Парасимпатикотонія 
(n=28) 

Збалансований тип 
(n=74) 

ЧСС  14,53±3,38 24,18±5,67 21,11±4,56 

Варіабельність R-R інтервалів -82,34±18,68 -98,34±19,75 -106,50±21,55 
Симетрія Т 34,18±8,64 25,06±8.65 27,32±7,44 
СКО Т 27,06±8,18 29,23±10,04 29,86±10,14 
ЯТ 35,21±8,71 22,18±7,38 26,08±9,36 
SDNN -42,36±11,28 -57,10±13,52 -59,71±11,88 

RMSSD -5,90±1,57 -6,33±1,75 -6,21±1,74 
CV -44,21±11,26 -54,56±11,20 -56,48±16,81 
HRVti -43,39±11,44 -62,19±14,62 -64,80±14,01 
MO -4,65±1,45 -9,19±2,68 -10,74±2,92 
AMo 14,12±6,03 21,48±8,46 20,69±6,40 

MxDMn -27,27±9,55 -35,14±14,94 -38,98±15,71 
TI 38,31±10,89 43,71±11,36 46,52±9,78 
Lf 7,68±2,07 13,87±3,69 13,52±2,99 
Hf -55,09±18,31 -57,35±19,38 -59,92±16,81 
Lf/Hf 60,18±16,32 71,84±11,28 70,42±17,08 

Примітка. Всі показники подані в середньому відсотковому значенні зміни величини з стандартним відхиленням в результа-
ті виконання стрес-тесту. 

При здійсненні оцінки психовегетативної реак-
тивності шляхом ментального тесту отримано на-
ступні результати. В усіх групах відмічалось збі-
льшення симпатичного тонусу, однак ступінь змін 
істотно відрізнявся. В групі пацієнтів з базовою гі-
персимпатикотонією відмічалось статистично 
менш значиме (р<0,05) зменшення величин 
SDNN, RMSSD, CV, HRVTI, аніж в групах з гіпер-
парасимпатиктонією та збалансованим типом ре-
гуляції. В спектральному домені ВСР відмічалось 
менш значиме зростання симпатикотонії у паціє-

нтів з наявною тонічною гіперсимпатикотонією. 
Крім того, в групі пацієнтів з базовою гіперсимпа-
тикотонією відмічалось статистично значиме 
(р<0,05) посилення симетризації хвилі Т. Вказане 
явище слід розцінити, як підвищення ризику роз-
витку ішемічних подій у пацієнтів з базовою гіпер-
симпатикотонією навіть при незначному стрес-
індукованому прирості симпатичних впливів. За-
галом, відповідні результати представлено в 
Таблиці 3.  

Таблиця 3.  
Зміни показників ВСР при ментальному тестові у пацієнтів з різним станом тонічної вегетативної регуляції. 

 
Гіперсимпатикотонія 

(n=53) 
Парасимпатикотонія 

(n=28) 
Збалансований тип 

(n=74) 

ЧСС 8,47±2,42 10,28±2,61 10,01±2,13 
Варіабельність інтервалів R-R -76,79±15,27 -77,34±16,06 -77,95±15,55 
Симетрія Т 14,64±2,97 10,87±3.69 11,46±3,59 
СКО Т 29,29±8,44 31,13±10,26 32,36±10,14 
ЯТ 27,08±8,05 22,98±6,90 22,71±6,47 

SDNN -52,65±13,30 64,00±19,63 62,62±19,88 
RMSSD -5,90±1,57 6,33±1,75 6,21±1,74 
CV -60,77±14,54 54,28±19,20 52,84±18,80 
HRVti -63,39±11,44 60,13±14,36 57,38±14,28 
MO -6,60±1,91 7,55±4,60 6,74±2,01 

AMo 20,78±6,05 21,23±6,52 20,42±6,38 
MxDMn -39,36±16,14 44,04±24,04 38,89±18,12 
TI 68,51±16,87 73,69±27,50 68,82±17,00 
Lf 3,48±1,01 5,26±1,87 5,64±2,12 
Hf -75,89±17,51 77,23±19,87 75,91±16,81 

Lf/Hf 71,32±14,28 78,56±18,65 77,36±17,35 

Примітка. Всі показники подані в середньому відсотковому значенні зміни величини з стандартним відхиленням в результа-
ті виконання стрес-тесту. 

Висновки 

Порушення стану вегетативної регуляції при 
ХСН за типом тонічної гіперсимпатикотонії супро-
воджується зниженням барорефлекторної, хемо-

рефлекторної та психовегетативної реактивності, 
що поєднується з підвищенням ризику ішемії міока-
рду згідно динамічних змін сектору реполяризації. 
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Реферат 

ВЕГЕТАТИВНАЯ РЕАКТИВНОСТЬ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ. 
Катеренчук О.И. 
Ключевые слова: вегетативная дисфункция, хроническая сердечная недостаточность, стресс-тесты. 

Дисбаланс вегетативной регуляции является характерным признаком развития хронической сердеч-
ной недостаточности, включая как развитие тонической гиперсимпатикотонии, так и нарушения вегета-
тивной реактивности. Цель: провести оценку нарушений вегетативной реактивности, связанной с расст-
ройствами барорецепторного, хеморецепторного и психовегетативного механизмов адаптации у пацие-
нтов с сердечной недостаточностью. Материалы и методы: оценка состояния вегетативной регуляции 
путем анализа вариабельности сердечного ритма при 5-тиминутной регистрации в состоянии покоя и 
при использовании стресс-тестов (дыхательный, ортостатический, ментальный). Результаты: наличие 
базовой гиперсипатикотонии сопровождается нарушением вегетативной реактивности по типу недоста-
точной активации парасимпатического компонента при дыхательном и уменьшенной активации симпа-
тических влияний при ортостатическом и ментальном тестах, что сочетается с повышением ишемиза-
ции сектора реполяризации. Выводы. Уменьшенная вегетативная реактивность у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью и базовой гиперсимпатикотонией в условиях стресс-реакций приводит к чрезме-
рной ишемизации сектора реполяризации и повышению риска развития неблагоприятных клинических 
событий. 

Summary 

AUTONOMIC REACTIVITY IN CHRONIC HEART FAILURE 
Katerenchuk O.I. 
Key words:  autonomic dysfunction, chronic heart failure, stress tests. 

The imbalance of the autonomic regulation is a characteristic feature of chronic heart failure, including the 
development of tonic hypersympathetic excitation and disturbances of autonomic reactivity. Objective: to 
assess autonomic reactivity disturbances related to disorders of baroreceptor, chemoreceptor and psycho-
vegetative adaptation mechanisms in patients with heart failure. Materials and methods: the evaluation of 
autonomic regulation was performed by using analysis of heart rate variability in 5-minute registration at rest 
and by the using of stress tests (respiratory, orthostatic, and mental). Results: The presence of tonic 
sympathetic hyperexcitation is accompanied by autonomic reactivity in the form of insufficient activation of the 
parasympathetic component in breath test and reduced activation of the sympathetic influences in orthostatic 
and mental tests, coupled with increased ischemisation of repolarization sector. Conclusions. The reduced 
autonomic reactivity in patients with heart failure and basic sympathetic overdrive provoked by stress reactions 
leads to excessive ischemic changes of repolarisation sector and increases the risks of adverse clinical events. 
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УДК 616.36-004.2-085:616-005.4:616.12-008.331.1:612.13 
Козлов О. П. 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ 
ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ У ПОЄДНАННІ З КАРДІОВАСКУЛЯРНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 
Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є однією з найрозповсюдженіших метаболічних па-
тологій, що супроводжується розвитком та прогресуванням стеатозу, стеатогепатиту та фіб-
розу печінкової паренхіми та закінчується цирозом або гепатоцелюлярною карциномою. Зв'язок між 
частотою розвитку НАЖХП та кардіоваскулярною патологією, а саме гіпертонічною хворобою 
(ГХ) та ішемічною хворобою серця (ІХС), виявлено у численних раніше проведених дослідженнях, од-
нак механізми взаємного потенціювання, особливості діагностичних підходів у разі наявності ком-
бінованої патології, способи діагностики та прогнозування перебігу захворювань залишаються ма-
ловивченими, а результати досліджень – суперечливими. Метою дослідження було вивчення особ-
ливостей клінічних проявів НАЖХП в залежності від наявності ГХ та комбінації ГХ та ІХС. Дослі-
джено 140 пацієнтів з НАЖХП та супутньою кардіоваскулярною патологією, які були розподілені на 
групи: І – пацієнти з ізольованою НАЖХП (n=40), ІІ – пацієнти з НАЖХП та ГХ (n=54), ІІІ – пацієнти з 
НАЖХП, ГХ та ІХС (n=46). У виділених групах проведено порівняльний аналіз частоти виявлення 
окремих клінічних ознак НАЖХП. Виділено групу клінічних ознак, що найбільш часто реєструвалися 
у пацієнтів всіх виділених груп: гепатомегалія (70,0%, 90,7%, 100,0% пацієнтів для І, ІІ, ІІІ груп спо-
стереження відповідно), підвищена стомлюваність (87,5%, 92,6%, 100% пацієнтів для І, ІІ, ІІІ груп 
спостереження відповідно), емоційна лабільність (90,0%, 96,3%, 100% пацієнтів для І, ІІ, ІІІ груп спо-
стереження відповідно), при цьому частота та ступінь вираженості зазначених клінічних ознак 
зростали по мірі приєднання до НАЖХП ГХ та, особливо, ГХ та ІХС. У ІІ та ІІІ групах пацієнтів зве-
ртало на себе увагу різке підвищення частоти виявлення обтяженого родинного анамнезу ІХС 
(81,5% та 93,5% відповідно) та клінічних ознак дисліпідемії (92,6% та 100,0% відповідно). Таким чи-
ном, за результатами дослідження виявлена тенденція до збільшення частоти виявлення основних 
клінічних ознак по мірі приєднання до НАЖХП ГХ та, особливо, ГХ та ІХС, що підтверджує наяв-
ність спільних патогенетичних механізмів між зазначеними захворюваннями та їх взаємне потен-
ціювання. 

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, клінічна характеристика 

Дослідження виконане у рамках договору про наукове співробітництво між Харківським національним університетом імені В. 
Н. Каразіна та ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України» як частина науково-дослідних робіт «Ви-
значити методи діагностики прогресування неалкогольної жирової хвороби печінки у хворих на метаболічний синдром з ура-
хуванням гематологічних маркерів фіброзу» (№ державної реєстрації 0106U012449) та «Розробити способи виявлення та 
профілактики неалкогольної жирової хвороби печінки на основі вивчення клінічних, фено-і генотипових особливостей у паці-
єнтів з метаболічним синдромом» (№ державної реєстрації 0110U002879). 

Вступ  

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) – це патоморфологічний процес у пе-
чінці, що характеризується жировою дистрофією 
гепатоцитів із гістіолімфоцитарною інфільтраці-
єю печінкових часток, гіперплазією перисинусої-
дальних зірчастих клітин, фіброзом із збережен-
ням архітектоніки печінки. НАЖХП розвивається 
на тлі інсулінорезистентності (ІР), супроводжу-
ється послідовними змінами печінкової тканини 
від стеатозу до фіброзу та приводить до розвит-
ку печінкової недостатності, цирозу печінки та 
гепатоцелюлярної карциноми [9].  

Поєднання НАЖХП з гіпертонічною хворобою 
(ГХ), безсумнівно, має взаємно потенціюючу дію 
як на перебіг НАЖХП та швидкість розвитку фіб-
розних змін в паренхімі печінки, так і на прогресу-
вання артеріальної гіпертензії (АГ) і пошкодження 
органів-мішеней [1]. 

Відомо, що при ГХ розвиваються важкі струк-
турно-функціональні порушення з боку судинної 
системи. Ремоделювання судинної стінки при ГХ 
є компенсаторно-пристосувальною реакцією в 
умовах тривалого підвищення артеріального тис-
ку (АТ) і полягає в гіпертрофії її м'язової стінки, 

накопиченні еластичних волокон з подальшою 
дегенерацією та гіалінозом. Все це призводить до 
підвищення ригідності і відносного зменшення 
просвіту артеріальних судин та створює умови 
для прогресування захворювання. 

Поряд з ураженнями великих судин, при ГХ 
розвиваються мікроциркуляторні порушення, що 
розглядаються в якості ключового механізму під-
вищення загального периферичного судинного 
опору. При цьому, поряд з гіпертрофією судинної 
стінки відбуваються збідніння капілярного русла, 
локальний спазм артеріол, застій у венулах та 
зниження інтенсивності кровотоку в обмінних су-
динах, що може бути додатковим фактором об-
тяження перебігу захворювання та погіршення 
прогнозу. 

Ураження органів-мішеней при ГХ (міокард, 
нирки, головний мозок та ін.) добре вивчено і 
описано у літературі [8]. У той же час, великий 
науковий і практичний інтерес представляє ви-
вчення особливостей клінічної картини при поєд-
нанні ГХ та НАЖХП, оскільки порушення мікро-
циркуляції в печінковій паренхімі в умовах ГХ, бе-
зумовно, негативно впливають на функцію печін-
ки, а наявність стеатозу (стеатогепатиту) як про-
яву НАЖХП, в свою чергу, визначає метаболічні 
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особливості перебігу ГХ. 
У окремих дослідженнях, які опубліковано 

останніми роками, зафіксовано високий ризик ро-
звитку ішемічної хвороби серця (ІХС) у хворих на 
НАЖХП. Зокрема, в проведених випробуваннях 
були проаналізовані клінічні наслідки у хворих 
НАЖХП, які перенесли коронарну ангіографію. 
Кінцева точка об'єднувала кардіоваскулярну сме-
ртність, нефатальний інфаркт міокарду та потре-
бу в проведенні коронарного втручання.  

У дослідженні Ioannou G. та співавт. визначе-
но, що ознаки ІХС спостерігалися у 84,6% хворих 
НАЖХП і у 64,1% пацієнтів, які не мали супутньої 
патології печінки (р<0,001). Зробивши поправку 
на демографічні показники, встановлено прямий 
взаємозв'язок між наявністю НАЖХП та розвит-
ком ІХС, підвищенням рівня АЛТ і формуванням 
ІХС [6]. Проаналізувавши наявні спостереження, 
Wong, V.W. та Chen, J. дійшли до висновку, що 
наявність НАЖХП може провокувати розвиток 
ІХС та в значній мірі погіршувати прогноз у хво-
рих на ІХС у якості обтяжуючого фактору [2]. 

В інших раніше проведених дослідженнях бу-
ли вивчені рівні сироваткових трансаміназ, інгібі-
тора активатора плазміногену (PAIII), С-
реактивного протеїну (СРП) та фактору некрозу 
пухлин TNF-α у 149 пацієнтів, у яких протягом 
трьох років спостереження була діагностована 
ІХС. Виявлено, що показники концентрації печін-
кових ферментів і рівнів TNF-α та PAIII у хворих 
на ІХС із супутньою НАЖХП були вищими, ніж у 
осіб з ізольованим перебігом ІХС (для чоловіків – 
р<0,1; для жінок – р<0,05). Наявність комбінова-
ної патології супроводжувалася збільшенням по-
казників вмісту СРП (для чоловіків і жінок – 
р<0,01), сечової кислоти (у чоловіків – р<0,05; у 
жінок – р<0,01) та зменшенням концентрації ади-
понектину в сироватці крові (у чоловіків – р<0,05; 
у жінок – р<0,001). Виявлені метаболічні зміни, 
що відображають прозапальний статус у хворих 
на НАЖХП, створюють передумови для виник-
нення та прогресування ІХС у досліджуваного ко-
нтингенту [7]. 

Останніми роками отримано дані про те, що 
хворі на НАЖХП з підвищеною концентрацією 
АЛТ в сироватці крові мають більш високий ризик 
розвитку ІХС протягом 10 років у порівнянні з гру-
пою пацієнтів без наявності НАЖХП [3]. 

Загально відома поліетіологічність НАЖХП та 
відсутність специфічних лабораторних маркерів 
диференційної діагностики [4, 5] формують уяв-
лення про жирову інфільтрацію печінки, як про 
неспецифічну відповідь на пошкодження, що має 
схожі з іншою групою захворювань механізми 
ураження, які приводять до депонування в печінці 
жиру та визначаються морфологічним терміном 
«жирова інфільтрація печінки». 

Таким чином, взаємне потенціювання тяжкості 
перебігу НАЖХП, ГХ і ІХС за наявності між ними 
спільних патофізіологічних механізмів, відсутність 
специфічних лабораторно-інструментальних діа-

гностичних маркерів НАЖХП, олігосимптомність 
та неспецифічність проявів останньої, поодинокі 
згадки у сучасних дослідженнях про можливий 
вплив кардіоваскулярної патології на стан пацієн-
тів з НАЖХП при поєднаному перебігу НАЖХП, 
ГХ та ІХС обумовлює актуальність цієї проблеми 
та новітність визначеного напряму дослідження. 

Мета дослідження 

Метою дослідження було вивчення особливо-
стей клінічних проявів НАЖХП при її ізольовано-
му перебігу, при поєднанні НАЖХП з ГХ і при 
НАЖХП на тлі ГХ та ІХС, а також порівняння час-
тоти виявлення окремих ознак у взаємозв’язку з 
наявністю кардіоваскулярної патології.  

Об’єкт і методи дослідження 

Досліджено 140 хворих з верифікованими за 
клініко-біохімічними та інструментальними озна-
ками НАЖХП у поєднанні з ГХ та ІХС. Контрольну 
групу склали 20 здорових осіб. Всі хворі, обсте-
жені на НАЖХП, були розподілені на 3 групи в 
залежності від наявності у них ГХ, та її асоціації з 
ІХС: I група – хворі з ізольованою НАЖХП, II гру-
па – хворі на НАЖХП в поєднанні з ГХ, III група – 
хворі на НАЖХП в поєднанні з ГХ та ІХС. Серед-
ній вік пацієнтів з І групи складав 38,2±7,8 роки, ІІ 
групи – 40,8±4,3 роки, а у хворих ІІІ групи – 
44,8±3,6 роки. Тривалість захворювання у пацієн-
тів з І групи становила – 2,7±1,8 роки, з ІІ групи – 
3,8±2,2 року, а в ІІІ групі – 6,4±2,6 року. 

Комплексне клінічне обстеження було прове-
дене з урахуванням скарг (наявність дискомфор-
ту або болю у правому підребер’ї, диспепсичних 
проявів, кардіалгій, почуття нестачі повітря, за-
дишки, час їх виникнення та зв’язок з фізичними і 
психоемоційними навантаженнями, ефективність 
лікарських засобів та інші), а також даних анам-
незу (сімейний анамнез, наявність сімейної гіпер-
холестеринемії, ГХ, ІХС, дисліпідемії, перенесе-
них супутніх захворювань) та об’єктивного (паль-
пація, перкусія, аускультація) огляду. 

Статистична обробка результатів дослідження 
була проведена за допомогою пакету програм 
Statistica 6.0 і SPSS Statistics 12.0. Розраховували 
середні величини (М), їх стандартні помилки (m) 
та стандартні відхилення (SD). Відмінності між 
порівнюваними показниками визнавалися досто-
вірними, якщо значення ймовірності було більше 
або дорівнювало 95% (р<0,05). Достовірність від-
мінностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента 
для залежних і незалежних вибірок, а при нерів-
номірності розподілу використовували непараме-
тричні критерії Манна-Уітні та Уілкоксона. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Основні клінічні ознаки у досліджуваних хво-
рих та частота їх виявлення у виділених групах 
пацієнтів наведені у таблиці.  
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Таблиця. 
Частота виявлення основних клінічних ознак у хворих (n=140) з НАЖХП у поєднанні з ГХ і ГХ та ІХС 

Клінічні ознаки 
Хворі на НАЖХП 

(I гр.), n=40 
Хворі на НАЖХП+ГХ 

(II гр.), n=54 
Хворі на НАЖХП+ГХ+ІХС 

(III гр.), n=46 

Біль (дискомфорт) у животі, n (%) 5 (12,5%) 22 (40,7%) 3 (6,5%) 
Біль (дискомфорт) у правому підребер’ї, n (%) 6 (15%) 24 (44,4%) 12 (26,1%) 

Гепатомегалія, n (%) 28 (70%) 49 (90,7%) 46 (100%) 
Відчуття гіркоти в роті, n (%) 5 (12,5%) 20 (37,0%) 6 (13,0%) 
Метеоризм, n (%) 9 (22,5%) 46 (85,1%) 8 (17,4%) 
Сухість у роті, n (%) 7 (17,5%) 42 (77,8%) 19 (41,3%) 
Відрижка повітрям, n (%)  8 (20%) 30 (55,6%) 5 (10,9%) 

Зменшення апетиту, n (%) 4 (10%) 16 (29,6%) 2 (4,3%) 
Нудота, n (%) 4 (10%) 19 (35,2%) 1 (2,2%) 
Зміна забарвлення шкіри та слизових оболонок, n (%) – 2 (3,7%) 12 (26,1%) 
"Печінкові знаки", n (%) – 3 (5,6%) 14(30,4%) 
Стомлюваність (та/або її еквіваленти), n (%) 35 (87,5%) 50 (92,6%) 46(100%) 

Стан емоціональної лабільності, n (%) 36 (90%) 52 (96,3%) 46(100%) 
Родинний анамнез ІХС, n (%) 8 (20%) 44 (81,5%) 43(93,5%) 
Наявність цукрового діабету 2 типу (ЦД-2), n (%) 2 (5%) 14 (25,9%) 28(60,9%) 
ЦД-2 легкий, n (%) 2 (5%) 5 (9,2%) 14(30,4%) 
ЦД-2 середньої важкості, n (%) – 9(16,7%) 12(26,1%) 

Клінічні ознаки дисліпідемії, n (%) 6 (15%) 50 (92,6%) 46 (100%) 
 

Під час вивчення характеристик клінічної кар-
тини НАЖХП виявилося, що хворі на НАЖХП 
мають наступні асоційовані захворювання: ГХ – 
71,4% хворих на НАЖХП (100 осіб); ІХС у вигляді 
стабільної стенокардії (32,9% – 46 осіб); ЦД-2 
(25,7% – 36 осіб); атерогенної дисліпідемії з од-
ночасним підвищенням рівнів ЗХС, ХСЛПНЩ та 
зниженням ХСЛПВЩ (45% – 63 пацієнта); жовч-
нокам’яної хвороби у вигляді калькульозного хо-
лециститу або холецистектомії в анамнезі (22,9% 
– 32 особи), хронічного панкреатиту (17,1% – 24 
особи).  

З метою виявлення відмінностей між скарга-
ми, було проаналізовано останні у виділених гру-
пах хворих. Аналіз скарг у обстежених хворих з 
ізольованим перебігом НАЖХП показав, що хара-
ктерними клінічними проявами захворювання бу-
ли болючість у правому підребер’ї, сухість у роті, 
відрижка, метеоризм. Больовий синдром частіше 
локалізувався в правому підребер’ї (у хворих І 
групи – 15%, у осіб з ІІ групи – 44,4% та у пацієн-
тів з ІІІ групи – 26,1%). Скарги на біль у животі пе-
реважали в ІІ групі (40,7% хворих), порівняно з 
12,5% та 6,5% у І та ІІІ групах відповідно. 

У пацієнтів з ізольованою НАЖХП сухість у 
роті визначалась у 17,5% випадків, у той час, як у 
хворих на НАЖХП та ГХ – в 77,8%, а при поєд-
нанні НАЖХП з ГХ та ІХС – в 41,3% випадків, з 
наявністю достовірної відмінності між групами. 
Скарги на відрижку повітрям пред'являли у І групі 
20% пацієнтів, у ІІ – 55,6% осіб та у ІІІ – 10,9% 
хворих. Нудота турбувала 10% осіб у групі хворих 
на НАЖХП, 35,2% – у групі НАЖХП+ГХ та 2,2% 
пацієнтів в групі НАЖХП+ГХ+ІХС. Зниження апе-
титу відмічали 10% пацієнтів з ізольованою 
НАЖХП, 29,6% – при її поєднанні з ГХ та 4,3% 
осіб з асоціацією НАЖХП, ГХ та ІХС.  

З високою частотою у пацієнтів з НАЖХП ви-
значалася гепатомегалія, що зустрічалася в 
100% випадків у ІІІ групі хворих, 90,7% та 70% 
пацієнтів ІІ та І груп відповідно. Слід зазначити, 
що при пальпації консистенція печінки була елас-

тичною і однорідною, поверхня – гладкою, а край 
– закругленим. Чутливість при пальпації печінки 
визначалася рідко. Диспепсичні явища у хворих 
на НАЖХП визначалися в невеликому відсотку 
випадків і були пов'язані з наявністю супутнього 
хронічного холециститу та панкреатиту. На гірко-
ту в роті скаржилися 12,5% хворих з І групи, 
37,0% з ІІ групи та 13,0% осіб з ІІІ групи. Метео-
ризм визначався майже у 85,1% осіб ІІ групи, 
22,5% хворих І групи та 17,4% пацієнтів ІІІ групи. 
Були виявлені зміни забарвлення шкіри та слизо-
вих оболонок у 3,7% та 26,1% хворих ІІ та ІІІ груп 
відповідно. Цікаво відзначити, що наявність «пе-
чінкових знаків» у вигляді пальмарної еритеми, 
судинних зірочок та гінекомастії, зустрічалася у 
5,6% пацієнтів з НАЖХП та ГХ та 30,4% хворих 
на НАЖХП+ГХ+ІХС. Ймовірно, дані прояви є сві-
дченням субклінічного прояву прогресування 
НАЖХП з можливим формуванням фібротичних 
змін у печінці.  

Явища астенічного синдрому у вигляді слаб-
кості та підвищеної стомлюваності були більш 
виражені у ІІІ групі (100% хворих) та менш вира-
жені у хворих І (87,5%) та ІІ груп (92,6%) без дос-
товірної різниці між групами. 

Звертало на себе увагу те, що родинний ана-
мнез ІХС мали більше половини обстежених осіб. 
Так, 20% пацієнтів І групи, 81,5% хворих ІІ групи 
та 93,5% осіб з ІІІ групи відзначили наявність у 
одного з найближчих родичів наявність ІХС. По-
ряд з цим була визначена висока частота наяв-
ності клінічних ознак дисліпідемій у 100% пацієн-
тів ІІІ групи проти 92,6% у ІІ та 15% у І групі хво-
рих. Отримані дані свідчать про те, що хворі на 
НАЖХП є групою ризику розвитку ранніх атеро-
склеротичних змін та прогресуючого перебігу по-
рушень ліпідного обміну. 

Наявність ізольованої ГХ або ГХ у поєднанні з 
ІХС у хворих на НАЖХП є істотним чинником, 
який визначає розвиток ремоделювання серцево-
судинної системи та може виступати у якості 
предиктора декомпенсації серцевої діяльності. 
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Серед метаболічних факторів нами проведено 
оцінку наявності ЦД-2 у хворих на НАЖХП. Ви-
явилося, що ЦД-2 переважав у ІІІ групі хворих 
(60,9%) у порівнянні з І (5%) та ІІ (25,9%). У паціє-
нтів цієї групи показники контролю ЦД-2 були гір-
шими, що підтверджувалося клінічними і лабора-
торними маркерами незадовільної компенсації 
порушень вуглеводного обміну. Крім того, у цих 
хворих частіше відзначалося середньої тяжкості 
та тяжкий перебіг ЦД-2 поряд з наявністю синд-
рому неспровокованих гіпоглікемій. 

Результати аналізу клінічної симптоматики у 
хворих на НАЖХП свідчать про неспецифічність 
скарг, що наводять пацієнти, та відсутність досто-
вірних відмінностей між виділеними групами. Клі-
нічна картина захворювання характеризується не-
специфічними симптомами (відчуття болю, диско-
мфорту у животі та правому підребер'ї, диспепси-
чними явищами). В зв’язку з цим більш детально 
були проаналізовані клінічні особливості НАЖХП, 
що протікає в асоціації із захворюваннями серце-
во-судинної системи, а саме ГХ та ІХС. 

Враховуючи те, що більшість пацієнтів 
НАЖХП мали серцево-судинну патологію, яка 
пов'язана з атерогенною дисліпідемією, нами бу-
ли оцінені стани, що можуть бути асоційовані з 
нею. Було виявлено, що найбільш часто пацієнти 
виділених груп знаходились під диспансерним 
спостереженням з приводу ГХ. З високою часто-
тою у хворих на НАЖХП діагностувалася ІХС (у 
32,8% пацієнтів), при цьому перебіг ІХС усклад-
нювався розвитком гострого інфаркту міокарда 
(ГІМ) та гострого порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК) у 6,4% та 3,6% пацієнтів відповідно. 

Відсутність скарг визначалася у 11,9% хворих 
на НАЖХП та 10% пацієнтів з НАЖХП та атеро-
генною дисліпідемією. Явища астенічного синд-
рому спостерігалися у практично однакової кіль-
кості хворих: у 21,4% хворих на НАЖХП та у 25% 
хворих на НАЖХП з атерогенною дисліпідемією. 
Дискомфорт та біль у правому підребер’ї перева-
жали у хворих з атерогенною дисліпідемією у по-
рівнянні з ізольованою НАЖХП та складали 75% 
проти 66,7% відповідно. Практично з однаковою 
частотою визначалися явища диспепсичного си-
ндрому у досліджуваних групах. 

Висновки 

Аналізуючи результати проведеного клінічного 
дослідження пацієнтів з НАЖХП, слід зазначити, 
що перебіг захворювання характеризувався олі-
госимптомністю без наявності будь-яких специфі-
чних ознак, характерних для власне жирового 
ураження печінки. Виявлена висока частота по-
ширення асоційованих з НАЖХП захворювань, 
таких як ГХ, ІХС, атерогенна дисліпідемія, ЦД-2.  

З іншого боку простежується характерна тен-
денція до збільшення частоти виявлення основ-
них клінічних ознак по мірі приєднання до НАЖХП 
ГХ та, особливо, ГХ та ІХС, що підтверджує наяв-
ність спільних патогенетичних механізмів між за-
значеними захворюваннями та їх взаємне потен-

ціювання. Серед найбільш стабільних клінічних 
проявів у досліджених пацієнтів всіх груп слід ви-
ділити гепатомегалію, підвищену стомлюваність 
та емоційну лабільність, а серед пацієнтів з 
НАЖХП у поєднанні з кардіоваскулярною патоло-
гією – ще й обтяжений родинний анамнез по ІХС 
та клінічні ознаки дисліпідемії. 

Наявність метаболічних факторів ризику у па-
цієнтів з НАЖХП дозволила виділити групу паціє-
нтів з ознаками ХСН, наявність якої, у свою чергу, 
може сприяти прогресуванню як власне захворю-
вання печінки, так і бути одним із чинників розви-
тку кардіоваскулярної патології. 

Перспективи подальших досліджень 

Отримані в ході дослідження дані, а також су-
перечливі результати інших досліджень вимага-
ють продовження дослідження особливостей клі-
нічної картини НАЖХП у поєднанні з ГХ та ІХС, 
визначення біохімічних показників функційного 
стану печінки, ознак дисметаболічних проявів та 
інструментального дослідження стану основних 
органів-мішеней з послідуючим математичним 
аналізом результатів та виділенням прогностично 
та діагностично значущих критеріїв.  
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Реферат 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ В СОЧЕТАНИИ С 
КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
Козлов А. П. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
клиническая характеристика. 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является одной из наиболее распространенных 
метаболических патологий и сопровождается развитием и прогрессированием стеатоза, стеатогепатита 
и фиброза печеночной паренхимы и заканчивается циррозом или гепатоцеллюлярной карциномой. 
Связь между частотой развития НАЖБП и кардиоваскулярной патологией, а именно гипертонической 
болезнью (ГБ) и ишемической болезнью сердца (ИБС), выявлена в многочисленных проведенных ранее 
исследованиях, однако механизмы взаимного потенцирования, особенности диагностических подходов 
в случае наличия комбинированной патологии, способы диагностики и прогнозирования течения забо-
леваний остаются малоизученными, а результаты исследований – противоречивыми. Целью исследо-
вания было изучение особенностей клинических проявлений НАЖБП в зависимости от наличия ГБ и 
комбинации ГБ и ИБС. Исследовано 140 пациентов с НАЖБП и сопутствующей кардиоваскулярной па-
тологией. Пациенты были разделены на группы: І – пациенты с изолированной НАЖБП (n=40), ІІ–
пациенты с НАЖБП и ГБ (n=54), ІІІ – пациенты с НАЖБП, ГБ и ИБС (n=46). В выделенных группах про-
веден сравнительный анализ частоты выявления отдельных клинических признаков НАЖБП. Выделена 
группа признаков, которые часто регистрировались у пациентов всех выделенных групп: гепатомегалия 
(70,0%, 90,7%, 100,0% пациентов для І, ІІ, ІІІ групп соответственно), повышенная утомляемость (87,5%, 
92,6%, 100% пациентов для І, ІІ, ІІІ групп соответственно) и эмоциональная лабильность (90,0%, 96,3%, 
100% пациентов для І, ІІ, ІІІ групп соответственно), при этом частота и степень выраженности указанных 
клинических признаков росли по мере присоединения к НАЖБП ГБ и, особенно, ГБ и ИБС. Во ІІ и ІІІ гру-
ппах пациентов обращало на себя внимание резкое повышение частоты выявления отягощенного се-
мейного анамнеза ИБС (81,5% и 93,5% соответственно) и клинических признаков дислипидемии (92,6% 
и 100,0% соответственно). Таким образом, в результате исследования выявлена тенденция к повыше-
нию частоты выявления основных клинических признаков по мере присоединения к НАЖБП ГБ и, осо-
бенно, ГБ и ИБС, что подтверждает наличие общих патогенетических механизмов между этими заболе-
ваниями и их взаимное потенцирование.  

Summary 

CLINICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND CONCOMITANT 
CARDIOVASCULAR DISEASE 
Kozlov A. P. 
Key words:  non-alcoholic fatty liver disease, essential hypertension, coronary heart disease, clinical characteristics. 

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most common metabolic abnormalities, which is 
accompanied by the development and progression of steatosis, steatohepatitis and fibrosis liver parenchyma 
and ends with cirrhosis or hepatocellular carcinoma. The relationship between the incidence of NAFLD and 
cardiovascular pathology, namely essential hypertension (EH) and coronary heart disease (CHD) has been 
reported in many previous studies, however, the mechanisms of mutual potentiation, especially diagnostic 
approaches in the case of combined pathology, methods of diagnosis and prognosis of the diseases are still 
poorly understood, and research findings are quite contradictory. This research was aimed at studying 
clinical manifestations of NAFLD based on the presence of essential hypertension (EH) and combination of 
EH and coronary artery disease (CAD). We studied 140 patients with NAFLD and related cardiovascular 
disorders. Patients were divided into groups: I - patients with isolated NAFLD (n = 40), II - patients with 
NAFLD and EH (n = 54), III - Patients with NAFLD, EH and CAD (n = 46). We carried out comparative 
analysis of the frequency of detecting individual clinical signs of NAFLD. The group of symptoms that are 
often detected in the patients of all groups included hepatomegaly (70.0%, 90.7%, 100.0% of the patients of 
I, II, III groups respectively), fatigue (87.5%, 92, 6%, 100% of patients of I, II, III groups respectively) and 
emotional lability (90.0%, 96.3%, 100% of patients of I, II, III groups, respectively). And the frequency and 
severity of these clinical signs grew as such comorbidities as EH and, in particular, CAD joined to the 
underlying pathology. In II and III patients  

The patients of II and III groups attracted our notice by abrupt increase in the detection rate of family 
history of CAD (81.5% and 93.5%, respectively) and clinical signs of dyslipidemia (92.6% and 100.0%, 
respectively). Thus, the result of the study showed a trend to increase the detection rate of major clinical 
signs which are determined by joining EH and, in particular, CAD that confirms the common pathogenic 
mechanisms between these diseases and their mutual potentiating. 
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НИЗЬКОІНТЕНСИВНЕ СИСТЕМНЕ ЗАПАЛЕННЯ ЯК БАЗИС ДОБОВИХ 
КОЛИВАНЬ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ 
СЕРЦЯ В ПОЄДНАННІ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 
ВДНЗУ "Українська медична стоматологічна академія", м. Полтава 

Метою дослідження було визначення залежності добових коливань артеріального тиску, прозапальних 
цитокінів від рівня маркерів запалення у хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з гіпертонічною 
хворобою. Досліджено 35 хворих з вищезгаданою патологією. Проводили цілодобове моніторування 
електрокардіограми та артеріального тиску, досліджували прозапальні та протизапальні цитокіни. 
Для хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з гіпертонічною хворобою з рівнем інтерлейкіну-10 від 
0,2 до 3630 пг/мл характерне підвищення прозапальних цитокінів та артеріального тиску вдень. Під-
вищення рівня інтерлейкіну-1β у хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з гіпертонічною хворобою 
супроводжується надмірною активацією симпатичного відділу нервової системи вдень, що підтверджу-
ється підвищенням систолічного артеріального тиску вдень.  

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, цитокіни. 

Стаття є фрагментом планової НДР ВДНЗУ «УМСА» на тему «Запальний, ішемічний, больовий синдром у хворих на ішемі-
чну хворобу серця: тригери, роль супутньої патології, механізми, критерії діагностики, лікування» (№ державної реєстрації 
0112U003122).  

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та гіпертонічна 
хвороба (ГХ) є одними з найактуальніших про-
блем сучасної кардіології, що пов’язано з їх знач-
ною поширеністю, високим ризиком розвитку се-
рцево-судинних подій, нерідко в осіб працездат-
ного віку [2, 3, 4, 10]. Ці захворювання вже давно 
визначені як основні в структурі передчасної сме-
ртності населення України [3, 4]. Провідна роль в 
патогенезі і прогресуванні ІХС, ГХ належить сис-
темному запаленню [1, 4, 10, 11]. В останні роки 
зростає інтерес до цитокінів, як медіаторів низь-
коінтенсивного запального процесу [1, 5, 8, 12].  

Напруга судинної стінки і дисфункція ендоте-
лію ініціюють продукцію широкого спектра цитокі-
нів, міграцію і накопичення клітин запалення, що 
є одним з ланок патогенезу ГХ і атеросклерозу [1, 
2, 8, 13]. Запалення ініціює проліферацію клітин 
гладких м'язів середньої оболонки і є пусковим 
фактором ремоделювання стінки судини, що, в 
свою чергу, призводить до підвищення артеріа-
льного тиску [6, 7, 14]. Запальна активація є важ-
ливим фактором, що сприяє прогресуванню дис-
функції судинного ендотелію, порушенню ліпідно-
го обміну у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ [8, 10, 
11, 12]. Згідно з сучасними даними, імунозапаль-
на активація є не тільки маркером дестабілізації 
перебігу атеросклеротичного процесу, але і неза-
лежним фактором високого серцево-судинного 
ризику [4, 6, 10]. Тому важливим є вивчення змін 
добових коливань артеріального тиску (АТ), про-
запальних цитокінів залежно від рівня маркерів 
запалення у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ. 

Мета дослідження 

Визначення залежності добових коливань АТ, 
прозапальних цитокінів від рівня маркерів запа-
лення у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ. 

Матеріали та методи дослідження 

Об’єктом дослідження були 35 хворих на ІХС в 
поєднанні з ГХ. Хворі були розподілені наступним 
чином: 26 (74,3%) хворих мали стабільну стено-

кардію напруження, в тому числі 12 (34,3%) – ІІ 
функціонального класу (ФК), 14 (40%) – ІІІ ФК; 9 
(25,7%) - у вигляді дифузного кардіосклерозу з 
серцевою недостатністю, в тому числі 6 (17,1%) - 
у поєднанні з порушенням ритму. Супутня ГХ ІІ 
стадії була у 20 (57,1%), ГХ ІІІ стадія, постінфарк-
тний кардіосклероз - у 15 (42,9%). У 13 (37,1%) 
хворих визначили порушення ритму і провідності 
серця, в тому числі пароксизмальну фібриляцію 
передсердь - у 5 (14,3%), поодиноку монотопну 
надшлуночкову – у 2 (5,7%) і шлуночкову екстра-
систолії – в 1 (2,8%), шлуночкову бігемінію – в 3 
(8,6%), поєднання політопної надшлуночкової і 
шлуночкової екстрасистолії – у 2 (5,7%). Хронічну 
серцеву недостатність визначали за класифікаці-
єю, запропонованою Нью-Йоркською асоціацією 
серця (NYHA): у 20 (57,1%) хворих діагностовано 
ІІ ФК, у 12 (34,3%) – ІІІ ФК; у 3 (8,6%) – ІV ФК. Вік 
досліджених - 61,63±1,26 роки; 7,83; 59,06-64,19 
(М±SEM; SD; 95% СІ ), максимум – 72, мінімум – 
44 роки. Кількість чоловіків, що взяли участь в 
обстеженні - 27 (77,1%), жінок - 8 (22,9%). 

Діагноз ІХС, ГХ верифікували відповідно до 
Рекомендацій Європейського кардіологічного то-
вариства з діагностики та лікування стабільної 
ІХС (2013 р.), Рекомендацій Європейського това-
риства гіпертензії та Європейського кардіологіч-
ного товариства по веденню хворих з артеріаль-
ною гіпертензією (2013 р.), Уніфікованого клініч-
ного протоколу первинної, вторинної, третинної 
(високоспеціалізованої) допомоги хворим на ар-
теріальну гіпертензію (наказ МОЗ України 
24.05.2012 за № 384) і хворим на стабільну іше-
мічну хворобу серця (Наказ МОЗ України 
02.03.2016 за № 152).  

Обстеження хворих проводилось згідно з стан-
дартами України. Хворим проводили цілодобове 
моніторування електрокардіограми та АТ за допо-
могою амбулаторного моніторування за системою 
“Кардиотехника 4000АТ”, «Кардиотехника 04-АД-
3» (“ИНКАРТ”, Росія) з реєстрацією трьох модифі-
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кованих відведень, близьких до V4, V6 та Y.  
Досліджували маркери запалення – прозапа-

льні та протизапальні інтерлейкіни-1β, -10 (ІЛ-1β, 
ІЛ-10), фактор некрозу пухлин-альфа (ФНП-α) 
людини в сироватці крові твердофазним імуно-
ферментним методом, за допомогою набору реа-
гентів: ProCon IL-1β (С.-Петербург) для ІЛ-1β, 
ProCon IL-10 (С.-Петербург) для ІЛ-10, ProCon 
TNFα (С.-Петербург) для ФНП-α. Рівень ІЛ-1β 
вважали нормальним, якщо він не перевищує 50 
пкг/мл, ФНП-α - 50 пкг/мл, ІЛ-10 в нормі 3-70 
пг/мл. 

Статистичний аналіз отриманих результатів 
включав двохвибірковий t критерій Стьюдента з 
урахуванням гомогенності за тестом Levene та 
його непараметричний аналог Mann-Whitney U 
(MW) для двох незалежних вибірок варіабельнос-
тей. Нормальність розподілу варіацій перевіряли 

за результатами однофакторного тесту W тесту 
Shapiro-Wilks (за програмою SPSS for Windows 
Release 13.00, SPSS Inc., 1989-2004). Основні 
статистичні характеристики включали: М - серед-
ню, SEM – стандартну похибку; SD – стандартне 
відхилення, 95% Cl - 95% довірчі інтервали для 
середньої; Меd – медіана; Q – нижні та верхні 
квартилі. Різницю між порівнюваними величина-
ми вважали вірогідною при р<0,05. 

Результати та їх обговорення 

У хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з максима-
льним значенням ІЛ-10 визначено підвищення мі-
німального, середнього та максимального систо-
лічного артеріального тиску (САТ) вдень; мініма-
льного діастолічного артеріального тиску (ДАТ) 
вдень (табл. 1). 

Таблиця 1 
Зміни АТ, прозапальних маркерів залежно від рівня ІЛ-10 у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ (M±SEM; SD; 95% СІ; Med; Q) 

Показники 
Хворі на ІХС в поєднанні з ГХ із наступними значеннями ІЛ-10 

мінімальним від 0 до 0,1 пг/мл (підгрупа 1, n=28) максимальним від 0,2 до 3630 пг/мл (підгрупа 2, n=7) 

Мінімальний САТ вдень, 
мм рт. ст. 

103,53±2,65; 10,93; (97,91-109,15); 106; (98,5-111); па-
раметричний за Рsw=0,259; 
РLevene =0,554; Pst=0,03 

122,6±6,07; 13,58; (105,74-139,46); 123; (109,5-135,5); 
параметричний за Рsw=0,554 

Середній САТ вдень, 
мм рт. ст. 
 

127,12±2,11; 8,72; (122,64-131,6); 128; (125-132,5); па-
раметричний за Рsw=0,128; РLevene=0,773; Pst=0,011 

144,2±5,96; 13,33; (127,65-160,75); 144; (132,5-157,5); 
параметричний за Рsw=0,764 

Максимальний САТ вдень, 
мм рт. ст. 
 

155,53±3,92; 16,15; (147,23-163,83); 155; (147-169,5); па-
раметричний за Рsw=0,528; 
РLevene=0,625; Pst=0,058  

175,6±7,7; 17,22; (154,21-196,99); 185; (157-189,5); 
параметричний за Рsw=0,134 

Мінімальний ДАТ вдень, 
мм рт. ст. 
 

59,0±1,92; 7,93; (54,92-63,08); 60; (52,5-66); 
параметричний за Рsw=0,585; 
РLevene=0,554; Pst=0,048  

66,6±3,17; 7,09; (57,79-75,41); 70; (60-71,5); 
параметричний за Рsw=0,236 

Примітки: М – середня, SEM – стандартна похибка; SD – стандартне відхилення, 95% Cl -95% довірчі інтервали для серед-
ньої; Меd – медіана; Q – нижні та верхні квартилі; Рsw – визначення типу розподілу варіабельності за тестом за 
Shapiro-Wilk; Pst – різниця між групами за двовибірковим t - тестом Стьюдента з урахуванням гомогенності за 
тестом Levene. 

Таблиця 2 
Профіль прозапальних маркерів залежно від рівня ІЛ-10 у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ (M±SEM; SD; 95% СІ; Med; Q) 

Показники 
Хворі на ІХС в поєднанні з ГХ із наступними значеннями ІЛ-10  
мінімальним від 0 до 0,1 пг/мл (підгрупа 1, n=28) максимальним від 0,2 до 3630 пг/мл (підгрупа 2, n=7) 

Рівень ІЛ-1β, пкг/мл 
23,53±15,27; 62,94; (-8,83-55,89); 0; (0-30); 
непараметричний за Рsw=0,0001; PMW=0,0001 

785,2±185,24; 414,22; (270,88-1299,52); 686; (430-
1190); параметричний за Рsw=0,870  

Рівень ФНП-α, пкг/мл 
1,47±1,29; 5,34; (-1,27-4,22); 5,34; (0-0); 
непараметричний за Рsw=0,0001; PMW=0,009 

94,64±91,36; 204,29; (-159,02-3348,3); 2,2; (0-235,5); 
непараметричний за Рsw=0,0001  

Примітки: М – середня, SEM – стандартна похибка; SD – стандартне відхилення, 95% Cl – 95% довірчі інтервали для сере-
дньої; Меd – медіана; Q – нижні та верхні квартилі; Рsw – визначення типу розподілу варіабельності за тестом за 
Shapiro-Wilk; PMW – різниця між групами за тестом Mann-Whitney (MW).  

Відмічається підвищення рівня ІЛ-1β та ФНП-α 
у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з максимальним 
значенням ІЛ-10 в порівнянні з мінімальним 
(табл. 2). 

У хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з підвище-
ним рівнем ІЛ-1β спостерігається підвищення мі-
німального САТ вдень (M±SEM, SD; 95% СІ; Med; 
Q: 115,17±4,33 мм рт. ст.; 10,61; (104,03-126,3); 
114,5; (105,75-124,75); параметричний за 
Рsw=0,847, РLevene=0,418; Pst=0,08) в порівнянні 
з нормальним (M±SEM, SD; 95% СІ; Med; Q: 96,0± 
2,52 мм рт. ст.; 4,36; (85,17-106,83); 98; (91-98,5); 
параметричний за Рsw=0,220).  

У хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з рівнем ІЛ-
10 від 0,2 до 3630 пг/мл та підвищеним рівнем ІЛ-
1β відмічається збільшення ступеню зростання 
АТ вдень, що вказує на підвищену активацію 

симпатичного відділу нервової системи вдень, 
тонусу судин та судинного опору, а також, мож-
ливо, активації ренін – ангіотензин – альдостеро-
нової системи, гіперінсулінемії [6, 9, 10].  

Підвищення вмісту прозапального ІЛ-1β та 
ФНП-α у хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з рівнем 
ІЛ-10 від 0,2 до 3630 пг/мл свідчить про активацію 
процесів запалення, в механізмі індукування яко-
го відіграють роль дисфункція ендотелію, гіпоксія 
периферичних тканин, а також зміна реактивності 
імунної системи [2, 6, 11]. 

Таким чином, визначення залежності добових 
коливань АТ, прозапальних цитокінів від рівня 
маркерів запалення у хворих на ІХС в поєднанні з 
ГХ є необхідним для оцінки індивідуальної реак-
тивності організму та підвищення ефективності 
лікування.  
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Висновки  

1. Для хворих на ІХС в поєднанні з ГХ з рів-
нем інтерлейкіну-10 від 0,2 до 3630 пг/мл харак-
терне підвищення прозапальних цитокінів та ар-
теріального тиску вдень.  

2. Підвищення рівня інтерлейкіну-1β у хворих 
на ІХС в поєднанні з ГХ супроводжується надмі-
рною активацією симпатичного відділу нервової 
системи вдень, що підтверджується підвищен-
ням систолічного артеріального тиску вдень.  

Перспективи подальших досліджень 

Отримані результати мають свій подальший 
розвиток для визначення залежності добових 
змін артеріального тиску від рівня системних за-
пальних цитокінів з метою оцінки індивідуальної 
реактивності організму та підвищення ефектив-
ності лікування.  
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Реферат 

НИЗКОИНТЕНСИВНОЕ СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ КАК БАЗИС СУТОЧНЫХ КОЛЕБАНИЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ У 
БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В СОЧЕТАНИИ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
Кудря И.П., Шевченко Т.И., Шапошник О.А. 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, цитокины. 

Целью исследования было определение зависимости суточных колебаний артериального давления, 
провоспалительных цитокинов от уровня маркеров воспаления у больных ишемической болезнью сер-
дца в сочетании с гипертонической болезнью. Исследовано 35 больных с вышеупомянутой патологией. 
Проводили круглосуточное мониторирование электрокардиограммы и артериального давления, иссле-
довали провоспалительные и противовоспалительные цитокины. Для больных ишемической болезнью 
сердца в сочетании с гипертонической болезнью с уровнем интерлейкина-10 от 0,2 до 3630 пг/мл харак-
терно повышение провоспалительных цитокинов и артериального давления днём. Повышение уровня 
интерлейкина-1β у больных ишемической болезнью сердца в сочетании с гипертонической болезнью 
сопровождается избыточной активацией симпатического отдела нервной системы днём, что подтверж-
дается повышением систолического артериального давления днём 
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Summary 

LOW INTENSITY SYSTEMIC INFLAMMATION AS BASIS OF DAILY FLUCTUATIONS IN BLOOD PRESSURE IN PATIENTS WITH 
ISCHEMIC HEART DISEASE AND ESSENTIAL HYPERTENSION COMORBIDITY 
Kudria I.P., Shevchenko T.І., Shaposhnyk O.A. 
Key words:  ischemic heart disease, essential hypertension, cytokines. 

The aim of this research was to evaluate the dependence of the diurnal variation of arterial pressure and 
pro-inflammatory cytokines on the level of inflammation markers in patients with ischemic heart disease and 
essential hypertension comorbidity. The study involved 35 patients with above mentioned disease.  The study 
was based on the following techniques: the round-the-clock monitoring of electrocardiogram and blood 
pressure, evaluation of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines. The patients with ischemic heart 
disease and essential hypertension comorbidity showed the range of interleukin-10 from 0,2 to 3630 pg/ml and 
increased proinflammatory cytokines and blood pressure during the day. Elevated level of interleukin-1β in the 
patients was accompanied with excessive activation of sympathetic nervous system during the day that was 
proven by the increase in systolic blood pressure during the day.  

УДК 616.3:616.31:616.992.282 
Кушніренко І.В. 

ДІАГНОСТИЧНІ ТА ПРОГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ ДЛЯ ОЦІНКИ РИЗИКУ 
РОЗВИТКУ ОРОФАРИНГЕАЛЬНОГО КАНДИДОЗУ 
ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», м. Дніпропетровськ 

У статті представлені результати вивчення діагностичних та прогностичних критеріїв ризику вияв-
лення та розвитку орофарингеального кандидозу у хворих гастроентерологічного профілю на підста-
ві обстеження групи хворих з 638 осіб. Статистичний аналіз за оцінкою відношення шансів дозволив 
визначити провідні діагностичні критерії орофарингеального кандидозу, серед яких скарги на сухість 
язика (OR = 2,17, 95% CI =1,32-3,57), печіння язика (OR = 2,19, 95% CI = 1,20-3,99), виразкоутворення на 
слизовій оболонці ротової порожнини (OR = 4,73, 95% CI = 1,73-12,96) та закрепи (OR = 1,89, 95% CI = 
1,14-3,14). Подальший аналіз визначив провідні прогностично значимі фактори ризику кандидозу, серед 
яких прийом антибіотиків протягом року, паління, носіння зубних протезів, наявність кандидозного ву-
львовагініту у жінок, а також супутня патологія щитоподібної залози та анемія. Статистичний аналіз 
з оцінкою інформативності обраних критеріїв дозволив оцінити їх внесок у розвиток патології та роз-
робити анкету для формування груп низького, помірного та високого ризику кандидозу слизової оболо-
нки ротової порожнини. Запропонована модель скринінгового тесту апробована на масиві хворих. Діаг-
ноcтична чутливість склала 83,3% (CI 75,9–88,8%), специфічність – 75,1% (CI70,7–79,0%), ефектив-
ність моделі становила 77,04% (CI 73,3–80,4%).  

Ключові слова: орофарингеальний кандидоз, фактори ризику, прогностична значимість. 

Робота є фрагментом НДР ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» «Вивчити ендогенні та екзогенні фактори 
розвитку кандидозу при запальних та ерозивно-виразкових захворюваннях верхнього відділу шлунково-кишкового тракту і 
оптимізувати диференційовану терапію», № держ. реєстрації 0106 AZ 00755.  

Вступ 

Останнє десятиріччя не вщухає інтерес вче-
них до проблеми кандидозу слизової оболонки 
ротової порожнини. Зростання частоти надмірно-
го росту Candida spp. у цьому відділі шлунково-
кишкового тракту відбувається як в цілому у по-
пуляції, так і у окремих груп хворих, серед яких 
особи похилого віку та пацієнти з імунодефіцит-
ними станами. Поява нових методів досліджень 
покращує як перспективи вивчення механізмів 
виникнення орофарингеального кандидозу (ОФК), 
так і надає можливість розвитку сучасних схем лі-
кування. Як показано нашими попередніми дослі-
дженнями, за період з 2004 по 2009 р.р. у пацієн-
тів гастроентерологічного профілю спостерігаєть-
ся збільшення частоти ОФК на 18,0% [2]. Серед 
найбільш поширених факторів, що сприяють 
надмірному росту грибів у порожнині рота найча-
стіше визначають носіння знімних зубних проте-
зів, застосування антибіотиків широкого спектру 
дії, інгаляційних кортикостероїдів, паління, наяв-

ність цукрового діабету [3-6]. Втім, фактори, що 
зумовлюють розвиток ОФК у хворих гастроенте-
рологічного профілю, до сьогодні остаточно не 
визначені, і тому відокремлення діагностичних та 
прогностичних критеріїв для оцінки ризику розви-
тку ОФК у цих пацієнтів набуває актуальності.  

Мета дослідження 

Мета роботи – виявити та оцінити значущість 
діагностичних та прогностичних критеріїв ОФК у 
хворих гастроентерологічного профілю.  

Об’єкт і методи дослідження 

Вивчення факторів ризику кандидозу здійсню-
вали шляхом анкетування 638 пацієнтів з гастро-
ентерологічною патологією верхніх відділів шлун-
ково-кишкового тракту. Анкетування проводили 
за допомогою анкети, яка вміщувала 10 питань, 
спрямованих на виявлення факторів ризику ОФК. 
До них віднесли прийом антибіотиків, кислотосу-
пресивних засобів, кортикостероїдів, наявність 
захворювань ендокринної системи (патології щи-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 117 

топодібної залози (ЩЗ), цукрового діабету), ане-
мії, носіння зубних протезів тощо. За результата-
ми мікробіологічного дослідження зіскрібку з язи-
ка пацієнти були поділені на 3 клінічні групи. До 1 
групи увійшли пацієнти без кандидозної інфекції, 
2 групу склали пацієнти з І, ІІ і ІІІ ступенем масив-
ності обсіменіння (СМО) грибами роду Candida. 
До 3 групи віднесені хворі з IV СМО кандидозного 
обсіменіння.  

Статистична обробка даних здійснювалася з 
використанням програм Excel Microsoft Office 
2010 та ліцензійної версії Statistica 12 із застосу-
ванням методів варіаційної статистики. Оцінка ві-
рогідності відмінностей якісних ознак у групах 
проводили із використанням критерію χ2. При від-
хиленні вихідних характеристик від параметрів 
нормального розподілу використовували непа-
раметричний критерій Мана-Уїтні. Статистична 
значимість різниці оцінювалась на рівні, не ниж-
чому 95,0% (ризик помилки р<0,05). Для прогнос-
тичної оцінки ризику розвитку клінічної патології і 
визначення порогових рівнів показників застосо-
вували ROC-аналіз із оцінкою чутливості, специ-

фічності та прогностичної ефективності порого-
вих значень.  

Результати дослідження та їх обговорення 

За результатами мікробіологічного досліджен-
ня 638 пацієнтів були розподілені на три групи: 1 
групу склали 160 пацієнтів з негативним резуль-
татом посіву на гриби роду Candida (0 СМО), 2 
групу – 327 пацієнтів із незначним та помірним 
ростом грибів роду Candida (I, II та III СМО), до 
складу 3 групи увійшов 151 пацієнт із ОФК, тобто 
ІV СМО. Співвідношення чоловіків та жінок ста-
новило 1,9:1,8:2,3 у трьох групах відповідно та не 
мало достовірної різниці. Усі групи були співстав-
ними за середнім віком, який склав (48,98±12,78) 
року у 1 групі, (47,55±14,15) року у 2-й, та 
(48,73±12,71) – у 3-й. Визначені групи пацієнтів 
також не мали розбіжностей за показником індек-
су маси тіла, який становив у 1-й групі 
(25,38±5,30) кг/м2, у 2-й – (24,95±4,91) кг/м2, та 
(24,74±4,95) кг/м2 – у хворих 3-ї групи. 

Клінічні ознаки, які враховувалися при анкету-
ванні, розподілилися наступним чином (табл. 1). 

 

Таблиця 1 
Розподіл діагностичних ознак у обстежених хворих по групах 

Діагностична ознака 
1 група, 

n (%) 
2 група, 

n (%) 
3 група, 

n (%) 

Рівень значимості 
різниці 

1 і 2 групи 

Рівень значимості 
різниці 

1 і 3 групи 

Рівень значимості 
різниці 

2 і 3 групи 
неприємний присмак у 
роті 66 (41,25) 129 (39,45) 56 (37,09) p=0,778 p=0,525 p=0,694 

сухість язика 35 (21,88) 90 (27,52) 57 (37,75) p=0,219 p=0,030* p=0,032* 
печіння язика 23 (14,37) 46 (14,07) 36 (23,84) p=0,963 p=0,047* p=0,012* 
білий наліт на язику 73 (45,63) 135 (41,28) 72 (47,68) p=0,417 p=0,803 p=0,225 

виразки у роті 
5 

(3,13) 
18 (5,52) 20 (13,25) p=0,349 p=0,020* p=0,006♯ 

відчуття збільшення язика 
5 

(3,13) 
10 

(3,06) 
8 

(5,30) 
p=0,811 p=0,500 p=0,348 

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці показників за критерієм χ
2
;  

♯ 
– р<0,01 – достовірність різниці показників за критерієм χ

2
. 

Як видно з таблиці 1, частота скарг на непри-
ємний присмак у роті, обкладений язик, відчуття 
збільшення язика не відрізнялась проміж група-
ми. Істотні відмінності виявлені стосовно скарги 
на сухість язика. Найчастіше це непокоїло пацієн-
тів 3 групи – у 1,7 рази (р<0,05) більше в порів-
нянні з пацієнтами 1 групи, та у 1,4 рази – в порі-
внянні з хворими 2 групи (р<0,05). Подібним чи-
ном у пацієнтів з ОФК збільшувалася частота 
скарги на печіння язика. Так, порівняно з пацієн-
тами без виявлення грибів роду Candida, ця скар-
га реєструвалася у 1,6 рази частіше (р<0,05), а з 
групою з незначною та помірною СМО – у 1,7 ра-
зи (р<0,05). На виразки слизовій оболонки ротовій 
порожнині скаржилась незначна кількість пацієн-
тів 1 та 2 груп, частота виразок зростала у 4,2 ра-
зи у пацієнтів 3 групи порівняно з 1 групою 
(р<0,05), та у 2,4 рази – порівняно з пацієнтами 2 
групи (р<0,01).  

Таким чином, визначено три провідні діагнос-
тичні критерії, урахування яких у клінічній діагнос-

тиці дозволить визначити високу ймовірність ОФК 
у пацієнтів гастроентерологічного профілю.  

До діагностичних критеріїв, які можна визначи-
ти шляхом опитування, також віднесли скарги на 
зміни характеру дефекації – наявність діарейного 
або констіпаційного синдрому. Так, частота діа-
рейного синдрому у пацієнтів усіх трьох груп дос-
товірно не відрізнялась і становила 11,25%, 
12,23% і 12,38% відповідно. Іншим чином розпо-
ділилась частота закрепів. Вони були притаманні 
п’ятій частини пацієнтів без кандидозу і майже 
третині пацієнтів з помірним СМО грибами роду 
Candida та з ОФК, що становило 30,28% і 33,77%, 
та перевищувало таку кількість у пацієнтів 1 групи 
у 1,4 рази (р<0,05) і у 1,6 рази (р<0,05), відповід-
но.  

Подальша оцінка діагностичних критеріїв 3 
групи порівняно з пацієнтами без виявлення гри-
бів роду Candida показала збільшення значимості 
основних діагностичних критеріїв для прогнозу-
вання наявності ОФК (рис. 1).  
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Рис. 1. Прогностична оцінка вірогідності виявлення ОФК за наявності окремих діагностичних критеріїв  

(за оцінкою відношення шансів – OR). 

Таким чином, на підставі проведеного аналізу 
визначено провідні діагностичні критерії ОФК, се-
ред яких скарги на сухість язика (OR = 2,17, 95% 
CI = 1,32-3,57), печіння язика (OR = 2,19, 95% CI = 
1,20-3,99), виразкоутворення на слизовій оболон-
ці ротової порожнини (OR = 4,73, 95% CI = 1,73-

12,96) та закрепи (OR = 1,89, 95% CI = 1,14-3,14).  
Для виявлення прогностичних факторів ризику 

ОФК при анкетуванні хворих враховувалися ви-
значені при аналізі літературних джерел найвіро-
гідніші фактори ризику його виявлення. Результа-
ти представлені у таблиці 2. 

Таблиця 2. 
Частота виявлення вірогідних факторів ризику розвитку ОФК у хворих гастроентерологічного профілю 

Прогностичний критерій 
1 група, 

n (%) 
2 група, 

n (%) 
3 група, 

n (%) 

Рівень значимо-
сті різниці 
1 і 2 групи 

Рівень значимості 
різниці 

1 і 3 групи 

Рівень значимості 
різниці 

2 і 3 групи 

Часті ГРВІ 31 (19,38) 61 (18,65) 18 (11,92) р=0,946 р=0,099 р=0,087 

Прийом антибіотиків протягом року  87 (54,37) 150 (45,87) 96 (63,58) р=0,095 р=0,125 р=0,0004♯♯ 

Прийом антисекреторних препаратів 86 (53,75) 170 (51,99) 72 (47,68) р=0,787 р=0,338 р=0,473 
Паління 15 (9,38) 49 (15,03) 28 (18,54) р=0,111 р=0,029* р=0,403 

Цукровий діабет 
4 

(2,50) 
10 (3,06) 

5 
(3,31) 

р=0,954 р=0,929 р=0,892 

Патологія щитоподібної залози  32 (20,13) 66 (20,37) 43 (28,67) р=0,954 р=0,106 р=0,055 
Анемія 18 (11,32) 46 (14,20) 31 (20,67) р=0,463 р=0,036* р=0,100 

Прийом глюкокортикостероїдів 
4 

(2,50) 
10 

(3,06) 
9 

(5,96) 
р=0,954 р=0,214 р=0,208 

Носіння зубних протезів  20 (17,86) 53 (20,54) 38 (27,74) р=0,649 р=0,092 р=0,136 

Кандидозний вульвовагініт 
9 

(13,85) 
28 (19,05) 22 (25,58) р=0,469 р=0,117 р=0,314 

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці показників за критерієм χ
2
; 

♯♯ 
– р<0,001 – достовірність різниці показників за критерієм χ

2
. 

Аналіз отриманих даних вказує на наявність 
певних факторів ризику розвитку ОФК у хворих на 
гастроентерологічну патологію, серед яких най-
більш істотним є прийом антибіотиків протягом 
року. Так, на прийом цих препаратів пацієнти 3 
групи вказували у 1,4 рази частіше в порівнянні з 
пацієнтами 2 групи (р<0,001). При цьому частота 
прийому антибіотиків між пацієнтами 1 та 2 групи 
достовірно не відрізнялась. Майже удвічі частіше, 
порівняно з пацієнтами без виявлення грибів у 
ротовій порожнині, пацієнти з IV СМО мали звич-
ку до паління (р<0,05). На анемію страждали бли-
зько п’ятої частини пацієнтів 3 групи, що майже 
удвічі більше, порівняно з пацієнтами 1 групи 
(р<0,05). Звертає увагу тенденція до збільшення 
частоти патології ЩЗ у хворих третьої групи, по-
рівняно з пацієнтами 2 групи (р=0,055, p>0,05), 
при цьому частота цього фактору між пацієнтами 

1 і 2 груп майже не розрізнялась – 20,13% і 
20,37%. Всупереч очікуванням, носіння зубних 
протезів не мало істотного впливу на формуван-
ня ОФК, а можна визначити лише тенденцію до 
збільшення частоти цього фактору у пацієнтів з 
цією патологією у 1,5 разу (р=0,092, p>0,05). Ці-
кавою також виявилася тенденція до зменшення 
частоти ГРВІ у пацієнтів з IV СМО як порівняно з 
пацієнтами 1 групи у 1,5 рази, так і порівняно з 
пацієнтами 2 групи у 1,6 разу, (р=0,099, p>0,05) і 
(р=0,087, p>0,05), відповідно. Такі дані дозволя-
ють замислитись щодо можливості зменшення 
імунної реактивності у пацієнтів, схильних до 
надмірного росту грибів роду Candida на слизовій 
оболонці, що і зумовлює таке зростання та хроні-
зацію інфекційного процесу. Ми не знайшли дока-
зів впливу цукрового діабету та прийому глюкоко-
ртикостероїдів на виникнення грибкової флори на 
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слизовій оболонці ротової порожнини. Можливо, 
це розходження з даними інших дослідників обу-
мовлено надто малою кількістю пацієнтів із такою 
патологією в нашій виборці. 

Вплив антисекреторних препаратів на розви-
ток кандидозу не вдалось встановити в повній мі-
рі, оскільки пацієнти усіх трьох груп застосовува-
ли ці препарати з рівною частотою. Аналіз прово-
дився із урахуванням групи антисекреторних за-

собів (Н2-блокатори або інгібітори протонної пом-
пи), проте частота їх вживання також не мала до-
стовірних відмінностей по групах і становила для 
Н2-блокаторів 22,50%, 23,69% і 20,53%, а для ін-
гібіторів протонної помпи – 45,63%, 40,92% і 
39,07%, відповідно.  

Прогностична оцінка вірогідності виявлення 
ОФК за оцінкою відношення шансів виявила істо-
тні відмінності між групами 3 і 1 (рис. 2).  

 
Рис. 2. Прогностична оцінка вірогідності виявлення IV СМО грибами роду Candida  
за наявності окремих анамнестичних ознак (за оцінкою відношення шансів – OR). 

Як видно з наведених даних, прогностично 
значимими факторами розвитку ОФК є прийом 
антибіотиків протягом року, паління, носіння зуб-
них протезів, наявність кандидозного вульвовагі-
ніту у жінок, а також супутня патологія ЩЗ та 
анемія.  

Оцінка шансів розвитку ОФК за наявності ви-
значених прогностичних ознак при порівнянні з 
групою з незначним / помірним СМО показала 
достовірні відмінності щодо такого прогностично-
го фактору як прийом антибіотиків протягом року 
(OR = 2,06, 95% CI = 1,39-3,06) та патологія щи-
топодібної залози (OR = 1,57, 95% CI = 1,01-2,45) 
(рис. 2). 

Визначені діагностичні та прогностичні критерії 
статистично значимо впливають на виявлення 
ОФК, тому важливим клінічним завданням є оцін-
ка вірогідності розвитку цієї патології у окремого 
пацієнта. Для вирішення цього завдання нами за-
стосовано методологію, що базується на викори-
станні алгоритмів ймовірнісного аналізу Байєса, 

адаптовану Є.В. Гублером [1], і яка застосовуєть-
ся у клінічній практиці для прогнозування патоло-
гічних процесів. Спираючись на результати порі-
вняння частоти виявлення діагностичних та про-
гностичних критеріїв у групах, проведено оцінку 
інформативності окремих критеріїв для прогнозу-
вання виявлення ОФК. Такий методичний підхід 
надав можливість визначити критерії високої та 
низької інформативності. Результати розрахунку 
коефіцієнтів інформативності (КІ) представлено 
на рис. 3. 

Отримані результати представлено у вигляді 
фактичних значень КІ (рис. 3) та розташовано у 
порядку зниження їх рангової оцінки – перші ран-
гові місця мають клінічні параметри з максималь-
ними рівнями інформативності, останні – з міні-
мальними. Застосований підхід дозволяє оптимі-
зувати формування діагностичного алгоритму з 
першочерговим використанням високоінформа-
тивних параметрів.  
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Рис. 3. Коефіцієнти інформативності діагностичних та прогностичних критеріїв ОФК. 

Таблиця 3. 
Оцінка прогностичних коефіцієнтів (ПК) та рівнів інформативності діагностичних та прогностичних критеріїв для вірогід-

ності виявлення ОФК у хворих з гастроентерологічною патологією 

Критерії Наявність критерію Прогностичні коефіцієнти (ПК) КІ критерію Рангова оцінка КІ 
Діагностичні 

Сухість язика 
наявність  2,4 

2,66 2 
відсутність -1,0 

Печіння язика 
наявність  2,2 

1,28 3 
відсутність -0,5 

Виразки у роті 
наявність  6,3 

3,42 1 
відсутність -0,5 

Прогностичні 

Прийом а/біотиків протягом року 
наявність  0,7 

0,76 7 
відсутність -1,0 

Патологія ЩЗ 
наявність  1,5 

0,87 6 
відсутність -0,5 

Анемія 
наявність  2,6 

1,45 4 
відсутність -0,5 

Носіння зубних протезів 
наявність  1,9 

1,22 5 
відсутність -0,5 

Кандидозний вульвовагініт 
наявність  2,7 

1,94 1 
відсутність -0,6 

Закрепи 
наявність  2,7 

1,73 2 
відсутність -0,7 

Паління 
наявність  3,0 

1,57 3 
відсутність -0,5 

 

 
Наступним етапом після аналізу інформатив-

ності параметрів став аналіз прогностичних кое-
фіцієнтів (ПК) для оцінки вірогідності виявлення 
ОФК. Методологічною основою аналізу є викори-
стання розробленої А.А. Генкіним і Є.В. Гублером 
методології, що базується на послідовному ана-
лізі Вальда. Розрахунки проводились за наступ-
ною формулою: 

)2/

)1/

A

A

j
P(x

j
P(x

 lg 10 =)
j

ПК(x

,  

де: ПК(xj) – прогностичний коефіцієнт інфор-
маційної групи j ознаки х; 

 P(xj/A1) – ймовірність інформаційної групи j 
відповідної ознаки Х в сукупності хворих з певни-
ми ускладненнями (А1); 

 P(xj/A2) – ймовірність інформаційної групи j 
відповідної ознаки Х в контрольній групі. 

Методологічною основою даної методики є 
визначення суми прогностичних коефіцієнтів 
(ΣПК) для індивідуальних значень досліджуваних 
параметрів і порівняння сумарного ПК з критич-
ними пороговими значеннями. При забезпеченні 
адекватного рівня статистичної значимості нами 
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використано максимально можливі рівні похибки 
першого роду (вірогідність пропуску групи високо-
го ризику) не більше 5,0% (p<0,05), а похибки 
другого роду (помилкове віднесення групи низь-
кого ризику до групи високого ризику) не більше 
20,0% випадків. Для вказаних рівнів похибок по-
рогові значення прогностичних коефіцієнтів (ПК) 
складають від -12,0 до +12,0. В аналіз включено 
ті ж критерії, для яких була проведена оцінка ін-
формативної цінності. Результати наведено в 
таблиці 3. 

Оскільки оцінка за кожним окремим парамет-
ром не є об’єктивною і може формувати хибний 
прогноз, діагностична процедура передбачає су-

марну оцінку клінічних ознак. Першочергово слід 
оцінювати критерії, які мають найвищий рівень 
інформативності  

ПК = ПК1 + ПК2 + ¿ПКn. 
Для визначення групи високого ризику розвит-

ку ОФК сума досліджуваних діагностичних та про-
гностичних критеріїв повинна перевищувати 12 
(ΣПК>12). Пацієнти, у яких сума діагностичних і 
прогностичних критеріїв ОФК буде у межах 
6<ΣПК<12, матимуть помірний ризик його вияв-
лення, а з рівнем ΣПК<6 – низький. Анкета для 
виявлення рівня ризику виявлення ОФК предста-
влена у таблиці 4. 

Таблиця 4 
Анкета визначення рівня ризику виявлення ОФК 

№ п/п Критерій Кількість балів 
Діагностичні критерії 
1 Виразки у роті 6,0 
2 Сухість язика 2,5 
3 Печіння язика 2,0 

Прогностичні критерії  
1 Кандидозний вульвовагініт 3,0 
2 Закрепи 2,5 
3 Паління 3,0 
4 Анемія 2,5 

5 Носіння зубних протезів 2,0 
6 Патологія щитоподібної залози 1,5 
7 Прийом антибіотиків протягом року 1,0 
 Загальна кількість балів n 

 Оцінка ризику  
n>12 – високий □ 
6<n<12 – помірний □ 
n>12 – низький □ 

 

Дана модель апробована на масиві хворих та 
її діагноcтична чутливість склала 83,3% (CI 75,9–
88,8%), специфічність – 75,1% (CI70,7–79,0%). 
Ефективність моделі – інтегральна оцінка запро-
понованого скрінінгового тесту – становила 
77,04% (CI 73,3–80,4%).  

Висновки 

Провідні діагностичні та прогностичні критерії 
для виявлення ОФК та оцінки ризику його прогре-
сування у хворих гастроентерологічного профілю 
визначені. Оцінка цих критеріїв згідно запропоно-
ваній анкеті дозволить з високою ефективністю-
визначати групи низького, помірного та високого 
ризику ОФК вже на рівні первинної медичної до-
помоги, що покращить якість діагностики та на-
дання медичної допомоги. Окремо треба зазна-
чити істотний внесок анемії та патології щитопо-
дібної залози у формуванні кандидозу слизової 
оболонки ротової порожнини, що потребує рете-
льного вивчення ролі коморбідної патології у пе-
ребігу інфекційного процесу, зумовленого гриба-
ми роду Candida.  

Перспективи подальших досліджень 

Подальші дослідження спрямовані на вивчен-
ня механізмів патологічного впливу коморбідної 
патології на виникнення та розвиток кандидозу 
слизової оболонки верхнього відділу травного 
тракту.  
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Реферат 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ДЛЯ ОЦЕНКИ РИСКА РАЗВИТИЯ ОРОФАРИНГЕАЛЬНОГО 
КАНДИДОЗА  
Кушниренко И.В.  
Ключевые слова: орофарингеальный кандидоз, факторы риска, прогностическая значимость.  

В статье представлены результаты изучения диагностических и прогностических критериев риска 
выявления и развития орофарингеального кандидоза у пациентов гастроэнтерологического профиля на 
основании обследования группы из 638 человек. Статистический анализ оценки отношения шансов по-
зволил определить ведущие диагностические критерии орофарингеального кандидоза, среди которых 
жалобы на сухость языка (OR = 2,17, 95% CI =1,32-3,57), жжение языка (OR = 2,19, 95% CI = 1,20-3,99), 
язвообразование на слизистой оболочке ротовой полости (OR = 4,73, 95% CI = 1,73-12,96) и запоры (OR 
= 1,89, 95% CI = 1,14-3,14). Дальнейший анализ выявил прогностически значимые факторы риска кан-
дидоза, среди которых прием антибиотиков в течение года, курение, ношение зубных протезов, наличие 
кандидозного вульвовагинита у женщин, а также сопутствующая патология щитовидной железы и ане-
мия. Статистический анализ с оценкой информативности определенных критериев позволил оценить их 
вклад в развитие патологии и разработать анкету для формирования групп низкого, умеренного и высо-
кого риска кандидоза ротовой полости. Предложенная модель скринингового теста апробирована на 
массиве пациентов. Диагностическая чувствительность составила 83,3% (CI 75,9–88,8%), специфич-
ность – 75,1% (CI70,7–79,0%), эффективность модели – 77,04% (CI 73,3–80,4%).  

Summary 

DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC CRITERIA FOR ASSESSING RISK OF OROPHARYNGEAL CANDIDIASIS OCCURRENCE 
Kushnirenko I.V.  
Key words:  oropharyngeal candidiasis, risk factors, prognostic significance. 

The article presents the results obtained by investigating diagnostic and prognostic risk criteria for the 
detection and development of oropharyngeal candidiasis in patients with gastroenterological profile. The study 
involved 638 persons. Statistic analysis assessing the odds ratio allowed us to determine the leading diagnostic 
criteria of oropharyngeal candidiasis, including complaints of tongue dryness (OR = 2,17, 95% CI = 1,32-3,57), 
tongue burning (OR = 2,19, 95% CI = 1,20-3,99), ulceration on oral mucosa (OR = 4,73, 95% CI = 1,73-12,96) 
and constipation (OR = 1,89, 95% CI = 1,14-3,14). Further analysis revealed the prognostic significant risk 
factors of candidiasis, including antibiotic course during a year, smoking, wearing dental prosthesis, candidiasis 
vulvovaginitis in women, as well as comorbidities of thyroid and anemia. Statistical analysis and assessment of 
the information content of certain criteria allowed us to estimate their contribution into the development of the 
pathology as well as to develop a questionnaire for the making up groups of low, moderate and high risk of oral 
candidiasis. The model of screening test we suggested was tested on a corpus of patients. The diagnostic 
sensitivity was 83,3% (CI 75,9-88,8%), specificity was 75,1% (CI 70,7-79,0%), efficiency of the model made up 
77,04% (CI 73,3-80 ,4%). 
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УДК 617.55-089.844 
Лисенко Р.Б., Драбовський В.С., Микитченко В.В. 

МЕТОД ІНФРАЧЕРВОНОЇ ДИСТАНЦІЙНОЇ ТЕРМОМЕТРІЇ В ОЦІНЮВАННІ 
ПЕРЕБІГУ РАННЬОГО ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ ПРИ  
ПЛАСТИЧНО-РЕКОНСТРУКТИВНИХ  
ОПЕРАЦІЯХ НА ПЕРЕДНІЙ ЧЕРЕВНІЙ СТІНЦІ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Сучасний рівень розвитку тепловізійної техніки для дистанційної термометрії, її висока чутли-
вість, безпечність та безконтактність роблять її актуальною в застосуванні для моніторингу і 
контролю ефективності хірургічного лікування, перебігу ранового процесу, прогнозуванні ранніх пі-
сляопераційних ускладнень. В основу роботи покладений аналіз даних місцевої температури після-
операційної рани 84 пацієнтів, що прооперовані з приводу деформацій та дефектів передньої чере-
вної стінки та взаємозв’язок динаміки дистанційних локальних термограм із місцевими рановими 
ускладненнями. Після аналізу результатів дослідження, зроблено висновки, що визначення темпе-
ратурних параметрів післяопераційної рани за допомогою дистанційного інфрачервоного термо-
метра є об’єктивним методом контролю перебігу процесу загоєння рани; підвищення локальної 
температури післяопераційної рани на 4-8 добу є достовірним показником ускладненого перебігу 
ранового процесу; інфрачервона дистанційна термометрія є високоінформативним неінвазивним, 
безконтактним методом, який доцільно використовувати для прогнозування ранніх ускладнень пі-
сляопераційної рани. 

Ключові слова: інфрачервона термометрія, ранові ускладнення, передня черевна стінка. 

Дана наукова стаття є фрагментом виконання ініціативної науково-дослідної роботи кафедри хірургії №3 «Морфологічні і 
функціональні порушення органів та систем організму при гострій та хронічній хірургічній патології, оптимізація діагнос-
тики та лікувальної тактики, прогнозування, профілактика та лікування післяопераційних ускладнень» (№ держ. реєстрації 
0112006302). 

Вступ 

На сьогодні існує багато методів дослідження 
місцевої температури тіла: контактна та інфраче-
рвона дистанційна термометрія, радіотермомет-
рія, термографія та ін., які не набули широкого 
практичного використання. [3] Сучасний рівень 
розвитку тепловізійної техніки для дистанційної 
термометрії, її висока чутливість, безпечність та 
безконтактність робить її актуальною в застосу-
ванні для моніторингу і контролю ефективності 
хірургічного лікування, перебігу ранового проце-
су, прогнозуванні ранніх післяопераційних ускла-
днень. [5, 11] 

Під впливом місцевих патологічних процесів 
змінюється нормальний розподіл температури по 
поверхні тіла таким чином: чим ближче до повер-
хні розташовується патологічне вогнище, тим 
більш виражені зміни, які в більшості випадків ви-
переджають інші клінічні прояви, що має значен-
ня для ранньої діагностики та своєчасного ліку-
вання місцевих ранових ускладнень [10], які після 
планових оперативних втручань виникають в 
6,5% [6]. 

Основним чинником, що впливає на локальну 
температуру, є рівень мікроциркуляції, тому за 
допомогою інфрачервоної термометрії стає мож-
ливим оцінювання ефективності різних факторів 
лікування – локальних (фізіотерапія, масаж, опе-
ративне втручання) та системних (кріотерапія, дія 
лікарських засобів, тощо), порівнюючи темпера-
туру в однакових точках до та після виконання 
процедури [2] 

В літературі висвітлюються питання про за-
стосування дистанційної термометрії в щелепно-
лицьовій хірургії [9], оториноларингології [7], он-

кології [4], але дані про використання цього мето-
ду в хірургії, а саме, для прогнозування післяопе-
раційних ускладнень після оперативних втручань 
на ПЧС, в літературі висвітлюються в невеликій 
кількості робіт [1,8], та потребують уточнення, що 
і визначило мету нашої роботи. 

Мета дослідження 

Проведення дистанційного термометричного 
контролю перебігу ранового процесу післяопера-
ційної рани у хворих після пластично-
реконструктивних операцій на ПЧС для раннього 
прогнозування місцевих ускладнень. 

Матеріали і методи дослідження 

В основу роботи покладений аналіз результа-
тів хірургічного лікування 84 пацієнтів, які були 
прооперовані з приводу деформацій та дефектів 
передньої черевної стінки. Робота виконана на 
кафедрі хірургії №3 ВДНЗУ «Українська медична 
стоматологічна академія» на базі хірургічного 
відділення Першої міської клінічної лікарні м. 
Полтава. Вік пацієнтів становив від 24 до 62 років 
(44±2,6 років). Пацієнти були розподілені на групи 
відносно наявності місцевих ускладнень в ран-
ньому післяопераційному періоді. Першу групу 
склали 76 пацієнтів без ускладнень, з них чолові-
ки – 24, жінки - 52, другу – 8 пацієнтів, що мали 
ускладнений післяопераційний рановий перебіг, з 
яких 2 чоловіка та 6 жінок. Хворим були виконані 
планові оперативні втручання з приводу дефор-
мацій та дефектів передньої черевної стінки ниж-
ньогоризонтальним доступом (локалізований в гі-
погастрії, в зоні «лінії бікіні»). За потребою прово-
дилось висікання надлишку шкірно-жирової кліт-
ковини, корекція м’язево-апоневротичного шару, 
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активне та пасивне дренування зони операції. 
Під час визначення температурного режиму 

пацієнти знаходились в горизонтальному поло-
женні на ліжку з оголеною черевною стінкою (без 
пов’язок) при температурі навколишнього сере-
довища 19 - 22Сє. До проведення термометрії 
антисептичні розчини не застосовувались. Вимі-
рювання проводили за допомогою дистанційного 
інфрачервоного термометра Ecomed TM-65E 
компанії Medisana (Німеччина), розташовуючи 
датчик пристрою на 2 см. від поверхні післяопе-
раційної рани. Локальну температуру вимірювали 
в наступних точках: по лінії післяопераційної рани 
- в правій та лівій здухвинній ділянках та гіпогаст-
рії (точки 1,2,3); для підвищення достовірності 
вимірювання були обрані орієнтири на 2,5 см. 
вище та нижче лінії післяопераційного розрізу в 
гіпогастрії (точки 4 та 5), та місця початку та кінця 
післяопераційного рубця (точки 6 та 7), що до-
зволяє рахувати ці параметри відповідними до 
фонової температури обраних зон. Моніторинг 
температури в точках, що розташовані поза зо-
ною оперативного рубця з більшою вірогідністю 
дозволяє діагностувати післяопераційні усклад-
нення. Процедуру проводили перед оперативним 
втручанням, та на першу, другу, четверту, шосту, 
восьму добу після операції. Дані співставляли із 
клінічним перебігом післяопераційного періоду.  

Результати та обговорення 

Перед проведенням оперативного втручання 
встановлено, що температура шкіри в правій зду-
хвинній ділянці у обох групах хворих становила 
31,6 ± 0,2єС, в лівій здухвинній – 31,5 ± 0.2єС, в 
гіпогастральній ділянці – 31,5 ± 0,2єС. 

При подальших вимірюваннях температурних 
даних було встановлено, що на першу добу після 
операції місцева температура була підвищеною в 
обох групах пацієнтів: в першій на 1,1±0,1єС, в 
другій – на 1,2±0,1 єС по всім точкам спостере-
ження. На другий день після операції спостеріга-
лось подальше підвищення локальної темпера-
тури в обох групах в середньому на 0,5-0,7 єС в 
порівнянні із передопераційними показниками по 
всім обраним дослідженням орієнтирам. Хворі 
скаржились на помірний біль в зоні післяопера-
ційної рани, субфебрильне підвищення темпера-
тури тіла надвечір. Локальний статус відповідав 
течії післяопераційного періоду: незначно вира-
жений набряк та гіперемія тканин. На четверту пі-
сляопераційну добу показники термограм першої 
групи залишались майже на сталому рівні по всім 
місцям вимірювання ±0,1-0,4єС з тенденцією до 
зниження, пацієнти відмічали зменшення інтен-
сивності больового синдрому, нормалізацією те-
мператури тіла та з боку післяопераційної рани 
відмічались зменшення гіперемії та набряку. На-
томість в другій групі – у 4-х пацієнтів відмічалось 
подальше підвищення показників термограм в 
окремих досліджуваних точках ще на 0,4-0,8єС, в 
порівнянні із попередніми даними до 33,9 ±0,2 єС 
на фоні нормалізації загального стану та змен-

шення скарг на біль в зоні післяопераційної рани, 
відмічалось підвищення загальної температури 
тіла до фебрильних цифр, локально зберігались 
помірна гіперемія та набряк. Було проведено ре-
візію рани з виявленням 2-х нагноєних сером та 
гематоми, з подальшим зниженням локальної те-
мператури вже на наступну добу на 1,1±0,2 єС. В 
одного пацієнта під час цієї маніпуляції ексудату 
отримано не було, але після неї явища запалення 
динамічно знижувались до виписки зі стаціонару. 
На шосту-восьму добу термометричні показники 
в першій групі продовжували прогресивно знижу-
ватись на 0,2-0,3єС за досліджуваний період в 
порівнянні із попереднім, загальний стан пацієн-
тів залишався задовільним, післяопераційні рани 
без ознак запалення. На восьму добу, після знят-
тя швів, хворі виписувались зі стаціонару. Протя-
гом цього ж періоду в другій групі у 4-х хворих за-
лишались підвищеними показники місцевої тем-
ператури в окремих точках вимірювання, без 
ознак гіперемії візуально та скарг пацієнтів на бо-
льовий синдром, але пальпаторно були виявлені 
інфільтрати в місцях підвищеної локальної тер-
мометрії. Даним пацієнтам було також виконано 
ревізію післяопераційної рани, при якій були ви-
явлені ознаки ускладненого ранового процесу (3-
сероми та гематома). Наступного дня показники 
термограм таких пацієнтів також знижувались 
майже до передопераційних показників. 

Висновки 

1. Визначення температурних параметрів піс-
ляопераційної рани за допомогою дистанційного 
інфрачервоного термометра є об’єктивним мето-
дом контролю перебігу процесу загоєння рани. 2. 
Підвищення локальної температури післяопера-
ційної рани на 4-8 добу є достовірним показником 
ускладненого перебігу ранового процесу. 3. Інф-
рачервона дистанційна термометрія є високоін-
формативним неінвазивним, безконтактним ме-
тодом, який доцільно використовувати для про-
гнозування ранніх ускладнень післяопераційної 
рани. 

Література 
1. Бабурин А. Б. Выбор метода пластики при паховых грыжах у 

мужчин молодого возраста (экспериментально – клиническое 
исследование) : дис. на соискание ученой степени кандидата 
медицинских наук : спец. 14.00.17 – «Хирургия» / А.Б. Бабурин 
- Нижний Новгород, 2014. - 108 с. 

2. Безродний Б.Г. Контроль перебігу раньового процесу в гнійних 
ранах / Б.Г. Безродний, О.М. Петренко, А.В. Іовіца // Вісн. мор-
ської медицини. - 2010. - N1. - С. 50-52. 

3. Венгер Є.Ф. Застосування термографії в Україні / Є.Ф. Венгер, 
В.І. Гордієнко, В.І. Дунаєвський, В.Й. Котовський [та ін.] // 
Nauka innov. - 2015. - №11(6). - С.5—15. 

4. Ефимова Г.С. Опыт использования термографии в клиничес-
кой онкологии / Г.С. Ефимова // Scientific Journal «ScienseRise» 
- 2015. - №3/4(8). - С.91-96 

5. Колесов С.Н. Медицинское теплорадиовидение: современный 
методологический подход / С.Н. Колесов, М.Г. Воловик, М.А. 
Прилучный. Нижний Новгород: ФГУ «ННИИТО Росмедтехно-
логий», 2008. - 184 с. 

6. Осіпов О.С. Прогнозування та профілактика ранових усклад-
нень після абдомінальних хірургічних втручань у хворих із 
ожирінням : автореф. дис. на здобуття наук. ступеня канд. 
мед. наук : спец. 14.04.03 «Хірургія» / О.С. Осіпов – Київ, 2014 
- 34 с. 

7. Паламарчук В.О. Дистанційна інфрачервона термографія як 
допоміжний метод у діагностиці та моніторингу післяоперацій-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 125 

них стенозів гортані / В.О. Паламарчук, В.В. Войтенко, В.Й. Ко-
товський [та ін.] // Клінічна ендокринологія та ендокринна хіру-
ргія – 2013. - №4(45) – С.3-6. 

8. Паршиков В.В. Метод инфракрасной термометрии в оценке 
течения послеоперационного периода при пластике брюшной 
стенки по поводу грыж / В.В. Паршиков, Ю.П. Потехина В.В. 
Петров [и др.] // Современные технологии в медицине – 2011. 
№1 – С. 99-101. 

9. Паршикова С.А. Прогнозирование послеоперационных ослож-
нений при лечении обширных укушенных ран лица у детей с 
помощью инфракрасной термографии / С.А.Паршикова, 
В.В.Паршиков, Ю.П.Потехина // Вестник экспериментальной и 
клинической хирургии – 2012. – Т.V, №2 – С.340-346. 

10. Потехина Ю.П. Причини изменения локальной температуры 
тела / Ю.П. Потехина, М.В. Голованова // Медицинский Аль-
манах – 2010. - №2 (11) - С.297-298. 

11. Nicholas A. Medical Infrared imaging. / А. Nicholas В. Diakides, D. 
Joseph, A. Bronzino. - CRC Press Taylor Group LLC, London, 
2008. — 451 р. 

References 
1. Baburin A. B. Vybor metoda plastiki pri pahovyh gryzhah u 

muzhchin molodogo vozrasta (jeksperimental'no – klinicheskoe 
issledovanie) : dis. na soiskanie uchenoj stepeni kandidata 
medicinskih nauk : spec. 14.00.17 – «Hirurgija» / A.B. Baburin - 
Nizhnij Novgorod, 2014. - 108 s. 

2. Bezrodnij B.G. Kontrol' perebіgu ran'ovogo procesu v gnіjnih ranah 
/ B.G. Bezrodnij, O.M. Petrenko, A.V. Іovіca // Vіsn. mors'koї 
medicini. - 2010. - N1. - S. 50-52. 

3. Venger Є.F. Zastosuvannja termografії v Ukraїnі / Є.F. Venger, 
V.І. Gordієnko, V.І. Dunaєvs'kij, V.J. Kotovs'kij [ta іn.] // Nauka 
innov. - 2015. - №11(6). - S.5—15. 

4. Efimova G.S. Opyt ispol'zovanija termografii v klinicheskoj 
onkologii / G.S. Efimova // Scientific Journal «ScienseRise» - 
2015. - №3/4(8). - S.91-96 

5. Kolesov S.N. Medicinskoe teploradiovidenie: sovremennyj 
metodologicheskij podhod / S.N. Kolesov, M.G. Volovik, M.A. 
Priluchnyj. Nizhnij Novgorod: FGU «NNIITO Rosmedtehnologij», 
2008. - 184 s. 

6. Osіpov O.S. Prognozuvannja ta profіlaktika ranovih uskladnen' 
pіslja abdomіnal'nih hіrurgіchnih vtruchan' u hvorih іz ozhirіnnjam : 
avtoref. dis. na zdobuttja nauk. stupenja kand. med. nauk : spec. 
14.04.03 «Hіrurgіja» / O.S. Osіpov – Kiїv, 2014 - 34 s. 

7. Palamarchuk V.O. Distancіjna іnfrachervona termografіja jak 
dopomіzhnij metod u dіagnosticі ta monіtoringu pіsljaoperacіjnih 
stenozіv gortanі / V.O. Palamarchuk, V.V. Vojtenko, V.J. Kotovs'kij 
[ta іn.] // Klіnіchna endokrinologіja ta endokrinna hіrurgіja – 2013. - 
№4(45) – S.3-6. 

8. Parshikov V.V. Metod infrakrasnoj termometrii v ocenke techenija 
posleoperacionnogo perioda pri plastike brjushnoj stenki po 
povodu gryzh / V.V. Parshikov, Ju.P. Potehina V.V. Petrov [i dr.] // 
Sovremennye tehnologii v medicine – 2011. №1 – S. 99-101. 

9. Parshikova S.A. Prognozirovanie posleoperacionnyh oslozhnenij 
pri lechenii obshirnyh ukushennyh ran lica u detej s pomoshh'ju 
infrakrasnoj termografii / S.A.Parshikova, V.V.Parshikov, 
Ju.P.Potehina // Vestnik jeksperimental'noj i klinicheskoj hirurgii – 
2012. – T.V, №2 – S.340-346. 

10. Potehina Ju.P. Prichini izmenenija lokal'noj temperatury tela / 
Ju.P. Potehina, M.V. Golovanova // Medicinskij Al'manah – 2010. - 
№2 (11) - S.297-298. 

11. Nicholas A. Medical Infrared imaging. / A. Nicholas V. Diakides, D. 
Joseph, A. Bronzino. - CRC Press Taylor Group LLC, London, 
2008. — 451 p. 

Реферат 

МЕТОД ИНФРАКРАСНОЙ ДИСТАНЦИОННОЙ ТЕРМОМЕТРИИ В ОЦЕНКЕ ТЕЧЕНИЯ РАННЕГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ПЕРИОДА ПРИ ПЛАСТИЧЕСКИ-РЕКОНСТРУКТИВНЫХ ОПЕРАЦИЯХ НА ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКЕ. 
Лысенко Р.Б., Драбовский В.С., Микитченко В.В. 
Ключевые слова: инфракрасная термометрия, раневые осложнения, передняя брюшная стенка. 

Современный уровень развития тепловизионной техники для дистанционной термометрии, ее высо-
кая чувствительность, безопасность и бесконтактность делают ее актуальной для мониторинга и конт-
роля эффективности хирургического лечения, течения раневого процесса, прогнозирования ранних по-
слеоперационных осложнений. В основе работы лежит анализ данных местной температуры послеопе-
рационной раны 84 пациентов, прооперированных по поводу деформаций и дефектов передней брюш-
ной стенки и взаимосвязь динамики дистанционных локальных термограмм с местными раневыми ос-
ложнениями. После анализа результатов исследования сделаны выводы, что определение температу-
рных параметров послеоперационной раны с помощью дистанционного инфракрасного термометра яв-
ляется объективным методом контроля течения процесса заживления раны. Повышение локальной те-
мпературы послеоперационной раны на 4-8 сутки является достоверным показателем осложненного 
течения раневого процесса. Инфракрасная дистанционная термометрия - высокоинформативный неин-
вазивный, бесконтактный метод для прогнозирования ранних осложнений послеоперационной раны. 

Summary 

REMOTE INFRARED THERMOMETRY AS METHOD FOR EVALUATING THE COURSE OF EARLY POSTOPERATIVE PERIOD 
FOLLOWING PLASTIC AND RECONSTRUCTIVE SURGERY ON ANTERIOR ABDOMINAL WALL 
Lysenko R.B., Drabovskiy V.S., Mykytchenko V.V. 
Key words:  infrared thermometry, wound complications, anterior abdominal wall. 

Up-to-date advances of thermal imaging devices for remote thermometry, their high sensitivity, safety and 
noncontact sensing make them relevant for monitoring and control the effectiveness of surgical treatment, 
wound healing course, predicting early postoperative complications. The study is based on the analysis of data 
on local temperature of surgical wound in 84 patients operated on for deformities and defects of anterior 
abdominal wall and the relationship between the dynamics of  distance local tomograms of local wound 
complications. Having analyzed the findings we can conclude the detection of temperature parameters of 
wound by remote infrared thermometer is an objective method for controlling the process of wound healing. 
Increase of local temperatures in the wound in 4-8 days is a reliable indication of complicated course of wound 
healing; remote infrared thermometry is a highly precise, non-invasive, non-contact method that can be used 
for prediction of early wound complications. 
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УДК 616.216-002-08 
Лобурець А.В. 

ШЛЯХИ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПАЦІЄНТІВ ПІСЛЯ ЕНДОНАЗАЛЬНОЇ 
ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ФРОНТОТОМІЇ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м.Полтава 

При проведенні ендоназального хірургічного втручання відбувається порушення цілісності слизової 
оболонки, конфігурації внутрішньоносових структур. Тому на етапі раннього післяопераційного пе-
ріоду важливим є досягнення повноцінної епітелізації слизової оболонки, з відновленням функціону-
вання мукоціліарної транспортної системи, дренажу та вентиляції синусів, носового дихання.Мета 
дослідження: підвищити клінічну ефективність перебігу післяопераційного періоду пацієнтів, що 
перенесли ендоскопічну ендоназальну фронтотомію із застосуванням у комплексній терапії гелю 
гіалуронат натрію. Обстежено 36 пацієнтів, серед яких 23 склали досліджувану, та 13 – контроль-
ну групу. Всім пацієнтам виконано оперативне втручання на лобній пазусі за методикою Draf 2. Пі-
сля формування співустя у фронтальний синус ендоназально вводили гель гіалуронат натрію 
об’ємом 5 мл. На 5 добу дослідження – повторне уведення препарату. Висновки. 1. Хронічні форми 
фронтитів в 80,56 % проявляються у вигляді полісинуситів і поєднуються з порушеннями внутрі-
шньоносових структур в 77,78%. 2. Застосування гелю гіалуронат натрію у комплексному лікуван-
ні пацієнтів з хронічною формою фронтиту дозволяє досягти більш вираженої позитивної динаміки 
основних симптомів хронічного синуситу. 3. Результати дослідження дозволяють рекомендувати 
застосування гелю гіалуронат натрію інтраопераційно та в післяопераційному періоді пацієнтам, 
які перенесли ринохірургічні втручання. 

Ключові слова: хронічний фронтит, фронтотомія, cинусотомія, гель гіалуронат натрію. 

Наукова праця пов’язана з плановим НДР кафедри оториноларингології з офтальмологією «Розробка нових медичних тех-
нологій в діагностиці та лікуванні патології верхніх дихальних шляхів», № д/р 0111U006761 

В Україні серед пацієнтів, які перебувають на 
лікуванні в ЛОР стаціонарах, до 40% складають 
синусити, причому щороку їх кількість збільшу-
ється на 1,5-2%, а хронічні форми синуситів зу-
стрічаються у 10% населення. Риносинусити ста-
ли найпоширенішим хронічним захворюванням, 
яке охоплює дедалі більші верстви населення 
працездатного віку і призводить до значних еко-
номічних втрат [2, 6, 7]. 

Незважаючи на широке розповсюдження ен-
доскопічної техніки та впровадження малоінвази-
вних хірургічних методик, до теперішнього часу в 
лікуванні хронічної запальної патології фронталь-
ного синусу домінуючими лишаються екстрана-
зальні інвазивні хірургічні доступи. В більшості 
випадків їх застосування не є виправданим і до-
сить часто, беручи до уваги травматичність, має 
небажані клінічні наслідки [1, 5, 11]. 

Частота рецидивів захворювання на фронтит 
після ендоскопічної функціональної синусотомії 
знаходиться теж на відносно високому рівні (ста-
новить більше 20%), при цьому половина з них 
вимагає реоперації. Таким чином, розробка і 
впровадження більш ефективних методів ліку-
вання та ведення післяопераційного періоду хво-
рих на хронічний фронтит є одним з пріоритетних 
напрямків сучасної ринології [5, 10, 11]. 

Протягом останніх двох десятиріч ендоскопіч-
на синусохірургія була прийнята як «золотий» 
стандарт лікування хронічних синуситів, в разі 
неефективності консервативного лікування. Про-
те, хірургія лобної пазухи має багато технічно-
важливих, складних аспектів. Фронтальний синус 
є найбільш варіабельним за розміром та конфігу-
рацією, має гострий назофронтальний кут, близь-
ке розташування до важливих анатомічних утво-
рень, таких як нюхова зона, передня черепна ям-

ка та орбіта. Вузько розташовані структури лобної 
кишені обумовлюють можливість формування пі-
сляопераційних рубців з наступним стенозом спі-
вустя сформованого лобно-носового каналу. Це 
все ускладнює техніку операції та потребує від хі-
рурга глибокої теоретичної підготовки та практич-
них навичок. Надмірна травматизація слизової 
під час операції, нефізіологічне ремоделювання 
внутрішньоносових структур та неповноцінне ве-
дення післяопераційного періоду сприяють реци-
дивуванню хронічного фронтиту [1, 4, 9]. 

Традиційні ендоназальні фронтотомії відомі 
останні 15 років та вже достатньо опрацьовані та 
технічно удосконалені. Серед них найбільше по-
ширення отримали методики за DRAF 1 та 2, які 
за час свого існування не зазнали істотних змін. 
На нашу думку, основну увагу ринохірургів слід 
загострити саме на веденні післяопераційного 
періоду.  

При проведенні любого ендоназального хірур-
гічного втручання відбувається порушення ціліс-
ності слизової оболонки, конфігурації внутріш-
ньоносових структур (ВНС). Тому на етапі ран-
нього післяопераційного періоду важливим є до-
сягнення швидкої епітелізації слизової оболонки, 
з відновленням функціонування мукоціліарної 
транспортної системи, дренажу та вентиляції си-
нусів, носового дихання і, як результат, своєчас-
ного клінічного одужання пацієнта. 

 Докорінно змінилися поняття про необхідність 
проводити кюретаж пазухи, видаляти слизову 
оболонку ННП при проведенні оперативного 
втручання, а навпаки, основою малоінвазивних 
методик є максимальне збереження слизової 
оболонки, навіть у тих випадках, коли вона кісто-
зно або поліпозно змінена внаслідок тривалого 
хронічного процесу [3, 7, 8]. Саме в контексті ор-
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ганозберігаючих функціональних методик до лі-
кування хронічного процесу необхідно провести 
пошук нових методик ведення післяопераційного 
періоду.  

Мета дослідження 

Підвищити клінічну ефективність перебігу піс-
ляопераційного періоду пацієнтів, що перенесли 
ендоскопічну ендоназальну фронтотомію із за-
стосуванням у комплексній терапії гелю гіалуро-
нат натрію. 

Матеріали та методи дослідження 

На базі ЛОР – відділення Полтавської облас-
ної клінічної лікарні та кафедри оториноларин-
гології з офтальмологією Вищого державного 
навчального закладу України «Українська меди-
чна стоматологічна академія» було обстежено 
та прооперовано 36 осіб в період з лютого 2015 
по лютий 2016 р., госпіталізованих на планове 
оперативне втручання з приводу хронічного ре-
цидивуючого фронтиту.  

Критерії включення пацієнтів у дослідження: 
1. Чоловіки та жінки у віці старше 18 років. 
2. Планове оперативне втручання (синусото-

мія, що включала фронтотомію). 
Критерії виключення із дослідження: 
1. Вік до 18 років. 
2. Поліпозний риносинусит. 
3. Вагітність та годування груддю. 
4. Пацієнти з гострим бактеріальним фронти-

том.  
5. Наявність супутніх захворювань (цукровий 

діабет) 
Усі пацієнти були розділені на 2 групи – дос-

ліджувана – 1 група (n=23) та контрольна 2 група 
(n=13). Статистично групи були однорідні. Всім 
пацієнтам виконано оперативне втручання на 
лобній пазусі за методикою Draf 2.  

Доопераційне обстеження обов’язково вклю-
чало магніторезонансну або комп’ютерну томо-
графію, оптичну ендоскопію. Планування опера-
тивного втручання проводилось після співстав-
лення даних томографії та ендоскопії. В перева-
жної більшості пацієнтів (86,1%) оптична ендос-
копія виявляла поліпоподібні розрощення слизо-
вої оболонки в ділянці напівмісячної щілини та 
лобної кишені, причому ці зміни рівною мірою 
стосувались пацієнтів з різним терміном хвороби. 

В післяопераційному періоді пацієнтам обох 
клінічних груп була призначена терапія, складена 
згідно сучасних протоколів та стандартів лікуван-
ня даної нозології. Хворим контрольної групи 

призначалось традиційне післяопераційне ліку-
вання, яке включало туалет порожнини носа, міс-
цеві деконгестанти коротким курсом, водно-
сольові розчини, мукорегулятори. Хворим дослі-
джуваної, першої групи, окрім стандартного ліку-
вання, було застосовано нову методику лікуван-
ня. В ході хірургічного втручання після завершен-
ня формування співустя та корекції внутрішньо-
носових структур у фронтальний синус через ло-
бно-носову канюлю власної конструкції ендона-
зально вводили гель гіалуронат натрію об’ємом 5 
мл. Згідно регламенту, на 5 добу дослідження 
уведення препарату в лобний синус повторюють. 
Уведення гелю повинно проводити повільно, 
слідкуючи, щоб він проходив вільно, не виклика-
ючи підвищення тиску у фронтальному синусі. 

Ефективність запропонованого комплексного 
методу лікування визначали на основі аналізу 
суб’єктивних та об’єктивних критеріїв, котрі дослі-
джувались до операції, на 3, 5, 7 та 10 добу після 
ендоназального хірургічного втручання. 

Серед багатьох суб’єктивних симптомів ми 
дослідили найбільш характерні для даної нозо-
логії, до яких ми віднесли: закладеність носа та 
головний біль. За допомогою простої шкали, що 
складалась з 4-х балів, пацієнти відмічали сту-
пінь вираженості цих симптомів за весь період 
спостереження:  

– 0 – відсутні 
– 1 – наявність симптомів, які майже не впли-

вають на якість життя 
– 2 – помірні ( наявні симптоми, які вплива-

ють на якість життя) 
– 3 – виражені (симптоми не дають змоги за-

йматися повсякденними справами) 
Об’єктивну оцінку проводили за допомогою 

оптичної риноскопії в ті ж строки, що й 
суб’єктивну. До об’єктивних симптомів ми відне-
сли 2 характерні ознаки: 1 – набряк слизової 
оболонки порожнини носа, та 2 – наявність 
в’язкого слизового відокремлюваного в носових 
ходах. Ступінь вираженості симптомів визначали 
також за допомогою системи балів: 0 – ознаки 
відсутні; 1 – помірні, 2 – виражені, 3 – різко ви-
ражені. 

Результати та їх обговорення 

Усього нами було обстежено 36 пацієнтів, се-
ред яких 23 склали першу, досліджувану, та 13 – 
другу, контрольну групу. Їх розподіл за віком та 
статтю представлено у Таблиці 1. 

Таблиця. 1  
Розподіл пацієнтів за віком та статтю 

Вік 
Усього: Усього по групах: Чоловіки Жінки 

Абс. % 1 група 2 група Абс. % Абс. % 

18-25 13 36,1 9 4 9 42,9 4 26,7 

26-35 5 13,9 3 2 0 0 5 33,3 

36-45 7 19,4 4 3 4 19 3 20 

45-65 11 30,6 7 4 8 38,1 3 20 

Всього 36 100,0 23,0 13,0 21,0 58,3 15,0 41,7 
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Середній вік пацієнтів склав 36,7 років. 
В більшості випадків фронтит сполучався із за-

паленням інших навколоносових пазух (полісину-
сит) та з різного роду морфологічними порушен-
нями ВНС, які порушували носове дихання та вен-
тиляцію навколоносових пазух і потребували хіру-
ргічного втручання. В таких випадках однією фро-
нтотомією не обмежувались, а проводили синусо-
томії, відповідно ураженим навколоносовим пазу-
хам, та функціональну корекцію ВНС. Найбільш 
часто зустрічались такі порушення внутрішньоно-
сових структур, як викривлення переділки носа, 
наявність Concha bullosa, Bulla ethmoidalis, гіперп-
невматизованої Agger Nasi, поліпозні (запальні) 
зміни лобної кишені. Такі зміни частіше спостеріга-
лись не ізольовано, а у різних співвідношеннях і з 

різним ступенем вираженості клінічного прояву.  
Слід зазначити, що ізольовані форми фронти-

ту становили 10 випадків (27,78%) серед пацієн-
тів обох клінічних груп, серед яких лише у 3 паці-
єнтів (8,33%) ізольований фронтит не супрово-
джувався візуально визначеними змінами ВНС. 

В залежності від давності захворювання, струк-
тура патологічного процесу мала свої особливості.  

Так, у пацієнтів із тривалістю фронтиту до 1 
року, полісинусит відмічено в 58,33%, а при його 
тривалості більше 5 років – у 85,71%. При цьому 
достовірної різниці з боку стану ВНС у пацієнтів з 
різною тривалістю захворювання в нашому дос-
лідженні не відмічено. 

Структура хірургічних втручань пацієнтів обох 
клінічних груп представлена в таблиці 2. 

 

Таблиця 2. 
Співвідношення видів хірургічних втручань у пацієнтів 1-ї та 2-ї груп: 

Група дослідж. 
Полісинусотомія Корекція ВНС Фронтотомія ПСТ+Кор.ВНС 

К-ть % К-ть % К-ть % К-ть % 

1 група 18 78,26 18 78,26 2 8,70 15 65,22 
2 група 11 84,62 10 76,92 1 7,69 9 69,23 

 
 

Слід зазначити, що коли ми говоримо про 
фронтотомію стосовно ізольованої форми хроні-
чного фронтиту, йдеться про запальний процес 
лише одного синусу: фронтального. Само ж ен-
доназальне хірургічне втручання обов’язково су-
проводжується технічною етмоїдотомією 2 – 5 
клітин ґратчастого лабіринту, що необхідно для 
забезпечення адекватної вентиляції та дренажу 
фронтального синусу у майбутньому. 

Дані, наведені у таблицях 1 та 2, показують, 
що обидві клінічні групи за віком, статтю, тривалі-
стю захворювання та розповсюдженістю патоло-
гічного процесу є статистично однорідними 
(P>0,05). 

Пацієнти обох клінічних груп починаючи з тре-
тьої доби післяопераційного періоду і до 10 доби 
відмічали покращення самопочуття, зменшення 
суб’єктивних симптомів, що підтверджувалось 
даними як суб’єктивного, так і об’єктивного дослі-
джень. Починаючи з 5 доби у пацієнтів основної 
групи середнє значення вираженості оцінюваних 
ознак було менше у порівнянні з контрольною. 
При наявності оперованих аномалій ВНС період 
відновлення ставав більш тривалим.  

Результати дослідження суб’єктивних симпто-
мів у пацієнтів першої та другої груп представлені 
на Рис. 1.  

Аналіз дослідження суб’єктивних симптомів 
показав, що на 3 добу у пацієнтів обох груп відмі-
чається помірне погіршення стану носового ди-
хання, що можна пояснити реактивними явища-

ми, пов’язаними з травмуванням ВНС при прове-
денні хірургічного втручання. Але вже з 5 доби 
спостереження у пацієнтів 1-ї, досліджуваної гру-
пи, яким в комплексному лікуванні в пазуху уво-
дили гель гіалуронат натрію, стан носового ди-
хання достовірно змінювався в бік покращення 
від пацієнтів контрольної групи (P<0,05). Стосов-
но параметру «головний біль» достовірної різниці 
між пацієнтами обох груп ми не отримали 
(P>0,05).  

Динаміка об’єктивних показників стану порож-
нини носа представлена на Рис.2.  

На 3 добу дослідження у пацієнтів обох клініч-
них груп спостерігалось достовірне (P>0,05) збі-
льшення набряку порожнини носа, що корелює з 
утрудненням носового дихання у цих пацієнтів. 
Але з 5 доби спостерігається значуще зменшення 
набряку у пацієнтів 1-ї групи, котре і на 7, і на 10 
добу достовірно відрізняється від контрольної 
групи. 

Стосовно показника виділеного з порожнини 
носа, то його кількість достовірно відрізнялась від 
показника контрольної групи на 3, 5 та 7 добу піс-
ляопераційного періоду. На 10 добу цей показник 
у пацієнтів обох груп достовірно не відрізнявся.  

У жодного з досліджуваних пацієнтів ми не 
спостерігали побічних негативних реакцій, 
пов’язаних із застосуванням гелю гіалуронат на-
трію. 
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Рис. 1. Динаміка суб’єктивних змін у пацієнтів досліджуваної (1-ї) та контрольної (2-ї) груп. 

 

 
Рис. 2. Динаміка об’єктивного спостереження у пацієнтів досліджуваної (1-ї) та контрольної (2-ї) груп. 

Висновки: 

1. Хронічні форми фронтитів в більшості ви-
падків (80,56 %) зустрічаються у вигляді поліси-
нуситів і поєднуються з різними порушеннями 
внутрішньоносових структур (77,78%), що вима-
гає від ринохірурга симультантного хірургічного 
підходу. 

2. Застосування гелю гіалуронат натрію у 
комплексному лікуванні пацієнтів з хронічною 
формою фронтиту дозволяє досягти більш ви-
раженої позитивної динаміки основних симпто-
мів хронічного запалення слизової оболонки на-
вколоносових пазух.  

3. На підставі результатів проведених дослі-
джень можна рекомендувати застосування гелю 
гіалуронат натрію для фармакотерапії інтраопе-
раційно та в післяопераційному періоді пацієн-
там, які перенесли ринохірургічні втручання, як 

ефективний протизапальний засіб. 
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Реферат 

ПУТИ РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ЭНДОНАЗАЛЬНОЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ФРОНТОТОМИИ  
Лобурец А.В.  
Ключевые слова: хронический фронтит, фронтотомия, синусотомия, гель гиалуронат натрия. 

При проведении эндоназального хирургического вмешательства происходит нарушение целостности 
слизистой оболочки, конфигурации внутриносовых структур. Поэтому на этапе раннего послеопераци-
онного периода важным является достижение полноценной эпителизации слизистой оболочки с восс-
тановлением функционирования мукоцилиарной транспортной системы, дренажа и вентиляции сину-
сов, носового дыхания. Цель исследования: повысить клиническую эффективность течения послеопе-
рационного периода у пациентов, перенесших эндоскопическую эндоназальную фронтотомию с приме-
нением в комплексной терапии геля гиалуронат натрия. Обследовано 36 пациентов, среди которых 23 
составили исследуемую, и 13 - контрольную группу. Всем пациентам выполнено оперативное вмешате-
льство на лобной пазухе по методике Draf 2. После формирования соустья во фронтальный синус эн-
доназально вводили гель гиалуронат натрия объемом 5 мл. На 5 сутки исследования - повторное вве-
дение препарата. Выводы. 1. Хронические формы фронтитов в 80,56% проявляются в виде полисину-
сита и сочетаются с нарушениями внутриносовых структур в 77,78%. 2. Применение геля гиалуронат 
натрия в комплексном лечении пациентов с хронической формой фронтита позволяет достичь более 
выраженной положительной динамики основных симптомов хронического синусита. 3. Результаты исс-
ледования позволяют рекомендовать применение геля гиалуронат натрия интраоперационно и в пос-
леоперационном периоде пациентам, которые перенесли ринохирургические вмешательства. 

Summary 

APPROACHES IN REHABILITATION OF PATIENTS AFTER ENDONASAL FUNCTIONAL FRONTOTOMY 
Loburets A. V. 
Key words:  chronic frontitis, frontotomy, sinusotomy, sodium hyaluronate gel. 

Endonasal surgeries usually imply disturbances of mucous membrane integrity and configuration of 
intranasal structures. Therefore, at the stage of early postoperative period, it is important to achieve complete 
epithelialization of the mucous membrane and recovering of proper functioning of mucociliary transport system, 
drainage and ventilation of the sinuses, and nasal breathing. Objective: to improve the clinical efficacy of 
postoperative period in patients who passed through endoscopic endonasal frontotomy with application of 
sodium hyaluronate gel as a part of integrated therapy. The study involved 36 patients, 23 of whom made up a 
test group, and 13 individuals made up control group. All the patients underwent surgery on the frontal sinus as 
described in Draf 2. When the fistulas in the frontal sinus had been formed, sodium hyaluronate gel 5 ml was 
injected endonasally. On the 5th day of study we performed re-introduction of the drug. Conclusions: 1. Chronic 
forms of sinusitis in 80.56% appear as polysinusitis and are associated with impairment of intranasal structures 
in 77.78%.  2. Application of sodium hyaluronate gel in the combination therapy of patients with chronic sinusitis 
enables to achieve more expressed positive dynamics in the main symptoms of chronic sinusitis. 3. The results 
of the study allow us to recommend sodium hyaluronate gel in intraoperative and postoperative period for 
patients who underwent rhinosurgical intervention. 
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УДК [577.21:616.5-002]-053.3/.5 
Ляховська Н.В., Шликова О.А., Ляховський В.І. 

ВПЛИВ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНУ БІЛКА КЛІТИН КЛАРА (СС 16) НА ПЕРЕБІГ 
БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДОРОСЛИХ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Бронхіальна астма (БА) є поширеним захворюванням, на етіологію якого впливає багато факторів. 
Визначено ряд генів, які асоціюються з розвитком БА, в тому числі ген білка клітин Клара. Проте, 
до цього часу немає чіткого уявлення про роль кожного гена, взаємодію поліморфних генів та їх 
вплив на імунну відповідь в патогенезі БА. Метою нашої роботи було вивчити вплив поліморфізму 
гену білку клітин Клара (А38G), питомою вагою 16 кДа, (СС16) на перебіг БА. Під нашим спостере-
женням протягом 5 років знаходились 45 осіб, хворих на БА. При аналізі частоти поліморфізма гена 
СС16, що у осіб, що входили до групи контролю мутантний генотип GG не був виявлений, часто-
та гетерозиготного генотипу AG склала 13% (6 осіб), частота гомозиготного генотипу АА ста-
новила 86,9% (40 осіб). У хворих на БА відповідні дані були такими: GG у 6,52% хворих (3 осіб), AG – 
28,9% (13 осіб), генотип АА – 64,4% (29 осіб), тобто між частотами генотипів у групі контролю 
та у хворих на БА відмічається достовірна різниця (р = 0,019). У носіїв поліморфної алелі G клініч-
ними особливостями були: прояви атопічного дерматиту, грибкової сенсибілізації, частіше викори-
стання ІГКС, тяжчий перебіг БА, хронічний обструктивний бронхіт. 

Ключові слова: бронхіальна астма, поліморфізм, білок клітин Клара. 

Бронхіальна астма (БА) є поширеним захво-
рюванням, на етіологію якого має вплив чимало 
факторів. Зростанню розповсюдженості цієї па-
тології сприяють сучасний урбанізований стиль 
життя, вплив несприятливих умов довкілля, інфе-
кції, пасивне паління та багато інших. Останнім 
часом широко вивчаються асоціації ряду генів з 
процесом розвитку БА, список генів-кандидатів 
постійно розширюється [1]. До цього часу немає 
чіткого уявлення про роль кожного гена, взаємо-
дію поліморфних генів та їх вплив на імунну від-
повідь в патогенезі БА. 

Білок клітин Клара є важливим ендогенним ре-
гулятором, котрий модулює запальні реакції в 
тканині легень. Цей білок належить до родини се-
кретоглобінів і продукується невійчастими кліти-
нами бронхіол. Білок клітин Клара (Clara Cell 
Protein) має декілька офіційних назв (СС16, 
СС10, утероглобін, сечовий білок 1, утероглобу-
лін або секреторний білок клітин Клара), які 
пов’язані з молекулярною масою або місцем про-
дукції. Досліджено, що білок клітин Клара здатен 
інгібувати фосфоліпазу А2. Вивчення участі СС 
16 в імунологічній відповіді дозволило зробити 
висновки [2], що цей білок здатен впливати на 
баланс між Th1/Th2.  

Ген, що кодує CC16 довжиною в 5 кб і склада-
ється з 550-BP 5'- нетранслюючої ділянки (5'UTR) 
та з 3 екзонів [3]. Основним, але недостатньо ви-
вченим на сьогоднішній день поліморфізмом гену 
СС16 є заміна аденіна на гуанін в позиції 38 
(A38G) по направлення вниз від початку транск-
рипції [4]. 

При вивченні СС16, як можливу мішень для 
лікарських засобів відмічено, що поліморфізм 
G38A гену СС16 може характеризувати зниження 
чутливості до прийому стероїдів [ 5].  

Мета дослідження 

Метою нашої роботи було вивчити вплив по-
ліморфізму гену білку клітин Клара (А38G), пито-
мою вагою 16 кДа, (СС16) на перебіг БА.  

Матеріали та методи дослідження 

Нами було обстежено 45 дорослих хворих на 
БА на базі алергологічного і пульмонологічного 
відділення Полтавської обласної клінічної лікарні. 
Діагноз та ступінь тяжкості встановлено відповід-
но до затверджених критеріїв (наказ МОЗ України 
№767 та міжнародні рекомендації GІNA, 2014). 
Анамнестичні дані зібрані шляхом анкетування з 
використанням спеціального опитувальника. Усім 
пацієнтам з БА були проведені загальноклінічне 
лабораторне, інструментальне та алергологічне 
обстеження. Наявність сенсибілізації до алерге-
нів діагностовано шляхом проведення шкірного 
тестування (прик-тест) з основними аероалерге-
нами (побутовими, пилковими, епідермальними, 
грибковими) і харчовими алергенами (ТОВ «Іму-
нолог», м. Вінниця). Обстеження проводили за 
умови відсутності у пацієнта загострення основ-
ного чи супутніх хронічних захворювань, гострих 
інтеркурентних інфекцій та тяжкої супутньої пато-
логії, яка б могла вплинути на результати дослі-
дження. В якості групи контролю досліджувались 
зразки ДНК 46 практично здорових осіб, без алер-
гологічного анамнезу з бази НДІ генетичних та 
імунологічних основ розвитку патології та фарма-
когенетики ВДНЗУ «Українська медична стомато-
логічна академія». Виділення геномної ДНК здій-
снювали методом фенол-хлороформної екстрак-
ції [6]. Поліморфну ділянку гена СС16 ампліфіку-
вали за допомогою методу ПЛР на ампліфікаторі 
«Терцик» («ДНК-Технология», Росія) з викорис-
танням специфічних олігонуклеотидних прайме-
рів СС16; для ідентифікації алелей проводили 
рестрикційний аналіз ампліконів при 370С протя-
гом 12 годин з використанням ендонуклеази рес-
трикції AspS9 I (НПО «СибЭнзим», Росія). Мате-
матичну обробку отриманих даних здійснювали з 
використанням програми «STATISTICA 6.0» 
(StatSoft Inc). Розподіл генотипів за досліджува-
ними поліморфними локусами перевіряли на від-
повідність рівновазі Харді-Вайнберга за допомо-
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гою критерію χ2. Для оцінки достовірності відмін-
ностей між групами використовували точний дво-
сторонній критерій Фішера (для малих груп). Для 
усіх видів аналізу статистично значущими вважа-
ли відмінності при р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Під нашим спостереженням протягом 5 років 
були 45 осіб хворих на БА. При первинному об-
стеженні (2010-2011 рр.) була проаналізована ча-
стота поліморфних варіантів генів CC 16 серед 
хворих на БА та у групі популяційного контролю. 
У зразках ДНК 46 осіб, що входили до групи конт-
ролю, мутантний генотип GG не був виявлений, 
частота гетерозиготного генотипу AG склала 13% 
(6 осіб), частота гомозиготного генотипу АА ста-
новила 86,9% (40 осіб). У хворих на БА відповідні 
дані були такими: GG у 6,52% хворих (3 осіб), AG 
– 28,9% (13 осіб), генотип АА – 64,4% (29 осіб), 
тобто між частотами генотипів у групі контролю 
та у хворих на БА відмічається достовірна різни-
ця (р = 0,019). При розгляді клінічних особливос-
тей відмічено, що в групі з інтермітуючим перебі-
гом БА 1 хворий мав генотип АG, 2 - GG; з легким 

перебігом – 8 осіб мали генотип АG; з перебігом 
середньої тяжкості 4 обстежених – АG, 1- GG. 
Середня тривалість захворювання на момент пе-
рвинного обстеження склала 6,5 роки. Спадкова 
схильність до виникнення БА відмічена у 70%. 
Переважна більшість осіб мали сенсибілізацію до 
двох і більше алергенів, особливістю цих хворих 
була гіперчутливість до грибкових алергенів 
(найчастіше до групи Aspergillus), так в групі з ге-
терозиготою гену СС16 вказані прояви були у 6 
осіб, з мутантною гомозиготою у 2 осіб, що є ста-
тистично достовірно при порівнянні з генотипом 
АА гену СС16 (табл.1). Серед супутньої патології 
звертає на себе увагу достовірна різниця за точ-
ним методом Фішера по кількості осіб, що мають 
прояви атопічного дерматиту (табл.1) при порів-
нянні груп з поліморфізмом гену СС 16. Так, се-
ред носіїв генотипу GG 2 особи, що мають інтер-
мітуючий перебіг хворіють на атопічний дерматит, 
серед носіїв генотипу AG - 4 особи. Насправді, 
вплив поліморфізму генів епітеліальних клітин 
легень (СС16) на ушкодження шкіри носить в лі-
тературних джерелах суперечливий характер.  

Табл.1 
Клінічні особливості перебігу БА в залежності від поліморфізму гену СС16 

Наявність ознаки Хворі на БА носії генотипу АА 
гену СС16, (n=29) 

Хворі на БА носії алелю G ге-
ну СС16, (n=16) р* 

Мають прояви атопічного дерматиту 
так 
ні 

4 
24 

6 
10 

0,04 

Частіше користуються ІГКС 
так 
ні 

3 
26 

9 
7 

0,02 

Прояви грибкової сенсибілізації 
так 
ні 

3 
26 

8 
8 

0,03 

  Хворі на БА носії генотипу АА 
гену СС16, (n=24) 

Хворі на БА носії алелю G ге-
ну СС16, (n=16) р* 

Тяжчий перебіг БА 
так 
ні 

2 
22 

7 
9 

0,045 

Хронічний обструктивний бронхіт 
так 
ні 

1 
23 

6 
10 

0,032 

 

Під час перших оглядів проводилось аналізу-
вання лікарських засобів, що приймали хворі, яке 
показало, що особи, які були носіями генотипу AG 
або GG гену СС 16 частіше використовували ін-
галяційні глюкокортикостероїдні (ІГКС) препарати 
(табл.1). Це можна пояснити де в чому схожою 
дією на молекулярному рівні білків клітин Клара 
та глюкокортикоїдів. Відомо, що активація гена 
СС16 інгібує функцію ядерного фактору - κβ (NF-
κβ) шляхом подавлення фосфорилювання IkB-β в 
епітеліальних клітинах дихальних шляхів, що в 
свою чергу призводить до зменшення запалення 
в легеневій тканині [7]. Глюкокортикостероїди, як і 
білки клітин Клара подавляють активність фос-
фоліпази А2, що призводить до гальмування 
утворення ряду медіаторів запалення – простаг-
ландинів, лейкотриєнів та інших. Можливо, при-
йом стероїдних препаратів виконує, як би замісну 
функцію білків клітин Клара, що дозволяє хворим 
з генетичним поліморфізмом СС16 досягати ста-
ну ремісії. Отже, світові рекомендації, щодо про-
філактичного прийому ІГКС є важливою необхід-
ністю для хворих на БА, особливо з поліморфіз-
мом гену СС16. Незважаючи на частіший прийом 

ІГКС, при повторному огляді (2015-2016), 
з’ясувалося що у 7 осіб, що у носіїв поліморфного 
алелю G (табл.1) відмічався тяжчий перебіг БА 
(кількість госпіталізацій, тривалість та частота за-
гострень, показники зовнішнього дихання). Тоді 
як у групі носіїв генотипу АА (в яку ввійшли 24 по-
передньо обстежених особи) лише у 2 відміча-
лись дані ознаки (р = 0,045). Також нашу увагу 
привернув той факт, що у 6 осіб носіїв алелі G 
(табл.1) в останній час був встановлений діагноз 
хронічного обструктивного бронхіту. З цих хворих 
двоє з генотипом GG первинно мали інтермітую-
чий перебіг, 1 з генотипом GG та 3 з генотипом 
АG – перебіг середньої тяжкості. У носіїв генотипу 
АА був лише 1 пацієнт з хронічним обструктив-
ним бронхітом.  

Висновок 

У хворих на БА, котрі є носіями поліморфної 
алелі G гену СС16 відмічається несприятливий 
перебіг бронхолегеневих захворювань.  
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Реферат 

ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА БЕЛКА КЛЕТОК КЛАРА (СС 16) НА ТЕЧЕНИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ВЗРОСЛЫХ 
Ляховская Н.В., Шлыкова О.А., Ляховский В.И. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, полиморфизм, белок клеток Клара. 

Бронхиальная астма (БА) является распространенным заболеванием, на этиологию которого влияет 
много факторов. Определен ряд генов, которые ассоциируются с развитием БА, в том числе, ген белка 
клеток Клара. Однако до сих пор нет четкого представления о роли каждого гена, взаимодействии по-
лиморфных генов и их влиянии на иммунный ответ в патогенезе БА. Целью нашей работы было изучить 
влияние полиморфизма гена белка клеток Клара (А38G), удельным весом 16 кДа, (СС16) на течение 
БА. Под нашим наблюдением в течение 5 лет находились 45 человек, больных БА. При анализе часто-
ты полиморфизма гена СС16 у лиц, входивших в группу контроля, мутантный генотип GG не был обна-
ружен, частота гетерозиготного генотипа AG составила 13% (6 человек), частота гомозиготного геноти-
па АА составила 86,9% (40 человек). У больных БА соответствующие данные были следующими: GG в 
6,52% больных (3 человека), AG - 28,9% (13 человек), генотип АА - 64,4% (29 человек), то есть между 
частотами генотипов в группе контроля и у больных БА отмечается достоверная разница (р = 0,019). У 
носителей полиморфной аллели G клиническими особенностями были: проявления атопического дер-
матита, грибковой сенсибилизации, частое использование ИГКС, тяжелое течение БА, хронический об-
структивный бронхит. 

Summary 

ІNFLUENCE OF POLYMORPHISM OF CLARA СELL PROTEIN ON DEVELOPMENT OF ВRONCHIAL ASTHMA 
Lyakhovska N. V., Shlykova O. A., Lyakhovskіy V. I. 
Key words: bronchial asthma, polymorphism, protein Clara cells. 

Bronchial asthma (BA) is a common disease, whose aetiology is influenced by many factors. There has 
been identified a number of genes associated with the development of asthma, including protein gene Clara 
cells. However, there is still no clear picture of the role of each gene, the interaction of polymorphic genes and 
their effect on the immune response in the pathogenesis of asthma. The aim of our study was to examine the 
effect of the protein gene polymorphism Clara cells (A38G) specific weight of 16 kDa (SS16) for BA. 45 patients 
with asthma were under our observation for 5 years. The analysis of the frequency of the gene polymorphism 
SS16  in the persons of control group did not reveal a mutant genotype GG, the occurrence rate of 
heterozygous genotype AG made up 13% (6 people), the occurrence rate of the homozygous genotype AA 
was 86.9% (40 people). The patients with asthma demonstrated the following data: GG was in 6.52% of 
patients (3 people), AG was detected in 28.9% (13 people), and genotype AA was in 64.4% (29 people), i.e. 
there was a significant difference (p = 0.019) in the occurrence rate between the genotypes in the control group 
control and test group. The carriers of G alleles of polymorphic clinical features manifested atopic dermatitis, 
fungal sensitization, and frequent use of inhaled corticosteroids, severe asthma, and chronic obstructive 
bronchitis. 
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УДК 616.517-092-06:616.12-008.331.1 
Макурина Г.И. 

НОВЫЕ АСПЕКТЫ МЕХАНИЗМОВ ФОРМИРОВАНИЯ ПСОРИАЗА  
ПРИ СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
Запорожский государственный медицинский университет 

Целью исследования было изучить взаимосвязь между различными патогенетическими звеньями и 
клиническими проявлениями псориаза у пациентов с сопутствующей артериальной гипертензией. 
Результаты данного исследования основаны на данных комплексного обследования и динамичес-
кого наблюдения за 53 пациентами с ПС (27 из которых имели сопутствующую ГБ ІІ стадии) и 49 
больными ГБ ІІ стадии. Патологический апоптоз играет важную роль в патогенезе развития псо-
риаза и гипертонической болезни. Эпидермальные кератиноциты кожи запрограммировано подве-
ргаются спонтанной гибели, которая прогрессирует от базального слоя эпидермиса, приводя к 
образованию рогового слоя кожи. Эти клетки экспрессируют все известные каспазы и могут 
быть активированы лигандами семейства TNF каспаза-зависимым образом. Активация этого кас-
паз-опосредованного процесса гибели клеток, по-видимому, способствует патологическому пов-
реждению эпидермиса. Проведенный анализ результатов непрямого твердофазного иммунофер-
ментного анализа сыворотки крови больных свидетельствовал о прогрессивном нарастании экс-
прессии исследуемого маркера апоптоза каспазы-8 у пациентов с сочетанной патологией ПС+ГБ. 
Продукция TNF-alpha, IL-1α,IL-6также увеличивается более значимо при таком коморбидном сос-
тоянии, как псориатическая болезнь и ГБ.IL-1 и IL-6– важные медиаторы инициирования и поддер-
жания воспалительного процесса при псориазе и представляют собой привлекательную терапе-
втическую мишень, а ФНО-альфа-специфические антагонисты, которые ингибируют эффекты 
TNF-alpha и используются в некоторых терапевтических схемах, имеют выраженный положите-
льный терапевтический эффект в отношении ПС, который патогенетически обосновывается 
полученными нами результатами исследования. Согласно проведенной процедуре иерархического 
кластерного анализа, можно отметить, что у больных с ПС на фоне ГБ между параметрами, от-
ражающими активность апоптоза, ангиогенных факторов роста и эндотелиальной дисфунк-
ции/нитрозативного стресса, а также выраженностью иммуно-воспалительных реакций и пато-
логии гемостаза, углеводного обмена, метаболизма триптофана и метионина, существует 
статистически значимая взаимосвязь, наиболее выраженная и значимая при коморбидности ГБ и 
псориаза. 

Ключевые слова: апоптоз, каспаза-8, псориаз, цитокины, артериальная гипертензия. 
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Доказано, что в норме в коже происходит ак-
тивное взаимодействие между эпидермисом и 
циркулирующими Т-клетками. При псориазе (ПС) 
первично вовлекается в патологический процесс 
именно эпидермис, так как псориаз имеет мощ-
ную иммунопатологическую основу, кожа активно 
инфильтрируется иммунными клетками, которые 
продуцируют в большом количестве цитокины. 
Существует гипотеза, что поврежденная Т-
клетками кожа вносит значительный вклад в раз-
витие цитокинового воспаления первого типа 
(Т1), которое инициирует и поддерживает гипер-
плазию кератиноцитов в пораженных участках 
кожи. Обратная транскрипция полимеразной це-
пной реакции цитокинов псориатической кожи 
обнаруживает мощный потенциал производства 
многих провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, фактор 
некроза опухоли ФНО-α, ФНО-β, трансформиру-
ющий фактор роста альфа и бета, колониести-
мулирующий фактор роста гранулоцитов и мак-
рофагов в псориатических участках пораженной 
кожи [11]. 

IL-1был первым из цитокинов, который обна-
ружен в коже и играет важную роль в реализации 
иммунного кожного ответа. IL-1является важным 

провоспалительным цитокином, который обла-
дает рядом свойств и затрагивает почти все типы 
клеток. Это медиатор острой фазы воспаления 
активно индуцирует местные и системные реак-
ций. Среди прочего, IL-1 индуцирует экспрессию 
молекул адгезии на эндотелиальных клетках, что 
необходимо для проникновения в ткани с активно 
протекающим воспалительным процессом и им-
мунокомпетентных клеток. Все биологические 
эффекты IL-1 опосредованы двумя IL-1 лиганда-
ми рецепторов IL-1α и IL-1β [6]. 

Изменения в уровнях IL-1 (IL-1 альфа, IL-1 бе-
та, и его антагониста рецептора IL-1RA) влияют 
на дифференцировку кератиноцитов и связаны в 
естественных условиях с аномальными диффе-
ренцировками и гиперпролиферативными состо-
яниями кератиноцитов при ПС. И про-IL-1α, и 
про-IL-1β присутствуют в норме в эпидермисе. 
Про-IL-1α является активным, и предварительно 
про-ИЛ-1α секретируется кератиноцитами в 
условиях клеточного стресса, в то время как про-
ИЛ-1β требует инфламасома-опосредованную 
обработку для активации своей деятельности. 
После того, как секретируется про-IL-1α и про-IL-
1β, эти изоформы имеют аналогичные функции, 
действуя аутокринным методом, а также на оча-
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говые фибробласты, эндотелий сосудов и лим-
фоцитов [3]. 

На клеточном уровне IL-1 регулирует экспрес-
сию многих генов, которые участвуют в воспали-
тельных и иммунных реакциях. Например, IL-1 
увеличивает экспрессию межклеточной молеку-
лы клеточной адгезии-1 (ICAM-1) и молекул-1 ад-
гезии сосудистых клеток (VCAM-1) на эндотелиа-
льных клетках, которые облегчают ввод лейкоци-
тов в местах воспаления. IL-1 и индуцирует эксп-
рессию ферментов, которые играют важную роль 
в синтезе провоспалительных медиаторов, таких 
как оксид азота, простагландины и фактор акти-
вации тромбоцитов. IL-1 является триггером ак-
тивации T и В-лимфоцитов, что приводит к гене-
рации многочисленных цитокинов, увеличению 
производства и расширению конкретных клонов 
Т-клеток и продуцируемых ими антител. Удиви-
тельно, но апоптоз и гены репарации ДНК подав-
ляются IL-1. Многие исследователи отмечают, 
что антагонист рецептора интерлейкина-1, кото-
рый блокирует IL-1, эффективен при лечении не-
которых воспалительных заболеваний, таких ПС 
[4]. 

Таким образом, IL-1, вероятно, будет важным 
медиатором в инициировании и поддержании во-
спалительного процесса при ПС и представляет 
собой привлекательную терапевтическую ми-
шень. Исследования, посвященные оценке воз-
действия IL-1 на ингибирование клинических при-
знаков псориаза очень важны и перспективны.  

Одним из важных маркеров патогенеза ПС 
является фактор некроза опухоли α (ФНО-α). 
Увеличение уровня ФНО-α при псориазе может 
быть спровоцировано различными типами клеток 
в коже, в том числе кератиноцитами, активиро-
ванными Т-клетками, макрофагами, дендритны-
ми и клетками 4 типа. Способность ФНО-α атако-
вать различные клетки в коже, как полагают, свя-
зана с различными патогенетическими путями, 
включая индуцирование других воспалительных 
цитокинов, хемокинов, таких факторов роста, как 
молекулы эндотелиальной адгезии типа 5,6,7. 
Продукция ФНО-α увеличивается более значимо 
при таких коморбидных состояниях, как ПС и ги-
пертоническая болезнь (ГБ) [8].  

ФНО-α-специфические антагонисты, которые 
в настоящее время используются в клинической 
практике, ингибируют эффекты ФНО-α путем 
связывания непосредственно белка ФНО-α. В 
поврежденной псориатической коже ФНО-α акти-
вируется на пост-транскрипционном уровне с по-
мощью механизмов, управляемых повышенным 
уровнем активированного МАРК протеинкиназы 2 
(MK2). 

Эпидермальные кератиноциты кожи запрог-
раммировано подвергаются спонтанной гибели, 
которая прогрессирует от базального слоя эпи-
дермиса, приводя к образованию рогового слоя 
кожи. Эти клетки экспрессируют все известные 
каспазы и могут быть активированы лигандами 
семейства ФНО каспаза-зависимым образом. Ак-

тивация этого каспаз-опосредованного процесса 
гибели клеток, по-видимому, способствует пато-
логическому повреждению эпидермиса. Апопто-
тические каспазы также являются посредниками 
непатологических процессов гибели клеток, что 
вызывает ороговение. Ранние исследования по-
казали, что активность каспазы-3 активируется в 
ороговевших клетках эпидермиса и эта актива-
ция необходима для запрограммированной сме-
рти клеток, связанных с ороговением. В после-
дующих исследованиях, однако, такая активация 
не была подтверждена, обработка каспазами-6 
или -7 прослеживается и в дифференциации 
клеток эпидермиса. Более поздние данные ука-
зывают на роли каспазы-3 в контроле скорости 
дифференцировки кератиноцитов эпидермиса во 
время эмбрионального развития. Эта функция, 
однако, по-видимому, зависит от роли этого фе-
рмента в индукции клеточной смерти, без вовле-
чения протеолитической обработки. Убедительно 
доказано, что каспазы участвуют в процессе оро-
говения (каспаза-14), которая вполне избирате-
льно экспрессируется и активируется для диф-
ференциации и ороговения слоев эпидермиса и 
волосяных фолликулов. Ее участие, однако, не 
происходит путем активации апоптоза и не тре-
буется для самого ороговения, а необходимо для 
ассоциированных процессов, таких как гидрата-
ция кожи посредством протеолитического про-
цессинга из свободных гигроскопических амино-
кислот [9]. 

Каспаза-8 известна, главным образом, за ее 
роль в качестве проксимальной каспазы в гибели 
клеток путем активирования рецепторов семейс-
тва ФНО / фактор роста нервов (nerve growt 
hfactor– NGF). Этот фермент не требуется для 
дифференциации ассоциированной гибели кера-
тиноцитов эпидермиса. Тем не менее, его дефи-
цит в этих клетках эпидермиса нарушает гомеос-
таз и запускает тяжелое воспаление кожи, свя-
занное, как и при других воспалительных заболе-
ваниях кожи, с аберрантным ростом эпидермиса 
и дифференциацией. 

Генерация медиаторов воспаления в эпидер-
мисе начинается еще до рождения и не зависит 
от адаптера белков для толл-подобных рецепто-
ров (TLR,), исключающих возможность того, что 
срабатывает включение или патоген-
ассоциированных молекулярных моделей 
(PAMPs) или новых антигенов. Регуляторный фа-
ктор Interferon regulatory factors3 (IRF-3) конститу-
тивно активируется в патогенетическом цикле ка-
спазы-8 эпидермиса и, соответственно, гены, ко-
торые избыточно экспрессируют этот фермент-
дефицитный эпидермис, включают в себя IRF-3-
зависимый механизм. Анализ экспрессии генов 
воспалительного каспаза-8-дефицитного эпиде-
рмиса показал, что его расположение в значите-
льной степени локализовано супрабазально, и 
предполагается, что триггер для его активации 
связан с процессом дифференциа-
ции/ороговения. Кроме того, трансфекция (про-
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цесс введения нуклеиновой кислоты в клетки эу-
кариот невирусным методом) каспазы-8-
дефицитных кератиноцитов с ДНК вызывает ак-
тивацию этих генов более эффективно, чем кас-
паза-8-экспрессирующие клетки. Эти данные по-
зволяют нам предположить, что некоторые эндо-
генные активаторы в ответ на чужеродные нук-
леиновые кислоты генерируются в эпидермисе, 
возможно, в сочетании с процессом ороговения, 
что и усиливает хроническое воспаление кожи, 
вызванное дефицитом каспазы-8 в эпидермисе 
[7]. 

Цель исследования 

Изучить взаимосвязь между различными па-
тогенетическими звеньями и клиническими про-
явлениями псориаза у пациентов с сопутствую-
щей артериальной гипертензией.  

Объект и методы исследования 

Результаты данного исследования основаны 
на данных комплексного обследования и дина-
мического наблюдения за 53 пациентами с ПС, 
которые находились на лечении в стационаре КУ 
«Запорожский областной кожно-
венерологический клинический диспансер» За-
порожского областного совета, из них 27 человек 
страдают артериальной гипертензией. Пациенты, 
страдающие лишь ГБ ІІ стадии (49 человек), бы-
ли обследованы в кардиологическом отделении 
7-й городской больницы Запорожья. Для досто-
верности результатов в исследование брали па-
циентов, у которых артериальная гипертензия 
была представлена только гипертонической бо-
лезнью (ГБ) ІІ стадии с уровнем гипертензии 1-3 
степени различного кардиоваскулярного риска, 
без адекватной систематической антигипертен-
зивной терапии. У всех больных, по данным ком-
плексного клинико-анамнестического и инстру-
ментально-лабораторного обследования, отсутс-
твовали данные, свидетельствующие о наличии 
хронических заболеваний почек или поражения 
почечных сосудов. Группы больных были сопос-
тавимы по основным клинико-демографическим 
данным.  

Диагноз псориаза устанавливали согласно 
«Адаптованій клінічній настанові» (2013) по диаг-
ностике и лечению псориаза. Диагноз гипертони-
ческой болезни устанавливали соответственно 
рекомендациям Ассоциации кардиологов Украи-
ны (2013). Все пациенты дали письменное согла-
сие на участие в исследовании. 

Таким образом, все пациенты были распре-
делены на 3 группы: І группа – ПС+ГБ – 27 чело-
век; ІІ группа – пациенты с ПС – 26 человек и III 
группа – пациенты с ГБ – 49 человек. В І и ІІ груп-
пах поражение кожи у большинства больных но-
сило распространенный характер. Для оценки 
тяжести псориаза использовали индекс Psoriasis 
Area and Severity Index (PASI), который является 
объективной клинической системой для опреде-
ления площади пораженной поверхности тела и 

интенсивности основных симптомов дерматоза. 
При индексе PASI в пределах 10 устанавливает-
ся легкая степень, индекс PASI от 10 до 30 хара-
ктеризует среднюю степень, индекс PASI больше 
или равен 30 – тяжелая степень псориаза. 

Всем пациентам І и ІІ групп проводили стан-
дартное лечение в условиях дерматологического 
стационара: они получали дезинтоксикационную, 
гипосенсибилизирующую терапию, гепатопротек-
торы, седативные препараты, витамины, при тя-
желых формах – цитостатики (метотрексат); фи-
зиотерапевтическое лечение; все больные полу-
чали топическую терапию. Больным І и ІІІ групп 
после обследования назначалась традиционная 
адекватная антигипертензивная терапия с пер-
сональным подбором лечения. 

Определение IL-1β (ИЛ-1β),IL-1α (ИЛ-α), ФНО-
α, IL-6 (ИЛ-6), эндотелина-1, гомоцистеина, вас-
куло-эндотелиального фактора роста АВЭФР-А 
(VEGF-A), эндотелиального рецептора протеина 
С (ЭРП), каспазы-8, серотонина, нитротирозина, 
кортизола, инсулина в сыворотке крови проводи-
ли методом непрямого твердофазного иммуно-
ферментного анализа с использованием наборов 
фирмы BenderMedSystemsGmbH (Австрия), нит-
ротирозина–с использованием набора фирмы 
Hycultbiotech (Нидерланды) согласно инструкций 
к наборам в условиях in vitro. Исследование про-
водили на базе иммунологического отдела Учеб-
ного медико-лабораторного центра Запорожского 
государственного медицинского университета.  

Для количественного определения содержа-
ния IL-1β (ИЛ-1β), IL-1α (ИЛ-1α), TNF-α (ФНО-α), 
IL-6 (ИЛ-6),ВЭФР-А(VEGF-A), Caspase-8 (каспа-
зы-8) в образцах сыворотки крови использовали 
соответствующие стандартные кривые. Резуль-
таты количественного определения IL-1β, IL-1α, 
TNF-α, IL-6, VEGF-A выражались в пг/мл, а 
Caspase-8 - в нг/мл. Концентрация нитротирозина 
выражалась в нмоль/мл. 

Сравнение групп по качественному признаку, 
а также при исследовании частот встречаемости 
показателей проводили при помощи критерия χ² 
с анализом таблиц сопряженности.  

Одним из способов достижения поставленной 
нами цели и решения соответствующих заданий 
является кластеризация пространственных дан-
ных. Мишенью кластеризации было группирова-
ние несхожих объектов, поэтому для оценки на-
сколько они схожи или различны, необходимо 
использовать некую единицу измерения (рассто-
яние между двумя объектами). Объекты с мень-
шими расстояниями между собой больше похо-
жи, чем объекты с большими расстояниями. На-
иболее часто используемая мера сходства – евк-
лидово расстояние, определяемое как  

 
где dij – расстояние между объектами i и j; Хip 

– значение p-переменой для i-го объекта; xjp – 
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значение p-переменой для j-го объекта; p = 1 до k 
– число переменных.  

Финальным результатом вычисления евкли-
довых расстояний является матрица размернос-
тью n × n, где n – количество объектов. На пере-
сечениях строк и столбцов и находится расстоя-
ние между объектами. Мы использовали метод 
кластеризации, позволяющий оптимизировать 
отображение пространственных данных – метод 
k-средних. Данный метод позволит сократить ко-
личество отображаемых пространственных объ-
ектов без потери данных, разбить на кластеры 
выборку пространственных данных единожды, 
обеспечить четкую кластеризацию. Результаты 
исследования обработаны с применением стати-
стического пакета лицензионной программы 
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoft Inc., № 
AXXR712D833214FAN5), а также «SPSS 16.0», 
«Microsoft Excel 2003». Отдельные статистичес-
кие процедуры и алгоритмы реализованы в виде 
специально написанных макросов в соответст-
вующих программах. Для всех видов анализа 
статистически значимыми считали различия при 
р<0,05.  

Результаты исследований и их обсуждение 

В І и ІІ группах поражение кожи у ⅓ больных 
носило ограниченный характер, у остальных – 
распространенный, при этом прогрессирующая 
стадия дерматоза установлена у 25 больных І 
группы (95,2%), что достоверно (р<0,05) в 1,7 ра-
за выше, чем у больных ІІ группы – 16 (53,9%). 
Многократные рецидивы дерматоза в течение 
года отмечались у больных І группы в 2,8 раза 
чаще, чем во ІІ группе (19 (73,1%) против 7 
(25,9%); р<0,05)). Зимний тип псориаза установ-
лен у 11 больных (40,7%) І группы (у 12 (46,2%) – 
ІІ группы), летний – у 2 (7,5%) и 2 (7,6%), соответ-
ственно, недифференцированный – у 14 (51,8%) 
и 12 (46,2%). 

Вульгарный псориаз (каплевидный, нумуляр-
ный, бляшечный, включая бляшечно-
себорейный) диагностирован у 6 больных (22,2%) 
І группы и 17 (65,4%) – ІІ группы, ладонно-
подошвенный псориаз – у 1 пациента (3,8%) ІІ 
группы, инверсный – у 1 пациента (3,9%) ІІ груп-
пы. Диффузный псориаз отмечен у 2 пациентов 
(7,4%) І группы и 2 (7,7%) – ІІ группы. Пустулез-
ный псориаз установлен только у 1 пациента 
(3,7%) І группы, артропатическая форма – у 10 
больных (37,1%) І группы и 3 (11,5%) – ІІ группы.  

Среди больных І и ІІІ групп степень риска кар-
диоваскулярных осложнений оценена как очень 
высокая у 6 (23,1%) – І группы и 17 (34,7%) - ІІІ 
группы, высокая – у 9 (33,3%) и 18 (36,7%) соот-
ветственно и средняя – у 12 (44,4%) и 14 (28,6%) 
соответственно.  

Представленная характеристика групп боль-
ных свидетельствует о клинически более выра-
женном характере воспалительного процесса в 
коже, суставах, более ярко представленном дер-
мальном компоненте в процессе формирования 

псориатических элементов у пациентов, страда-
ющих сочетанной патологией – ПС и ГБ. 

Логично предположить, что у больных с ПС на 
фоне ГБ между отдельными лабораторными по-
казателями, отражающими активность апоптоза 
(каспаза-8) и эндотелиальной дисфунк-
ции/оксидативного стресса (эндотелин-1, ВЭФР-
А, гомоцистеин, нитротирозин, эндотелиальный 
рецептор протеина С (ЭРП)), выраженность им-
муно-воспалительных реакций (цитокиновый 
комплекс (ИЛ-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α) и патологии 
гемостаза (ЭРП), тяжесть нарушений углеводно-
го обмена/ инсулинорезистентность (кортизол, 
инсулин), метаболизмом аминокислот триптофа-
на (серотонин), метионина (гомоцистеин) и фак-
торов роста (ВЭФР-А) существует определенная 
сопряжённость, для изучения которой и был ис-
пользован иерархический кластерный анализ с 
целью группировки многомерных объектов, осно-
ванный на представлении результатов отдель-
ных наблюдений точками подходящего геомет-
рического пространства с последующим выделе-
нием «созвездий», кластеров. Причем в нашем 
случае важно было оценить не только наличие, 
выраженность и статистическую значимость по-
тенциальных ассоциаций у пациентов с ПС и ГБ, 
но и изучить динамику этих взаимосвязей и сте-
пень отличий у лиц изолированно с ПС или ГБ. 

Итак, рассмотрим полученные результаты 
кластерного анализа, проведенного с использо-
ванием статистического пакета “Statistica 6.0”. 
Анализировались различные лабораторные мар-
керы у больных ПС в сочетании с ГБ, данные 
предварительно нормировались. При анализе 
определялся метод кластеризации, вид формулы 
для расстояния (евклидово) и количество клас-
теров в эталонном алгоритме. Средние значения 
для каждого кластера представлены на рисунке 
полученной горизонтальной древовидной диаг-
раммы. На дендрограмме по горизонтали отме-
чены основные лабораторные маркеры, а по ве-
ртикали – расстояния между объединяемыми 
кластерами, выраженные с помощью эвклидовой 
«метрики».  

Проведенный иерархический кластерный 
анализ наглядно демонстрирует, что в началь-
ном этапе в агрегации формируется ассоциатив-
ная взаимосвязь между основным звеном прово-
спалительного цитокинового каскада, а именно 
интерлейкинами (подтверждение системной вос-
палительной реакции, лежащей в основе разви-
тия как локальных (на уровне кожи), так и внеко-
жных поражений в процессе прогрессирования 
дерматоза) с важной ролью каспазы-8 (маркера 
апоптоза), что подчеркивает инициальную роль 
иммуновоспалительного компонента (запускаю-
щего сложный иммунопатологический процесс, 
который реализуется в виде гиперпролиферации 
кератиноцитов, нарушая их дифференцировку и 
формируя иммунное воспаление в дерме), и 
апоптоз-индуцируемых процессов у больных с 
псориазом, усугубляемое наличием синдрома 
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артериальной гипертензии. Полученные данные 
хорошо вписываются в концепцию цитокин-
зависимой дисфункции иммунокомпетентных 

клеток при ПС, что проявляется, в частности, их 
апоптозным дисбалансом [1, 2, 6]. 
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Рис. Дендрограмма кластерного анализа изучаемой группы показателей у больных  

с ПС на фоне ГБ (метод взвешенного парно-группового среднего). 

Далее, согласно оценке новых узлов в графе 
(место формирования нового кластера), мы ви-
дим величину расстояния, для которого соответ-
ствующие элементы связываются в новый един-
ственный кластер. Параллельно идет образова-
ние другой агломерации, которую составляют 
слияние кластера ФНО с гомоцистеином и инсу-
лином с последующим присоединением кортизо-
ла. Полученная структура отражена в иерархиче-
ском дереве различными ветвями, а указанный 
кластер не только логично дополняет первичный 
кластер (за счет наличия ФНО), но и свидетельс-
твует о патогенетической роли нарушения угле-
водного обмена с формированием инсулиноре-
зистентности в развитии дерматологических на-
рушений [5]. При этом на фоне указанных мета-
болических нарушений, формирование гиперго-
моцистеинемии, вероятно, за счет наличия ГБ, 
усиливает цитотоксичность этого продукта прев-
ращения метионина, что в свою очередь, приво-
дит к потенцированию эндотелий-деструктивных 
медиаторов, нарушению процессов коагуляции и 
т.д., что в комплексе, способствует более прогно-
стически негативному и клинически агрессивному 
течению псориатического процесса [10]. 

Далее, по результатам группировки можно 
сделать вывод, что тесно связаны между собой 
уровень эндотелина-1 и нитротирозина. Это от-
ражает взаимосвязь нарушения функционально-
го состояния васкулярного эндотелия с повыше-

нием экспрессии вазоконстрикторов (эндотелина-
1) и нарушением биодоступности оксида азота, 
пул которого и так снижен по причине дисфунк-
ции эндотелия, но и объясняется повышенной 
деградацией активными формами кислорода на 
фоне нитрозативного стресса, на наличие кото-
рого указывает конечный продукт NO-деструкции 
через пероксинитрит - нитротирозин. Эти процес-
сы усугубляют нарушения регионарного кровооб-
ращения, что имеют отражение в литературе, т.к. 
псориазу свойственны выраженные капиллярные 
и артериолярные сосудистые изменения, а мак-
ро- и микроваскулярные расстройства связывают 
с развитием эндотелиальной дисфункции [8, 10]. 
В свою очередь, повреждение эндотелиальных 
клеток при псориазе может происходить под вли-
янием факторов роста фибробластов и эндоте-
лиоцитов, а также вследствие активации ангио-
генных провоспалительных цитокинов, усилива-
ющих синтез молекул клеточной адгезии, кото-
рые определяют степень микроциркуляторных 
изменений и нарушений эндотелиальной функ-
ции сосудов [2, 5].  

На следующем этапе к последней группе до-
бавляется эндотелиальный рецептор протеина С 
(ЭРП), который, взаимодействуя с активирован-
ным протеином С (АРС), активируемыми протеа-
зами (PAR), рецептором аполипопротина Е2 и 
интегринами, оказывает различные эффекты на 
систему гемостаза (антикоагулянтный эффект) и 
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иммунную систему организма (цитопротекторный 
эффект). Нарушение в этой естественной анти-
коагулянтной системе способствует усугублению 
сосудистого повреждения и стресса, что допол-
нительно ухудшает течение псориаза, особенно 
на фоне ГБ, т.к. показано, что у больных псориа-
зом при длительном воздействии повреждающих 
факторов (иммунные комплексы, медиаторы вос-
паления и т.д.) происходит повреждение эндоте-
лиоцитов, приводящее к патологическому ответу 
даже на обычные стимулы в виде длительной 
вазоконстрикции, тромбообразования и клеточ-
ной пролиферации [8]. 

Далее рассмотрим слияние этого кластера с 
серотонином, продуктом метаболизма триптофа-
на, который детерминирует дифференцирование 
и пролиферацию эпителия, обмен веществ в тка-
нях и т.д. Причем, серотонин, или 5-
гидрокситриптамин, по мнению ряда ученых, яв-
ляется связующим звеном между нервной, имму-
нной, эндокринной системами и кожей. Также ва-
жно отметить роль серотонина как связующего 
звена между нейропсихологическим и иммуноло-
гическим функционированием организма, осо-
бенно при ассоциации ПС и ГБ. Позднее включе-
ние позволяет отметить вторичность нарушения 
метаболизма серотонина, т.к. исходный запуск 
иммунного ответа при данном патологическом 
состоянии активирует воспалительные цитокины, 
которые в свою очередь активируют фермент де-
градации триптофана и серотонина. Это и объя-
сняет факт включения серотонина на данном 
этапе [10]. 

Финальное присоединение ВЭФР-А к рассчи-
танной кластерной структуре лабораторных мар-
керов при псориазе на фоне ГБ отображает па-
тофизиологическое значение увеличения ангио-
генеза вследствие активации экспрессии этого 
сигнального белка при указанной ассоциации, 
вероятно, заключительно детерминируя интен-
сивность воспалительного процесса в коже. Ги-
перпродукция ангиогенного фактора приводит к 
неоваскуляризации, что имеет большое значение 
в патогенезе ПС. Роль VEGF-А и соответствую-
щего семейства тирозинкиназных рецепторов к 
данному фактору роста (VEGFRs), как ключевых 
белков, модулирующих ангиогенез из существу-
ющей сосудистой сети, является достаточно изу-
ченной [8]. Большое количество эксперименталь-
ных и клинических исследований позволили на-
копить веские доказательства того, что аномаль-
ный ангиогенез участвует в ряде патологических 
состояний, таких как ревматоидный артрит, ПС, 
дегенеративные заболевания глаз и другие. На 
дендрограмме видно, что эти направления окон-
чательно объединились со всеми остальными на 
последних этапах работы алгоритма кластерного 
анализа, когда наблюдалась устойчивость ранее 
сформированных групп. 

Значения F-статистики, полученные для каж-
дого измерения, являются другим индикатором 
того, насколько хорошо соответствующее изме-

рение дискриминирует кластеры. Следует отме-
тить, что у больных без коморбидности - группи-
ровки, согласно полученной горизонтальной дре-
вовидной диаграмме по подгруппам, были менее 
красочны и интерпретируемы, зачастую недосто-
верны. Таким образом, процедура кластеризации 
и ее интерпретация позволяет аргументирован-
но, на основании глубокой оценки сущности про-
цессов и оптимального разбиения на определен-
ные группы ряда объектов, сделать выводы о 
механизмах формирования ПС при сопутствую-
щей ГБ, изложенные выше. 

Выводы 

Согласно проведенной процедуре иерархиче-
ского кластерного анализа, можно отметить, что 
у больных с ПС на фоне ГБ между параметрами, 
отражающими активность апоптоза, ангиогенных 
факторов роста и эндотелиальной дисфунк-
ции/нитрозативного стресса, а также выраженно-
стью иммуно-воспалительных реакций и патоло-
гии гемостаза, углеводного обмена, метаболизма 
триптофана и метионина, существует статисти-
чески значимая взаимосвязь, наиболее выра-
женная и значимая при коморбидности ГБ и псо-
риаза. 

Перспективы дальнейшего исследования 

Планируется изучить клиническую эффектив-
ность терапии таргетно на полученные патогене-
тические факторы в рамках горизонтальной ден-
дрограммы кластерной структуры и сопоставить 
с результатами традиционно проводимого лече-
ния. 

Литература 
1. Бельтюкова A.C. Содержание и синтез цитокинов при псориа-

зе : автореф. дис. на соискание научной степени канд. мед. 
наук : спец. 14.00.36 «Аллергология и иммунология», 14.00.11 
«Кожные и венерические болезни» / A.C. Бельтюкова. - СПб., 
2009. - 19 с. 

2. Болотов П.Б. Состояние цитокинового статуса у больных псо-
риазом / П.Б. Болотов, P.P. Захарова // Мед. вестн. Башкорто-
стана. – 2010. – Т. 5, № 2. – С. 23-26. 

3. Смирнов К.В. Отдаленные результаты ПУВА-терапии при псо-
риазе : автореф. дис. на соискание научной степени канд. 
мед. наук : спец. 14.00.11 «Кожные и венерические болезни» / 
Смирнов К.В. – М., 2008. - 20 с. 

4. Franchi C. Association of cyclosporine and 311 nm UVB in the 
treatment of moderate to severe forms of psoriasis: new strategic 
approach / C. Franchi, G. Cainelli, E. Frigerio [et al.] // Int. J. 
Immunopathol. Pharmacol. – 2009. – № 17. – Р. 401-406. 

5. John Y. The role of TNF inhibitors in psoriasis therapy: new 
implications for associated comorbidities / Yost John, Johann E 
Gudjonsson [et al.] // Med. Rep. – 2009. – Vol. 1. – Р. 30. 

6. Kastelan M. Apoptosis in psoriasis / M. Kastelan, L. Prpić-Massari, 
I. Brajac [et al.] // Acta Dermatovenerol. Croat. – 2009. – № 17(3). 
– Р. 182-186. 

7. Kovalenko A. Caspase-8 deficiency in epidermal keratinocytes 
triggers an inflammatory skin disease / Andrew Kovalenko, Jin-
Chul Kim, Tae-Bong Kang [et al.] // JEM. – 2009. – Vol. 206, №10. 
– Р. 2161-2177. 

8. Monteleone G. Psoriasis: from pathogenesis to novel therapeutic 
approaches / G. Monteleone, F. Pallone, D. McDonald [et al.] // 
Clinical Science. – 2011. – № 120, I-II. – Р. 1-11. 

9. Nadi L. Malignancy concerns with psoriasis treatments using 
phototherapy, methotrexate, cyclosporine, and biologies: facts and 
controversies / L. Nadi // Clinics in Dermatolog. – 2010. – № 28. – 
Р. 88-92. 

10. Nestle F.O. Mechanisms of Disease Psoriasis / F.O. Nestle, D.H. 
Kaplan, J. Barker [et al.] // N. Engl. J. Med. – 2009. – Vol. 361. – 
P. 496-509. 

11. Truzzi F. P75 neurotrophin receptor mediates apoptosis in transit-
amplifying cells and its overexpression restores cell death in 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 140

psoriatic keratinocytes / F. Truzzi, A. Marconi, P. Atzei [et al.] // 
Cell Death and Differentiation. – 2011. – № 18. – Р. 948–958. 

References 
1. Bel'tjukova A.C. Soderzhanie i sintez citokinov pri psoriaze : 

avtoref. dis. na soiskanie nauchnoj stepeni kand. med. nauk : 
spec. 14.00.36 «Allergologija i immunologija», 14.00.11 «Kozhnye 
i venericheskie bolezni» / A.C. Bel'tjukova. - SPb., 2009. - 19 s. 

2. Bolotov P.B. Sostojanie citokinovogo statusa u bol'nyh psoriazom / 
P.B. Bolotov, P.P. Zaharova // Med. vestn. Bashkortostana. – 
2010. – T. 5, № 2. – S. 23-26. 

3. Smirnov K.V. Otdalennye rezul'taty PUVA-terapii pri psoriaze : 
avtoref. dis. na soiskanie nauchnoj stepeni kand. med. nauk : 
spec. 14.00.11 «Kozhnye i venericheskie bolezni» / Smirnov K.V. 
– M., 2008. - 20 s. 

4. Franchi C. Association of cyclosporine and 311 nm UVB in the 
treatment of moderate to severe forms of psoriasis: new strategic 
approach / C. Franchi, G. Cainelli, E. Frigerio [et al.] // Int. J. 
Immunopathol. Pharmacol. – 2009. – № 17. – P. 401-406. 

5. John Y. The role of TNF inhibitors in psoriasis therapy: new 
implications for associated comorbidities / Yost John, Johann E 
Gudjonsson [et al.] // Med. Rep. – 2009. – Vol. 1. – P. 30. 

6. Kastelan M. Apoptosis in psoriasis / M. Kastelan, L. Prpić-Massari, 
I. Brajac [et al.] // Acta Dermatovenerol. Croat. – 2009. – № 17(3). 
– P. 182-186. 

7. Kovalenko A. Caspase-8 deficiency in epidermal keratinocytes 
triggers an inflammatory skin disease / Andrew Kovalenko, Jin-
Chul Kim, Tae-Bong Kang [et al.] // JEM. – 2009. – Vol. 206, №10. 
– P. 2161-2177. 

8. Monteleone G. Psoriasis: from pathogenesis to novel therapeutic 
approaches / G. Monteleone, F. Pallone, D. McDonald [et al.] // 
Clinical Science. – 2011. – № 120, I-II. – P. 1-11. 

9. Nadi L. Malignancy concerns with psoriasis treatments using 
phototherapy, methotrexate, cyclosporine, and biologies: facts and 
controversies / L. Nadi // Clinics in Dermatolog. – 2010. – № 28. – 
P. 88-92. 

10. Nestle F.O. Mechanisms of Disease Psoriasis / F.O. Nestle, D.H. 
Kaplan, J. Barker [et al.] // N. Engl. J. Med. – 2009. – Vol. 361. – 
P. 496-509. 

11. Truzzi F. P75 neurotrophin receptor mediates apoptosis in transit-
amplifying cells and its overexpression restores cell death in 
psoriatic keratinocytes / F. Truzzi, A. Marconi, P. Atzei [et al.] // 
Cell Death and Differentiation. – 2011. – № 18. - P. 948–958. 

Реферат 

НОВІ АСПЕКТИ МЕХАНІЗМІВ ФОРМУВАННЯ ПСОРІАЗУ ПРИ СУПУТНІЙ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
Макуріна Г.І. 
Ключові слова: апоптоз, каспаза-8, псоріаз, цитокіни, артеріальна гіпертензія. 

Мета дослідження: вивчити взаємозв'язок між різними патогенетичними ланками і клінічними про-
явами псоріазу у пацієнтів з супутньою артеріальною гіпертензією. 

Результати даного дослідження базуються на даних комплексного обстеження та динамічного спо-
стереження за 53 пацієнтами з ПХ (27 з яких мали супутню ГХ ІІ стадії) і 49 хворими ГХ ІІ стадії. 

Патологічний апоптоз відіграє важливу роль у патогенезі розвитку псоріазу та гіпертонічної хвороби. 
Епідермальні кератиноцити шкіри запрограмовано зазнають спонтанної загибелі, яка прогресує від ба-
зального шару епідермісу, приводячи до утворення рогового шару шкіри. Ці клітини експресують всі ві-
домі каспази і можуть бути активовані лігандами сімейства TNF каспаза-залежним чином. Активація цьо-
го каспаза-опосередкованого процесу загибелі клітин, мабуть, сприяє патологічному пошкодженню епі-
дермісу. Проведений аналіз результатів непрямого твердофазного імуноферментного аналізу сироватки 
крові хворих свідчив про прогресивне наростання експресії досліджуваного маркера апоптозу каспаза-8 
у пацієнтів з поєднаною патологією ПХ + ГХ. Продукція TNF-alpha, IL-1α, IL-6 також збільшується більш 
значимо при такому коморбідному стані, як псоріатична хвороба і ГХ. IL-1 і IL-6 – важливі медіатори іні-
ціювання і підтримки запального процесу при псоріазі і являють собою привабливу терапевтичну мі-
шень, а TNF-alpha-специфічні антагоністи, які інгібують ефекти TNF-alpha і використовуються в деяких 
терапевтичних схемах, мають виражений позитивний терапевтичний ефект у відношенні ПХ, який пато-
генетично обґрунтовується отриманими нами результатами дослідження. 

Згідно проведеної процедури ієрархічного кластерного аналізу, можна відзначити, що у хворих з ПС 
на тлі ГБ між параметрами, що відображають активність апоптозу, ангіогенних факторів росту і ендоте-
ліальної дисфункції / нітрозативного стресу, а також виразністю імунозапальних реакцій і патології гемо-
стазу, вуглеводного обміну, метаболізму триптофану і метіоніну, існує статистично значущий взаємоз-
в'язок, найбільш виражений і значущий при коморбідності ГБ і псоріазу. 

Summary 

NEW ASPECTS IN MECHANISMS OF PSORIASIS DEVELOPMENT UNDER CONCOMITANT ARTERIAL HYPERTENSION 
Makurina G. I. 
Key words: apoptosis, caspase-8, psoriasis, cytokines, essential hypertension. 

Objective: to clear up the relationship between different pathogenetic links and clinical manifestations of 
psoriasis in patients with concomitant arterial hypertension. 

The results of this study are based on data obtained by comprehensive survey and follow-up of 53 patients 
with PD (27 of them had concomitant EH II stage) and 49 patients with stage II EH. 

Abnormal apoptosis plays an important role in the pathogenesis of psoriasis and the development of 
essential hypertension. Epidermal keratinocytes undergo spontaneous skin programmed death, which 
progresses from the basal layer of the epidermis, leading to the formation of the stratum corneum. These cells 
express all known caspases and can be activated by ligands of the TNF family of caspase-dependent manner. 
Activation of caspase-mediated cell death process apparently contributes to the pathological damage of the 
epidermis. The analysis of the results of indirect ELISA serum of the patients demonstrated the progressive 
growth of the expression of test marker of apoptosis caspase-8 in the patients with comorbidity PD + EH.  

Production of TNF-alpha, IL-1α, IL-6 is also increased more significantly in this comorbid conditions like 
psoriatic disease and EH. IL-1 and IL-6 are important mediators initiating and maintaining the inflammatory 
process of psoriasis. They also provide an attractive therapeutic target, and TNF-specific antagonists that 
inhibit the effects of TNF-alpha and are used in some therapeutic regimens have pronounced positive effect on 
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PD, which can be pathogenetically substantiated with our results of the study. 
According to the procedure of hierarchical clustering analysis, it should be noted that the patients with SS 

under EH there is a statistically significant relationship between parameters reflecting the activity of apoptosis of 
angiogenic growth factors and endothelial dysfunction / nitrosative stress, as well as the severity of immuno-
inflammatory responses and pathology of hemostasis, carbohydrate metabolism, metabolism tryptophan and 
methionine, that is the most pronounced and significant in PD and comorbid  EH.   

УДК 616.124-008.46-072.7  
Мороз М. Н., Трембовецкая Е.М., Ювчик Е.В. 

ОСОБЕННОСТИ РОТАЦИОННОГО ДВИЖЕНИЯ СТЕНОК ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
ПРИ АНЕВРИЗМАХ  
ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии имени Н.М. Амосова НАМН», г. Киев. 

Целью работы было изучение особенностей ротационного движения стенок левого желудочка у 
больных с аневризмами в зависимости от локализации аневризм, от движения неаневризматичес-
кой части желудочка, от наличия у них блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), от наличия тро-
мбов в левом желудочке. Объектом исследования стали 119 пациентов с аневризмами левого же-
лудочка и 35 пациентов без сердечной патологии. Полученные данные позволили выявить уровень 
влияния данных факторов на ротационную способность миокарда у данной категории больных. В 
дальнейшем это даст возможность правильно оценить миокардиальный резерв сердца, как глав-
ный залог послеоперационного успеха у этих пациентов. 

Ключевые слова: аневризма левого желудочка, эхокардиография, ротация. 

Работа является фрагментом НИР «Деформация, ротация и смещение миокарда при различного вида постинфарктных 
аневризмах левого желудочка».  

Аневризма желудочка представляет собой 
ограниченный, истончённый, несокращающийся 
участок стенки, состоящий из некротической или 
рубцовой ткани.  

В 95% случаев аневризма является результа-
том перенесенного обширного трансмурального 
инфаркта миокарда [2]. 

На ранней стадии участок некротизированного 
миокарда растягивается и выпячивается, прини-
мая значительную часть ударного объема на се-
бя. Для поддержания ударного объема на прие-
млемом уровне желудочек подвергается дилата-
ции, при этом вектор сокращения волокон стано-
вится более горизонтально направленным, и 
эффективность работы миокарда левого желу-
дочка снижается. Это происходит из-за того, что 
в значительной степени его сократительная ак-
тивность определяется ротационным компонен-
том движения [1].  

Ротация, скручивание или вернее угол скру-
чивания ЛЖ обусловлена сокращением субэпи- и 
субэндокардиальных волокон. В норме они рас-
положенные под углом 60 градусов друг к другу 
[6]. Когда часть этих мышц превращается в ру-
бец, разной степени жёсткости, когда происходит 
дилатация ЛЖ, то создается морфологическая 
предпосылка для снижения сократительной спо-
собности расположенных уже под большим 
углом друг к другу мышечных волокон [9]. 

 Преимущественная локализация аневризм - 
это верхушка и передняя стенка левого желудочка. 
Заднебазальные аневризмы встречаются реже.  

 По локализации аневризмы делят на перед-
неверхушечные, переднеперегородочноверху-
шечные, переднебоковые и базальные. В соот-
ветствии с классификацией по W.S. Stoney в мо-

дификации А.М. Чернявского представляется 
важной разделение аневризм на типы: 

1 тип - аневризмы с нормокинезом неаневри-
зматической части ЛЖ;  

2 тип - аневризмы с гипо- и акинезом неанев-
ризматической части ЛЖ. 

Именно движение неаневризматической части 
определяет миокардиальный резерв ЛЖ, явля-
ясь главным фактором эффективности его рабо-
ты. Как правило, неблагоприятный прогноз тече-
ния заболевания связан с истощением компенса-
торных механизмов неаневризматической части 
ЛЖ [4]. 

Большая распространенность, а также высо-
кий риск смерти обусловливают актуальность 
ранней диагностики аневризм. 

 В современной литературе не анализирова-
лось нарушение вращательного движения мио-
карда в зависимости от наличия аневризм разли-
чной локализации.  

Цель исследования 

Изучить особенности ротационного движения 
стенок ЛЖ при аневризмах различной локализации. 

Объект и методы исследования 

Для диагностики аневризм, а также для опре-
деления оценки функционального состояния ми-
окарда использовали метод комплексной эхокар-
диографии (ЭхоКГ). 

 Метод включал одно- и двухмерную ЭхоКГ, 
непрерывную и импульсную допплер-ЭхоКГ, цве-
тное допплеровское картирование и вектор-
ЭхоКГ. 

Всем обследованным пациентам была про-
ведена ЭхоКГ на ультразвуковом аппарате экс-
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пертного класса VIVID E9 фирмы General Electric 
c использованием секторных датчиков с пере-
менной частотой от 1,5 до 5,0 Мгц. Все датчики, 
независимо от частоты сканирования, имели со-
вместимые режимы одномерной и двухмерной 
ЭхоКГ, а также режимы импульсной и непреры-
вной допплер-ЭхоКГ и цветное допплеровское 
картирование. Особое внимание было уделено 
новой ультразвуковой технологии Спекл-
трекинг-ЭхоКГ (speckle tracking). Она основана 
на внедрении в эхокардиографию уникальной 
информационной технологии обработки дина-
мических изображений [1, 3, 7, 8]. Ее принцип 
заключается в том, что двухмерное изображе-
ние миокарда сердца автоматически разделяет-
ся на маленькие сегменты (по типу мозаики), 
перемещение которых прослеживается на про-
тяжении сердечного цикла. 

Ротационное движение ЛЖ описывалось 
следующими параметрами: 

– вращение (0), представляющее собой угло-
вое смещение сегмента миокарда в позиции по 
короткой оси (измеряется в одной плоскости); 

– скручивание (0), представляющее собой ра-
зницу между вращениями верхушки и базально-
го отдела ЛЖ (измеряется в двух поперечных 
сечениях ЛЖ по короткой оси).  

Для исследования кардиодинамики и удобст-
ва оценки функции каждого сегмента ЛЖ в дан-
ной работе использовалась схема сегментарно-
го деления ЛЖ, предложенная Американской 
ассоциацией эхокардиографии.  

Статистическую обработку результатов про-
водили после создания базы данных в програм-
ме Microsoft Excel, пользуясь методом вариаци-
онной статистики для средних величин. Все зна-
чения представлены в виде М ± m, где М – сред-
нее значение показателя, m стандартная погре-
шность средней. При сравнении средних величин 
пользовались коэффициентом Стьюдента для 
определения их достоверности. Разница между 
показателями признавалась достоверной при р < 
0,05. 

Объектом исследования в данной работе бы-
ли: 119 пациентов с различной локализацией 
аневризм ЛЖ, подтверждённые данными корона-
ровентрикулографии (средний возраст 55,2 ±8,4 
года, мужчин – 86%), которые находились на ле-
чении в «Институте сердечнососудистой хирур-

гии им. академика Н.М. Амосова» в 2010-2015г. и 
35 пациентов, которые не предъявляли жалобы 
со стороны сердца и других органов, а их пара-
метры классической допплер-эхокардиографии 
находились в границах нормы (средний возраст 
48,3 ±9,2 лет мужчин – 50%). Все пациенты (141 
человек), в зависимости от локализации анев-
ризм, были разделены на группы.  

В I-ю группу вошли пациенты с передневер-
хушечными аневризмами (19 человек, средний 
возраст 51,7 ± 7,3 года, мужчин – 100%) клиника 
которых соответствовала 1- 2 ФК по NYHA. 

Во 2-ю группу вошли пациенты с переднепе-
регородочноверхушечными аневризмами, (90 
человек, средний возраст 56,9±8,7 года, мужчин – 
90%), клиника которых соответствовала 2-4 ФК 
по NYHA.  

 В 3-ю группу вошли пациенты с переднебоко-
выми аневризмами (16 человек, средний возраст 
53,2±10 года, мужчин – 100%), клиника которых 
соответствовала 2-4 ФК по NYHA.  

В 4-ю группу вошли пациенты с базальными 
аневризмами (16 человек, средний возраст 
53,5±8,6 года, мужчин – 70%) клиника которых 
соответствовала 2-4 ФК по NYHA.  

Каждая из этих групп, согласно классифика-
ции W.S. Stoney в модификации А.М. Чернявско-
го, была разделена на 2 типа: первый тип - с но-
рмокинезом неаневризматической части ЛЖ, 
второй - с гипо- или акинезом неаневризматичес-
кой части ЛЖ.  

В 2-х и 4-х камерной позиции сердца опреде-
лены конечный диастолический обьём (КДО), ко-
нечный систолический обьём (КСО) ЛЖ, рассчи-
таны конечнодиастолический и конечносистоли-
ческий индексы (КДИ, КСИ), индекс ударного 
обьёма и фракция выброса по Симпсону. 

При проведении Спекл-трекинг ЭхоКГ были 
определены скручивание и ротация базальных и 
верхушечных отделов.  

Результаты исследования и их обсуждение 

После проведения визуальной оценки сокра-
тимости каждого сегмента ЛЖ по данным коро-
наровентрикулографии и Эхо КГ пациенты были 
распределены на 4 вида, в соответствии локали-
зации аневризмы, и на 2 типа, относительно 
движения неаневризматической части, следую-
щим образом (табл. 1): 

Таблица 1 
Распределение больных по группам 

Виды аневризм Передневерхушечные Переднеперегородочно- 
верхушечные Переднебоковые Базальные 

Тип движения неаневризма-
тической части 1 2 1 2 1 2 1 2 

Количество 19 0 62 28 7 9 7 9 
КДИ мл/м2 70,0± 11,1 0 89,9 ±12,1 109,5 ± 21,1 81,7 ±18,6 120 ± 24,3 71,7 ±9,6 100,2 ± 10,2 
КСИ мл/м2 36,6± 6,7 0 57,6±11,1 79,3± 21,1 51,2± 16,1 74,2± 20,1 41,3± 6,9 70,2± 9,4 
УО/S мл/м2 31,1 ± 4,3 0 34,1 ±7,6 35,1 ±8,1 29,6 ±5,7 30,1 ±7,4 31,4±10,6 33,2 ±7,1 
ФВ % 47,3± 3,1 0 38,7 ±4,9 31,7 ±5,1 38,3 ±7,2 25,6 ±5,3 43,9 ± 3,6 35,2 ±3,2 
Тромбированная аневризма 35%  25% 71% 20% 62% 0% 30% 
БЛНПГ  0% 0% 33% 50% 40% 47% 0% 14% 
ФК по NYHA 1 — 2 0 1 — 3 2 — 4 2— 4 2— 4 1— 2 2 — 4 
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Для пациентов 1-й группы (с передне-
верхушечными аневризмами) характерны незна-
чительное снижение фракции выброса 
(47,3±3,1%), сохранение практически нормаль-
ных объёмов ЛЖ (КДИ=70,0±11,1), визуально хо-
рошая сократимость неаневризматической части 
ЛЖ, а также отсутствие нарушения проводимости 
по данным ЭКГ. У трети этих больных в полости 
аневризмы находился тромб. 

Для пациентов 2-й группы и 3-й группы (с пе-
реднеперегородочноверхушечными и с передне-
боковыми аневризмами) с удовлетворительно 
сокращающейся неаневризматической частью (1-
й тип) присущи уже более выраженные снижение 
фракции выброса (38,7 ±4,9% и 38,3 ±7,2%) и 
увеличение объёмов ЛЖ (КДИ = 89,9 ±12,1 и 81,7 
±18,6). У пациентов этих групп, но с гипокинезом 
неаневризматической части (2-й тип) выраженно 
снижена фракция выброса (31,7 ±5,1% и 25,6 
±5,3) и выраженно увеличены объёмы ЛЖ (КДИ 
109,5 ±21,1). У половины этих больных отмечаю-
тся БЛНПГ или передневерхний гемиблок. В сра-
внении с этой же группой больных 1-го типа у них 
в 2,8-3 раза чаще диагностируются тромбы.  

Для 4-й группы (с заднебазальными аневриз-
мами) первого типа характерны незначительно 
увеличенные объёмы (КДИ =71,7 ±9,6) и снижен-
ная фракция выброса (43,9 ± 3,6 %), для пациен-
тов этой группы второго типа - дальнейшее уве-
личение объёмов и выраженное снижение фрак-
ции выброса (35,2±3,2%). 

Максимальное скручивание ЛЖ в группе здо-
ровых людей (35 человек) составило 20,8±4,20 

(табл. 2). В I группе у пациентов с верхушечными 
небольшими аневризмами суммарный угол скру-
чивания незначительно отличался от нормы 
(15,6±4,610). Во 2 группе с переднеперегородоч-
новерхушечными аневризмами 1 типа, где пора-
жения затрагивают верхушечные и срединные 
отделы ЛЖ, где уже умеренно дилятирована по-
лость, и клинически пациенты относятся к 2-му 
классу по NYHA, угол скручивания снижается на 
55% и составляет 10,3±4,20, Во 2 группе с перед-
неперегородочноверхушечными аневризмами 2 
типа (т.е. у пациентов с гипокинезом неаневриз-
матической части ЛЖ), где верхушечные мышцы 
и часть мышц срединного отдела представляют 
собой рубец, а остальные отделы сокращаются, 
но со сниженной силой, отмечается ещё более 
выраженное снижение скручивания (6,2±3,10). 
Также тенденция наблюдается и у пациентов с 
переднебоковыми аневризмами. При хорошей 
сократимости неаневризматической части ЛЖ 
угол максимального скручивания снижается до 
9,4±7,70, при плохой - до 6,5±1,90. В 4 группе 
(1типа) больных с базальными аневризмами, но 
при этом с удовлетворительно сокращающимися 
срединными и верхушечными отделами, с уме-
ренным снижением фракции выброса угол мак-
симального скручивания снижается до 12,8±4,70, 
что на 38,00% ниже нормы, для пациентов 2-го 
типа снижение доходит до 7,5±4,20. 

Значения максимального скручивания миока-
рда ЛЖ в норме и при аневризмах различной ло-
кализации представлены в суммарной таблице 2.  

Таблица 2. 
Максимальное скручивание миокарда ЛЖ в норме(n=35) и при аневризмах различной локализации (n=119) 

№ группы Скручивание (град.) Различие в (%) от нормы 
Норма n=35 20,8 ± 4,2 0 % 
1группа (1тип) 
n=19 

15,6 ± 4,6 -23,00% 

2- группа (1тип) 
n=62 

10,3±4,2 -50,50% 

2- группа(2тип) 
n=28 

6,2±3,1 -70,00% 

3- группа(1тип) 
n=7 

9,1 ±7,4 -56,00% 

3- группа (2тип) 
n=9 

6,3 ±2,4 -70,00% 

4 группа(1тип) 
n=7 

12,8±4,7 -38,00% 

4 группа (2тип) 
n=9 

7,5±4,2 -64,00% 

 

 

Таблица 3. 
Ротация базальных и апикальных отделов ЛЖ в норме (n=35) и при аневризмах (n=119) 

№ группы 
Базальный отдел Апикальный отдел 

Ротация (град.) Различие в (%) ротации от нормы Ротация 
(град.) 

Различие в (%) ротации от но-
рмы 

Норма n=35 -6,8 ± 1,3 0 11,8 ± 0,6 0% 
1группа (1тип) n=19 - 6,5 ±3,5 -5% 9,1 ± 2,2 -23% 
2- группа (1тип) n=62 -5,3 ± 2,1 -23% 5,4 ± 2,7 -54% 
2- группа (2тип) n=28 -4,1 ± 3,0 -40% 3,2 ± 3,1 -73% 
3-группа (1тип) n=7 -5,2 ± 3,1 -24% 4,2 ± 5,3 -64% 
3- группа (2тип) n=9 -5,3 ± 2,4 -22% 2,3 ± 3,2 -81% 
4 группа (1тип) n=7 -1,8 ± 3,0 -74% 10,3 ± 3,4 -13% 
4 группа (2тип) n=9 -1,2 ± 3,0 -82% 6,3 ± 5,3 -47,% 
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Полученные данные демонстрируют выра-
женную разницу максимального скручивания ЛЖ 
у больных разных групп. Для того чтобы проде-
монстрировать, за счет каких отделов происхо-
дит уменьшение скручивания ЛЖ были отдельно 
изучены средние показатели ротации базального 
и апикального отделов ЛЖ при аневризмах раз-
личной локализации и в нормальном сердце 
(табл. 3). 

При анализе полученных данных было выяв-
лено, что движение ЛЖ в норме имеет следую-
щую траекторию: базальные сегменты движутся 
по часовой стрелке, а верхушечные – против ча-
совой стрелки. Поэтому значения поворота на 
базальном уровне отрицательны, а на верхушеч-
ном – положительны.  

Ротация базального отдела ЛЖ в норме сос-
тавила - 6,8±1,30, а апикального отдела – +11,8± 
0,60.  

В I группе больных с верхушечной аневризмой 
наблюдалось незначительное снижение ротации 
верхушки и практически без изменений показате-
ли ротации базальных отделов в сравнении с но-
рмой. 

В 2-й и 3-й группе, т.е. при переднеперегоро-
дочноверхушечных и при переднебоковых анев-
ризмах, значительно уменьшается ротация пре-
жде всего верхушечных отделов. Разница между 
снижением ротации верхушки и снижением рота-
ции базальных отделов доходит до 59 % (3 груп-
па, 2 тип). 

В 4 группе у больных с базальными аневриз-

мами наблюдается противоположная картина: 
повреждённые инфарктом и превратившиеся в 
рубец нижний и задний базальные сегменты при-
водят к тому, что ротация базальных отделов 
снижается на 74% (1 тип) и на 82% (2тип). Т.о чё-
тко видна разница у больных различных групп, за 
счёт каких именно участков снижается скручива-
ние всего миокарда. 

Полученные данные дают возможность про-
следить тенденцию выраженного снижения рота-
ции за счёт участков ЛЖ, которые представляют 
собой рубец и умеренное снижение ротации уча-
стков со сниженной сократимостью. Исключение 
представляет собой только небольшие верхуше-
чные аневризмы. Несмотря на то, что верхушка 
является рубцом, она продолжает вращаться 
всего лишь с умеренно сниженным углом рота-
ции, это происходит благодаря неповреждённым 
срединным отделам ЛЖ. 

Учитывая, что у 33% всех наших пациентов в 
полости аневризм были обнаружены тромбы, а у 
трети этих же пациентов диагностирована 
БЛНПГ, нам представилось необходимым изу-
чить влияние тромбов и нарушений проведения 
на ротационное движения стенок ЛЖ. Для повы-
шения достоверности проводились исследования 
в пределах одной группы у пациентов с передне-
перегородочноверхушечными аневризмами 
(табл. 4). В этой группе из 90 человек 39 оказа-
лись без тромбов и блокад, 9 человек - с тром-
бом, 8 человек- с тромбом и БЛНПГ. 

Таблица 4 
Показатели циркулярной деформации ЛЖ у пациентов с переднеперегородочноверхушечными аневризмами в зависимости 

от наличия тромбов и нарушения проводимости 

Группы 
Скручивание 

(град) 
Различие в (%) 

от нормы 

Апикальный отдел Базальный отдел 

Ротация 
(град) 

Различие 
в (%) ротации 

от нормы 

Ротация 
(град) 

Различие 
в (%) ротации 

от нормы 
Норма n=35 20,8 ± 4,2 0 % 11,8 ± 0,6 0,00% -6,8±1,3 0,00% 
Аневризма без тромбов, 
без БЛНПГ n=39  9,1± 3,3 -56% -5,0 ±3,4 -58% -4,9 ±2,3 -28% 

Аневризма с пристеноч-
ным тромбом n=9 8,3± 3,3 -60% -4,7± 3,1 -60% 3,6± 1,5 -47% 

 Аневризма с тромбом, с 
БЛНПГ n=8 4,5 ± 3,0 -79% -2,4± 3,3 -80% 2,1 ±2,6 -69% 

 

Данные результаты демонстрируют выражен-
ное снижение скручивания и ротации верхушки у 
пациентов с тромбированной аневризмой. Если 
при наличии тромба у пациентов диагностирует-
ся ещё и БЛНПГ, то скручивание снижается на 
79%, ротация верхушки - на 80%, базальных от-
делов - на 69% от нормы, и т.о. практически ни-
велируется вклад ротационного компонента в 
образовании ударного обьёма. 

Выводы 

Полученные данные позволили выявить не-
которые особенности ротационного движения 
миокарда при различных видах аневризм ЛЖ. 

1. При передневерхушечных, переднепере-
городочноверхушечных, и переднебоковых ане-
вризмах в большей степени нарушается (снижа-
ется) вращение верхушки (от 9,1±2,20 для вер-

хушечных аневризм до 2,3±3,20 для переднебо-
ковых аневризм), при базальных аневризмах - 
снижается вращение базальных отделов (-1,8 ± 
3,00 для 1-го типа и -1,2±3,00 - для 2-го типа) 

2. Противоположные направления вращения 
верхушки и базальных отделов определяет угол 
скручивания всего ЛЖ. При этом необходимо 
подчеркнуть, что угол скручивания в значитель-
ной степени зависит также и от срединного от-
дела, доказательством чему служит вращение 
против часовой стрелки верхушки, представля-
ющей собой всего лишь рубец при передневер-
хушечных аневризмах. 

3. Степень выраженности снижения скручи-
вания зависит не только от локализации анев-
ризмы, но и от функционального состояния неа-
невризматической части. При аневризмах 2-го 
типа (с гипо- или акинезом неаневризматичес-
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кой части ЛЖ) отмечается явно более выражен-
ное снижение как ротации, так и скручивания.  

У 20% наших пациентов на момент закрытия 
аортального клапана верхушка практически сто-
ит или начинает вращаться по часовой стрелке 
(как и базальные отделы), т.о. полностью ниве-
лируя скручивание ЛЖ. Большая половина 
(66%) этой категории больных относится к груп-
пам аневризм 2-го типа (т.е. с гипо- и акинезом 
неаневризматической части). 

4. Отрицательное влияние на ротацию ока-
зывает наличие пристеночного тромба ЛЖ. А 
при сочетании тромбированной аневризмы и 
БЛНПГ (это в основном пациенты с переднепе-
регородочноверхушечными, и переднебоковыми 
аневризмами 2-го типа) снижение ротации вер-
хушки падает до -2,4± 3,3 градусов (различие от 
нормы составляет 80,00%), т.о. практически 
пренебрегается участие верхушки в образова-
нии ударного обьёма.  

5. Методика Спекл-трекинг ЭхоКГ даёт воз-
можность определить факторы, влияющие на 
скручивание ЛЖ при аневризмах, и заодно - во-
зможность правильно оценить миокардиальный 
резерв сердца, как главный залог послеопера-
ционного успеха у этой категории пациентов. 

Перспективы дальнейших исследований 

В дальнейшем на основе полученных данных 
планируется использовать методику Спекл-
трекинг ЭхоКГ в качестве критерия тяжести у па-
циентов с аневризмами в предоперационном пе-
риоде. 
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Реферат 

ОСОБЛИВОСТІ РОТАЦІЙНОГО РУХУ СТІНОК ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ АНЕВРИЗМІ 
Мороз М. М., Трембовецька О.М., Ювчик Є.В. 
Ключові слова: аневризма лівого шлуночка, ехокардіографія, ротація. 

Метою роботи було вивчення особливостей ротаційного руху стінок лівого шлуночка у хворих з анев-
ризмами в залежності від локалізації аневризм, від руху неаневризматичної частини шлуночка, від наяв-
ності у них блокади лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ), від наявності тромбів в лівому шлуночку. Об'єктом 
дослідження стали 119 пацієнтів з аневризмами лівого шлуночка і 35 пацієнтів без серцевої патології. 
Отримані дані дозволили виявити рівень впливу даних факторів на ротаційну здатність міокарда у даної 
категорії хворих. Надалі це дасть можливість правильно оцінити міокардіальний резерв серця, як голов-
ну запоруку післяопераційного успіху у цих пацієнтів. 

Summary 

PECULIARITIES OF ROTATIONAL MOTION OF LEFT VENTRICULAR WALLS IN ANEURISM 
Moroz M. N. , Trembovetsʹka E.M. , Yuvchyk Ye.V. 
Key words:  aneurism of the left ventricle, echocardiography, rotation. 

The purpose of the research was to study the features of the rotational motion of left ventricular walls in 
patient with aneurism depending on the location of aneurism, on the motion of nonaneurismic part of left 
ventricular, on the occurrence of the blockage of left pedicle in His’s bundle, on the occurrence of the thrombus 
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in left ventricle. The study involved 119 patients with aneurism and 35 patients without cardiac pathology, which 
were carried out speckle-tracking echocardiography. Obtained date allowed us to evaluate the level of the 
influence these factors on the rotational motion of left ventricular walls in the patient of this group. This makes it 
possible to estimate myocardial reserve adequately and to guarantee more promising postoperative outcomes. 

УДК: [617.735+617.764.1-008.8] 
Безкоровайна І.М., Наконечний Д.О., Безкоровайна А.О., Ткаченко М.К. 

РОЛЬ КРИСТАЛОГРАФІЧНИХ ВІДМІННОСТЕЙ СЛІЗНОЇ РІДИНИ 
У ВИЗНАЧЕННІ ФОРМ ДІАБЕТИЧНОЇ РЕТИНОПАТІЇ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

У статті наведено результати застосування методу нативної кристалографії слізної рідини у ді-
агностиці різних форм діабетичної ретинопатії. При порівнянні кристалограм слізної рідини у паці-
єнтів з різними морфологічними змінами сітківки, що виникли внаслідок діабетичної ретинопатії 
були виявленні специфічні розбіжності кристалоутворення в периферичній, проміжній та центра-
льній зонах фації сльози, які мають прямий кореляційний зв’язок. Так, у пацієнтів з непроліферати-
вною формою ДРП у 82% пацієнтів, а у хворих на препроліферативну та проліферативну форми 
ДРП у 73% та 93% випадків відповідно. 

Ключові слова: діабетична ретинопатія, кристалографія, слізна рідина. 

Вступ 

Щорічний приріст хворих на ЦД автоматично 
призводить до збільшення кількості випадків діа-
бетичної ретинопатії (ДРП), яка має прогностично 
несприятливий перебіг, а в кінцевому результаті 
є однією з найбільш частих причин значної втрати 
зору і займає друге місце серед причин сліпоти у 
світі та в Україні [5,7]. Ця обставина пояснює ва-
жливість активного моніторингу ризику прогресу-
вання морфологічних змін сітківки та пошуку но-
вих методів їх виявлення [8].  

В даний час набувають поширення неінвазивні 
методи діагностики ДРП, зокрема дослідження 
сльози, яка є індикатором порушення обмінних 
процесів при різних патологічних станах органа 
зору. Серед методів її дослідження, найбільш 
простим, інформативним та достатньо 
об’єктивним є кристалографічне дослідження слі-
зної рідини [2,4,6]. Є дані, що феномен кристалі-
зації в білковій зоні фації сльози корелює з наяв-
ністю діабетичного макулярного набряку в 99% 
випадків [3]. Однак в доступній літературі відсутні 
дані, щодо відмінностей кристалографічних ознак 
слізної рідини відповідно до форм та прогнозу ри-
зику прогресування ДРП. 

Тож, інтенсивні дослідження цих питань та по-
дальше впровадження результатів в клінічну 
практику має надзвичайний інтерес. 

Мета дослідження 

Проаналізувати кристалографічні відмінності 
слізної рідини у хворих з різними формами діабе-
тичної ретинопатії. 

Матеріали і методи дослідження 

Під нашим спостереженням було 47 чоловік 
(94 ока) віком від 20 до 68 років, у середньому 
52±2,0 роки, у яких було діагностовано ДРП. За-
лежно від форми ДРП (згідно класифікації Kohner 
E. і Porta M. 1992 р.) вони були поділені на 3 гру-
пи. Першу групу склали 17 чоловік (34 ока) з не-

проліферативною формою ДРП, другу – 15 чоло-
вік (30 очей) з препроліферативною формою 
ДРП, а у третю групу увійшли 15 чоловік (30 очей) 
з проліферативною формою ДРП. 

На базі офтальмологічного відділення ПОКЛ 
ім. М. В. Скліфосовського усім пацієнтам прово-
дились: візометрія, біомікроскопія, офтальмобіо-
мікроскопія та оптична когерентна томографія сі-
тківки. 

Для нативної кристалографії здійснювали за-
бір сльози з нижнього склепіння 
кон’юнктивального мішка за допомогою стериль-
них градуйованих піпеток, біосубстрат поміщали 
в пробірки Еппендорфа не більше ніж на 2 годи-
ни. Потім здійснювали забір сльози з пробірки ін-
суліновим шприцом та наносили краплю біосубс-
трату на знежирене предметне скло, що розта-
шовувалося горизонтально. При температурі 20-
25ºС і відносній вологості повітря 65-70% зразок 
висушувався протягом 24 годин. Вивчення крис-
талограм проводили під світловим мікроскопом 
при збільшенні у 40, 100, 200 та 800 раз і фотог-
рафували через мікрофотонасадку.  

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою пакета прикладних про-
грам STATISTICA 6,0 (StatSoft. Inc., США), описо-
вої статистики пакету програм EXEL. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Дослідженням встановлено, що у пацієнтів 
першої групи спостереження з наявними на сіткі-
вці мікроаневризмами, крововиливами у вигляді 
невеликих крапель або плям, ексудативними вог-
нищами, набряком на кристалограмах візуалізу-
валися: в 76% (26 очей) – широка проміжна зона 
та дрібні точкові вкраплення в аморфній та в 
проміжній зоні фації сльози (мал. 1.); у 71% (12 
очей) при дослідженні кристалічних агрегатів в 
центральній зоні фації сльози - галуження основ-
ного стовбура у вигляді гілок 1-го, 2-го, 3-го по-
рядків; у 52% (18 очей) – поодинокі ознаки пато-
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логічного кристалоутворення в аморфній зоні; у 
24% (8 очей) – кристали солей неправильної фо-
рми та впорядковані нерівномірно.  

У 18% (6 очей) випадків першої групи спосте-
реження відмічалися морфологічні зміни сітківки, 
але патологічних ознак при дослідженні кристало-
грам не було виявлено.  

  
Мал. 1. Широка проміжна зона та дрібні точкові вкраплення 

в аморфній зоні фації сльози (масштаб 1:40). 

В другій групі у пацієнтів зі змінами на сітківці: 
мікроаневризмами, венозними аномаліями, твер-
дими і «ватними» ексудатами, крупними ретина-
льними геморагіями та інтраретинальними мікро-
судинними аномаліями на кристалограмах візуа-
лізувалися: в 66% (20 очей) – патологічне криста-
лоутворення в аморфній зоні фації сльози з пе-
реважанням кристалів великих розмірів та широ-
ка проміжна зона (мал. 2.); у 53 % (16 очей) при 
дослідженні кристалічних агрегатів в центральній 
зоні фації сльози – кристали солей неправильної 
форми з невпорядкованим розташуванням та ві-
дсутністю галуження основного стовбура 3-го по-
рядку; у 47% (14 очей) – зменшена щільність роз-
ташування кристалів в проміжній зоні та її збіль-
шення в центральній зоні фації сльози.  

У 27% (8 очей) випадків другої групи спосте-
реження відмічалися морфологічні зміни сітківки, 
але патологічних ознак при дослідженні кристало-
грам не було виявлено.  

У пацієнтів третьої групи з наявною неоваску-
ляризацією ДЗН та інших частин сітківки, крово-
виливами в склисте тіло, преретинальними кро-
вовиливами та фіброзними тяжами на кристалог-
рамах візуалізувалися: в 93% (28 очей) – підви-
щення щільності розташування кристалів та поо-
динокі кристали бурого кольору в центральній зо-
ні фації сльози (мал. 3.); у 80% (24 ока) – фено-
мен кристалізації в аморфній зоні фації сльози та 
кристали солей неправильної форми з невпоряд-
кованим розташуванням та відсутністю галужен-
ня основного стовбура 2-го та 3-го та порядку в 
центральній зоні; у 67% (14 очей) – зменшена 
щільність розташування кристалів солей в промі-
жній зоні. 

  
Мал. 2. Патологічне кристалоутворення в аморфній зоні 
фації сльози з переважанням кристалів великих розмірів 

 та широка проміжна зона (масштаб 1:40). 

В 7% (2 ока) випадків третьої групи спостере-
ження відмічалися морфологічні зміни сітківки, 
але патологічних ознак при дослідженні кристало-
грам не було виявлено.  

 
Мал. 3. Підвищення щільності розташування кристалів та 

поодинокі кристали бурого кольору в центральній 
зоні фації сльози (масштаб 1:200). 

Таким чином, при порівнянні кристалограм па-
цієнтів з різними формами ДРП були виявленні 
специфічні розбіжності кристалоутворення в пе-
риферичній, проміжній та центральній зонах фа-
ції сльози, ступінь вираженості яких мав пряму 
кореляцію з морфологічними змінами на очному 
дні ( табл. 1.). 

Так, у пацієнтів з непроліферативною формою 
ДРП прямий кореляцій зв’язок спостерігався у 
82% пацієнтів, а у хворих на препроліферативну 
та проліферативну форми ДРП - у 73% та 93% 
випадків відповідно. 

Всі ці ознаки є достатньо простими у виявлен-
ні і можуть використовуватися для активного мо-
ніторингу ризику прогресування морфологічних 
змін сітківки при ДРП.  
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Табл. 1.  
Кореляція між ознаками кристалографії і формами діабетичної ретинопатії. 

Досліджувані ознаки 
Рівень значимості кореляції 

НДРП ППДРП ПДРП 
Галуження основного стовбуру (гілки 1-го, 2-го та 3-го порядків в центральній зоні p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Відсутність галуження основного стовбуру 3-го порядку в центральній зоні p>0,05 p<0,05 p>0,05 
Відсутність галуження основного стовбуру 3-го та 2-го порядку в центральній зоні p>0,05 p>0,05 p<0,05 
Поодинокі кристали солей в аморфній зоні  p<0,05 p>0,05 p>0,05 
Дрібні точкові вкраплення в аморфній зоні p<0,01* p>0,05 p>0,05 
Широка проміжна зона p<0,01* p<0,01* p>0,05 

Кристали солей неправильної форми  p>0,05 p<0,05 p<0,05 
Кристали солей великих розмірів  
в аморфній зоні 

p>0,05 p<0,01* p<0,05 

Зменшена щільність розташування  
кристалів у проміжній зоні 

p>0,05 p<0,05 p<0,05 

Збільшена щільність розташування  
кристалів у центральній зоні 

p>0,05 p<0,05 p<0,01* 

Поодинокі кристали бурого кольору в центральній зоні p>0,05 p>0,05 p<0,01* 
Феномен кристалізації в аморфній зоні p>0,05 p<0,05 p<0,05 

Бурий колір перехідного ланцюжка p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Примітки: * – достовірна наявність зв’язку (p<0,01); НДРП – непроліферативна діабетична ретинопатія; 
ППДРП – препроліферативна діабетична ретинопатія; ПДРП – проліферативна діабетична ретинопатія. 

Висновки 

1. У пацієнтів з різними формами діабетичної 
ретинопатії у 83% випадків спостерігається пряма 
кореляція між морфологічними змінами сітківки та 
якісним складом слізної рідини, що візуалізується 
специфічними ознаками кристалографії. 

2. Характерними ознаками кристалоутворення 
сльози у пацієнтів при непроліферативній формі 
діабетичної ретинопатії у 76% випадків - широка 
проміжна зона та дрібні точкові вкраплення в 
аморфній зоні фації сльози; при препроліферати-
вній формі у 66% випадків - патологічне криста-
лоутворення в аморфній зоні фації сльози з пе-
реважанням кристалів великих розмірів та широ-
ка проміжна зона; при проліферативній формі у 
93% випадків - підвищення щільності розташу-
вання кристалів та поодинокі кристали бурого ко-
льору в центральній зоні фації сльози. 
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Реферат 

РОЛЬ КРИСТАЛЛОГРАФИЧЕСКИХ РАЗЛИЧИЙ СЛЕЗНОЙ ЖИДКОСТИ В ОПРЕДЕЛЕНИИ ФОРМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
РЕТИНОПАТИИ 
И.Н. Безкоровайная, Д.А. Наконечный, А.А. Безкоровайная, М.К. Ткаченко. 
Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, кристаллография, слезная жидкость. 

В статье приведены результаты применения метода нативной кристаллографии слезной жидкости в 
диагностике различных форм диабетической ретинопатии. При сравнении кристаллограмм слезной жи-
дкости у пациентов с различными морфологическими изменениями сетчатки, которые возникли вследс-
твие диабетической ретинопатии, были выявлены специфические различия кристаллообразования в 
периферической, промежуточной и центральной зонах фации слезы, которые имеют прямую корреля-
ционную связь. Так, у пациентов с пролиферативной формой диабетической ретинопатии у 82% пацие-
нтов, а у больных с препролиферативной и пролиферативной формы ДРП в 73% и 93% случаев соот-
ветственно. 
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Summary 

ROLE OF CRYSTALLOGRAPHIC DIFFERENCES IN TEARS IN ASSESSING FORMS OF DIABETIC RETINOPATHY 
Bezkorovayna I.M., Nakonechniy D. O., Bezkorovayna А.O., Tkachenko M.K. 
Key words:  diabetic retinopathy, crystallography, tears fluid.  

This research paper describes the results obtained by applying the method of native tear crystallography in 
the diagnosis of various forms of diabetic retinopathy. When comparing сrystallograms of tear fluid taken from 
the patients with various morphological changes of the retina caused by diabetic retinopathy we detected 
specific differences in crystal formation in the peripheral, intermediate and central zones of lacrimal fascias that 
had a direct correlation. Thus, the patients with proliferative diabetic retinopathy demonstrated 82% of cases, 
and the patients with proliferative forms and preproliferative diabetic retinopathy showed 73% and 93% of 
cases, respectively. 

УДК 616.12-005.4-085.22 
Овчаренко Л.К., Циганенко І.В. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ У КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ ЛІКАРЯ 
ЗАГАЛЬНОЇ ПРАКТИКИ СІМЕЙНОЇ МЕДИЦИНИ ПРЕПАРАТУ «СТЕАТЕЛЬ»  
У ПАЦІЄНТІВ З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Мета дослідження - вивчити фармакологічні ефекти Левокарнітину та іх вплив на результати лі-
кування у пацієнтів з ішемічною хворобою серця: узагальнення отриманих результатів та впрова-
дження використання даного препарату у клінічній практиці. Проаналізовано результати рандомі-
зованого контрольованого дослідження, що демонструє ефективність L-карнітину, який є основою 
препарату «Стеатель», в лікуванні ішемічної хвороби серця. Вивчаючи як основні фармакологічні 
ефекти, так і їх ефективність в застосуванні при вищезгаданій патології, зроблено ряд висновків 
щодо необхідності впровадження препарату «Стеатель» в основу допоміжної терапії при лікуванні 
ішемічної хвороби серця. 

Ключові слова: L-карнітин, властивості, ішемічна хвороба серця, патогенез, «Стеатель». 

Дана робота є фрагментом НДР «Роль запалення в патогенезі коронарних і некоронарних захворювань серця та розробка 
методів патогенетичної терапії», № державної реєстрації 0107U004808. 

Вступ 

Ішемічна хвороба серця в Україні займає про-
відні позиції в структурі причин смертності від за-
хворювань. За даними Всесвітньої організації 
охорони здоров'я (2005 р.), серед країн Європей-
ського Союзу, країн СНД, та інших європейських 
країн — Україна посідає, одне з перших місць се-
ред смертності населення від ІХС. Так, напри-
клад, за показником раптової серцевої смертності 
від ІХС у віці від 0 до 64 років на 100 000 насе-
лення — Україна посідає перше місце серед цих 
країн (143,78 / 100 000 населення). Тому впрова-
дження комплексного лікування, спрямованого не 
лише на лікування власне кардіальних проявів, а 
й загального зміцнення і покращення стану орга-
нізму, є надзвичайно важливим на сьогодні. 

Нещодавно, а саме восени 2013 року, на фа-
рмацевтичному ринку України з'явився препарат 
«Стеатель», основою якого є Левокарнітин. Ми з 
успіхом використовуємо препарат «Гепадиф», 
основним компонентом якого також є L-карнітин. 
Відмінність двох препаратів полягає в тому, що 
«Гепадиф» - багатокомпонентний препарат, до 
складу якого, крім L-карнітину, входять антиток-
сична фракція екстракту печінки, аденозин, віта-
міни групи В. «Стеатель» містить тільки L-
карнітин, причому в значно більшій дозі, ніж «Ге-
падиф», - 100 мг на 1 мл розчину для перораль-
ного застосування. Початкова добова доза для 

дорослих становить 10 мл розчину, тобто 1 г кар-
нітину. Поступово дозу збільшують до 3 г карніти-
ну на добу. Розчин для внутрішньовенного вве-
дення містить 200 мг карнітину в 1 мл, а середня 
добова доза становить 1000 мг карнітину. 

Мета дослідження 

Вивчити фармакологічні ефекти Левокарнітину 
та іх вплив на результати лікування у пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця: узагальнення отри-
маних результатів та впровадження використан-
ня даного препарату у клінічній практиці.  

Об’єкт і методи дослідження 

Основні фармакологічні ефекти Левокарнітину 
це - анаболічний, антигіпоксичний, антитиреоїд-
ний, стимулювання регенераторних процесів, 
стимулювання жирового обміну. 

Він відноситься до групи вітамінів В. Саме дані 
фармакологічні ефекти та іх вплив на організм у 
ході лікування пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця будуть розглянуті та проаналізовані у даній 
статті. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Під ішемічною хворобою серця (ІХС) розумі-
ють гостре або хронічне ураження серцевого 
м’яза, зумовлене зменшенням або припиненням 
надходження крові до міокарда у зв’язку з пато-
логічним процесом у системі коронарних артерій 
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або з порушенням їх функціонального стану. Ос-
новним етіологічним фактором ІХС є атероскле-
роз коронарних артерій. Фактори, які сприяють 
його розвитку, належить розглядати як фактори 
ризику ІХС. Важливими серед них є такі: гіперлі-
підемія, артеріальна гіпертонія, висококалорійне 
харчування, ожиріння, цукровий діабет, паління, 
гіподинамія, генетична схильність, вік, чоловіча 
стать. Ішемія міокарда, пов’язана з ураженням 
коронарних артерій іншого походження (ревма-
тизм, септичний ендокардит тощо), а також з ге-
модинамічними порушеннями некоронарного ге-
незу (аортальні вади серця), до ІХС не належить і 
розглядається як вторинний синдром у рамках 
нозологічних форм. Коронарний атеросклероз 
виявляється у 95% хворих на ІХС. Атеросклеро-
тична бляшка, яка збільшується, крововилив в 
основу бляшки з її розпадом, утворений тромб 
призводять до звуження просвіту або повного по-
рушення прохідності, внаслідок чого виникає ор-
ганічна обструкція коронарної артерії. Коронаро-
спазм зумовлює динамічну обструкцію коронар-
ної артерії.  

У розвитку коронароспазму беруть участь ка-
техоламіни, нейротензин, метаболіти арахідоно-
вої кислоти простагландин F2a, лейкотрієни, се-
ротонін, а також ендотеліальні фактори судин. В 
ендотелії судин виробляються речовини судино-
звужувальної та прокоагулянтної дій: ендотеліни 
ЕТ1, ЕТ2, ЕТ3; тканинний тромбопластин; кола-
ген; фактор, активізуючий тромбоцити. ЕТ1 - по-
тужний вазоконстриктор, у 30 разів сильніший за 
ангіотензин II. Ендотелій виробляє також судино-
розширювальні речовини: простагландин, прос-
тациклін та ендотеліальний розслаблюючий фак-
тор - ЕРФ оксид азоту (NО), які є також антиагре-
гантами. У хворих на ІХС порушується динамічна 
рівновага між ендотеліальними судинорозширю-
вальними й антиагрегантними факторами, з од-
ного боку, та судинозвужувальними і проагреган-
тними - з другого. Остання починає переважати, 
що призводить до розвитку коронароспазму та 
підвищення агрегації тромбоцитів.  

У прогресуванні ІХС істотне значення відво-
диться порушенням у системі гемостазу: зміни 
функції тромбоцитів, підвищення в’язкості крові, 
пригнічення фібринолізу, що може зумовити роз-
виток внутршньосудинного тромбозу. Має зна-
чення недостатньо розвинута сітка колатерально-
го коронарного кровопостачання. Доведено, що 
гіперпродукція катехоламінів, яка буває у разі 
стресових ситуацій, може бути причиною уражен-
ня міокарда. Слід звертати увагу на наслідки фу-
нкціонального фізичного перевантаження серця. 
Потреба міокарда в кисні визначається, перш за 
все, частотою серцевих скорочень, скорочуваль-
ною функцією міокарда, розмірами серця і вели-
чиною артеріального тиску. Збільшення будь-
якого з цих показників підвищує потребу міокарда 
в кисні. В нормальних умовах існує достатній ре-
зерв дилатації коронарних артерій, що забезпе-
чує у разі потреби п’ятиразове збільшення коро-

нарного кровотоку. Обмеження кровопостачання 
міокарда виникають через зменшення просвіту 
коронарної артерії понад 50%.  

Невідповідність коронарного кровотоку мета-
болічним потребам серцевого м’яза завжди су-
проводжується ішемією міокарда, що проявля-
ється клінічно приступом стенокардії, тяжкими 
розладами серцевого ритму і провідності, в де-
яких випадках виникненням інфаркту міокарда, 
інколи настає раптова смерть. Окремим механіз-
мом погіршання коронарного кровообігу є неаде-
кватне розширення коронарної судини, спазм, 
непрохідність (тромбоз, емболія). 

«Стеатель» неодмінно сприяють як попере-
дженню прогресування ішемічної хвороби серця 
так и зменшують ризик розвитку раптової корона-
рної смерті та полегшують перебіг захворювання 
в цілому. Левокарнітин є кофактором метаболіч-
них процесів, що забезпечують підтримку актив-
ності КоА. Чинить анаболічну дію, знижує основ-
ний обмін, уповільнює розпад білкових і вуглево-
дних молекул.  

Сприяє проникненню через мембрани мітохо-
ндрій і розщеплення довголанцюгових жирних ки-
слот (пальмітинової та ін.) з утворенням ацетил-
КоА (що необхідний для забезпечення активності 
піруваткарбоксилази в процесі глюконеогенезу, 
утворення кетонових тіл, синтезу холіну і його 
ефірів, окисного фосфорилювання і утворення 
АТФ), включає жирокислотний метаболічний 
шунт, активність якого не лімітована киснем (на 
відміну від аеробного гліколізу), тому ефективний 
при гострій гіпоксії мозку та ін. критичних станах.  

Викликає незначне пригнічення ЦНС, підви-
щує секрецію і ферментативну активність трав-
них соків (шлункового і кишкового), покращує за-
своєння їжі. Знижує надлишкову масу тіла і зме-
ншує вміст жиру в м'язах. Підвищує поріг резис-
тентності до фізичного навантаження, призводить 
до ліквідації ацидозу після навантаження і, як на-
слідок, відновленню працездатності після трива-
лих виснажуючих фізичних навантажень. Збіль-
шує запаси глікогену в печінці і м'язах, сприяє 
більш економному його використанню. Надає 
нейротрофічну дію, гальмує розвиток апоптозу, 
обмежує зону ураження і відновлює структуру 
нервової тканини. У плазмі крові дорослих і дітей 
старшого віку ендогенний карнітин виявляється в 
концентрації 50 мкмоль / л. При прийомі всере-
дину добре всмоктується, рівень в плазмі досягає 
максимуму через 3 год. і зберігається в терапев-
тичному діапазоні протягом 9 год. При в/м вве-
денні виявляється в плазмі протягом 4 год., після 
в/в аплікації вже через 3 год. зникає з крові. Легко 
проникає в печінку і міокард, повільніше - в м'язи. 
Виводиться нирками переважно у вигляді ациль-
них ефірів. 

У ході дослідження препарат «Стеатель» був 
застосований в лікуванні ішемічної хвороби серця 
у 56 хворих різного віку та статі від 56 до 68 років 
(по 2г. 2 рази на добу протягом 3 місяців). Підво-
дячи підсумки, через 3 місяці у 51 (91%) пацієнтів 
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спостерігалося покращення загального стану з 
боку основної патології, зокрема зменшення рівня 
больового синдрому, зменшення маси тіла, пок-
ращення сну, загального стану.  

Висновки 

Беручи до основи фармакологічні властивості 
та ефекти Левокарнітину як основу препарату 
«Стеатель» та основні принципи та положення 
щодо розвитку ішемічної хвороби серця, доціль-
ним є зауважити, що L-карнітин безумовно пози-
тивно впливає на перебіг даного патологічного 
процесу. Призначення препарату «Стеатель» до-
зволяє, по-перше, гальмувати апоптоз та запобі-
гати некрозу клітин міокарда за рахунок трофічної 
та стимулюючої дії на клітини організму; зменшу-
вати розвиток кардіофіброзу, викликати регрес гі-
пертрофії міокарда, проявляти антиоксидантну 
активність на клітини, усуває симпатико-
адреналові впливи на міокард, що зумовлює 
зменшення роботи серця (зниження сили й час-
тоти скорочень), тобто зменшує потребу міокарда 
в кисні. 

Також, L-карнітин впливає на зменшення над-
лишкової маси тіла і зменшує кількість жирової 
тканини у м’язах, сприяє зменшенню кількості за-
гального холестерину та ліпопротеїдів низької та 
дуже низької щільності, позитивно впливає на ге-
модинаміку і знижує рівень ішемії міокарда.  

Крім того, карнітин є універсальним цитопро-
тектором, бере участь у синтезі деяких амінокис-
лот, підвищує працездатність, підвищує ріст і ре-
генерацію тканин. Вищезазначені ефекти Лево-
карнітину як препарату, що застосовується у ком-
плексній терапії ІХС безперечно заслуговують на 
увагу, особливо у клінічній практиці лікаря зага-
льної практики сімейної медицини. Особливо ва-
жливо, що препарат «Стеатель» містить адеква-
тну дозу L-карнітину, має виражену протекторну, 
антиоксидантну, метаболічну активність.  

Перспективи подальших досліджень 
Отримані дані свідчать про доцільність приз-

начення препарату «Стеатель» у комплексній те-
рапії ішемічної хвороби серця, оскільки він галь-
мує апоптоз та запобігає некрозу клітин міокарда 
за рахунок трофічної та стимулюючої дії на кліти-
ни організму; зменшує розвиток кардіофіброзу, 
викликає регресію гіпертрофії міокарда, проявляє 
антиоксидантну активність на клітини, усуває 
симпатико-адреналові впливи на міокард, що зу-

мовлює зменшення роботи серця (зниження сили 
й частоти скорочень), тобто зменшує потребу мі-
окарда в кисні, тому є необхідним продовжувати 
проведення подальших як експериментальних, 
так і клінічних досліджень. 
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Реферат 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ВРАЧА ОБЩЕЙ ПРАКТИКИ СЕМЕЙНОЙ МЕДИЦИНЫ 
ПРЕПАРАТА «СТЕАТЕЛЬ» У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
Овчаренко Л.К., Цыганенко И.В., 
 Ключевые слова: L-карнитин, свойства, ишемическая болезнь сердца, патогенез, «Стеатель». 

Цель исследования - изучить фармакологические эффекты Левокарнитина и их влияние на резуль-
таты лечения у пациентов с ишемической болезнью сердца: обобщение полученных результатов и вне-
дрение использования данного препарата в клиническую практику. Проанализированые результаты ра-
ндомизированного контролируемого исследования демонстрируют эффективность L-карнитина, кото-
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рый является основой препарата «Стеатель», в лечении ишемической болезни сердца. Изучая как ос-
новные фармакологические эффекты, так и их эффективность в применении при вышеупомянутой па-
тологии, сделан ряд выводов о необходимости внедрения препарата «Стеатель» в основу вспомогате-
льной терапии при лечении ишемической болезни сердца.  

Summary 

EFFECTIVENESS OF ‘STEATEL’ PREPARATION IN GENERAL THERAPY OF PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE 
Ovcharenko L.K., Tsyganenko I.V. 
Key words:  L-carnitine, properties, coronary artery disease, pathogenesis. 

The purpose of the work was to examine the pharmacological effects of Levokarnityn and its effect in the 
therapy of patients with coronary heart disease, to generalize of the results of its implementation in clinical 
practice. Results of a randomized controlled trial demonstrated the efficacy of L-carnitine, which is the active 
agent of’ ‘Steatel’ preparation in the therapy of coronary artery disease. Studying the main pharmacological 
effects and their effectiveness we could draw some conclusions about the necessity to introduce ‘Steatel’ as a 
part of adjunctive therapy of coronary artery disease. 

УДК 616.831-005.1-005.4:575.113:613.25 
Олешко Т.Б., Свириденко Д.Ю., Гарбузова В.Ю. 

ОСОБЛИВОСТІ АСОЦІАЦІЇ LYS198ASN ПОЛІМОРФІЗМУ 
 ГЕНА EDN−1 З РОЗВИТКОМ ІШЕМІЧНОГО АТЕРОТРОМБОТИЧНОГО 
ІНСУЛЬТУ ЗАЛЕЖНО ВІД ІНДЕКСУ МАСИ ТІЛА 
Сумський державний університет  

Наведено результати визначення частоти алельних варіантів гена EDN−1, що кодує один із клю-
чових білків-регуляторів судинного тонусу, у 170 хворих з ішемічним атеротромботичним інсуль-
том (ІАТІ) і 124 здорових осіб (контрольна група). Установлено, що співвідношення гомозигот за 
основним алелем, гетерозигот і гомозигот за мінорним алелем за Lys198Asn(rs5370) поліморфіз-
мом 5 екзона гена EDN−1 у хворих на ІАТІ з ІМТ < 25 кг/м

2 
становить 43,9; 43,9 і 12,2 %, а у пацієн-

тів з ІМТ ≥ 25кг/м
2
 – відповідно 49,6; 38,0 і 12,4 % (P = 0,784 за χ

2
-критерієм). У осіб з ІМТ ≥ 25кг/м

2
, 

гомозигот за мінорним алелем, ризик розвитку ішемічного атеротромботичного інсульту більший 
у 4,6 разу, порівняно з гомозиготами за основним алелем (Р = 0,020; OR = 4,583). 

Ключові слова: ендотелін-1, поліморфізм гена, ішемічний інсульт, ІМТ. 

Представлену роботу виконано в рамках теми наукових досліджень з держбюджетним фінансуванням «Зв'язок алельного 
поліморфізму “генів ектопічної кальцифікації” з розвитком поширених серцево-судинних хвороб та їх ускладнень», № держ. 
реєстрації 0115U000688. 

Вступ 

У всьому світі спостерігається тенденція до 
зростання поширеності ожиріння. За даними 
ВООЗ у більше, ніж 1,9 мільярда дорослих людей 
у віці понад 18 років, спостерігається підвищений 
ІМТ, з них понад 600 мільйонів страждають ожи-
рінням. У Європі надмірну вагу мають близько 
20% населення, з них ожиріння - близько 50% 
[10]. Частота надмірної маси тіла у Швейцарії, 
Болгарії, Італії, Франції, Іспанії становить 20%, у 
Німеччині, Фінляндії, Великобританії - 30%, у Ру-
мунії - 40%, у Російській федерації - близько 50-
54% [9]. В Україні від зайвої маси страждає кожна 
четверта жінка і кожен шостий чоловік. Всього від 
ожиріння страждає близько 15-20% населення 
нашої країни. Показник поширеності підвищеного 
ІМТ складає 33% для чоловіків і 27% для жінок 
[9,13]. 

Надмірна маса тіла є важливим модифікова-
ним фактором ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань. Збільшений індекс маси тіла та 
ожиріння пов’язані з підвищенням ендотелін-
опосередкованої вазоконстрикції, що сприяє ен-
дотеліальній дисфункції і може відігравати прові-

дну роль у розвитку артеріальної гіпертензії та ін-
сульту [7]. Доведено, що підвищення індексу ма-
си тіла достовірно асоційовано з виникненням ін-
сульту, а ризик його розвитку підвищується вдвічі 
[6]. 

З розвитком молекулярно-генетичних методів 
дослідження вченими активно вивчається роль 
генетичних чинників у розвитку цереброваскуля-
рної патології. Провідним напрямом є пошук ге-
нів-кандидатів у пацієнтів з різними факторами 
ризику, у тому числі й ожирінням. 

Мета дослідження 

Вивчити особливості асоціації Lys198Asn по-
ліморфізму гена EDN−1 з розвитком ішемічного 
атеротромботичного інсульту залежно від індексу 
маси тіла. 

Об’єкт і методи дослідження 

Для дослідження було використано венозну 
кров 170 хворих з ІАТІ (42,4% жінок і 57,6% чоло-
віків) віком від 40 до 85 років (середній вік – 
64,7±0,73 роки), що перебували на диспансерно-
му обліку в поліклінічному відділенні Сумської 
клінічної лікарні №5. 
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Ішемічний характер інсульту встановлювався 
за даними анамнезу і клінічної картини хвороби, 
даних МРТ-дослідження головного мозку. Пато-
генетичний варіант інсульту визначали відповідно 
до критеріїв TOAST [1], на підставі даних анамне-
зу і особливостей клінічного перебігу хвороби, 
даних ультразвукової доплерографії магістраль-
них артерій голови, ЕКГ. 

Контрольна група складалася зі 124 пацієнтів, 
у яких відсутність серцево-судинної патології під-
тверджували шляхом збирання анамнестичних 
даних, зняття електрокардіограми і вимірювання 
артеріального тиску.  

Дослідження проводили з дотриманням осно-
вних положень Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину, Хельсінкської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етнічні прин-
ципи проведення наукових медичних досліджень 
за участю людини (1964, з подальшими допов-
неннями, включаючи версію 2000р.) та Наказу 
МОЗ України № 690 від 23.09.2009р. Усі пацієнти 
підписали інформовану угоду на участь у дослі-
дженнях з наступним забором венозної крові на 
генетичний аналіз. 

Визначення Lys198Asn (rs5370) поліморфізму 
гена EDN-1 проводили за допомогою методу по-
лімеразної ланцюгової реакції з наступним аналі-
зом довжини рестрикційних фрагментів при виді-

ленні їх шляхом електрофорезу в агарозному ге-
лі.  

Деталі методики генотипування описано в од-
ній з попередніх наших публікацій [11]. Статисти-
чний аналіз проводили з використанням програми 
SPSS-17. Достовірність відмінностей визначали 
за χ2-критерієм. Значення Р ˂ 0,05 вважали дос-
товірним. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Генотипування хворих з ІАТІ та осіб контроль-
ної групи за Lys198Asn поліморфізмом гена 
EDN−1 дало змогу встановити частоту, з якою зу-
стрічаються окремі варіанти цього гена залежно 
від величини ІМТ, а також порівняти їх між група-
ми загалом і між генотипами. Кожну з двох груп – 
дослідної і контрольної – було поділено на дві пі-
дгрупи за показником ІМТ (<25 кг/м2 і ≥25 кг/м2).  

Як випливає з результатів дослідження, наве-
дених у таблиці 1, при порівнянні хворих з ІАТІ та 
осіб контрольної групи з ІМТ < 25 кг/м2 не було 
встановлено статистично значимої відмінності (P 
= 0,121 за χ2-критерієм). Однак при проведенні 
аналогічного аналізу у пацієнтів з ІМТ ≥ 25кг/м2 
виявлено достовірну різницю у розподілі геноти-
пів у групах порівняння за Lys198Asn поліморфі-
змом (P = 0,027 за χ2-критерієм). 

Таблиця 1. 
Зв’язок Lys198Asn поліморфізму гена EDN−1 з розвитком ішемічного атеротромботичного інсульту в осіб з різним ІМТ 

Індекс маси тіла Генотип Контроль, n (%) ІАТІ, n (%) 

ІМТ ˂ 25 кг/м2 

Lys/Lys 24 (63,2) 18 (43,9) 
Lys/Asn 13 (34,2) 18 (43,9) 

Asn/Asn 1 (2,6) 5 (12,2) 
Разом 38 (100) 41 (100) 

χ2 = 4,222; P = 0,121 

ІМТ ≥ 25кг/м2 
 

Lys/Lys 55 (64,7) 64 (49,6) 
Lys/Asn 27 (31,8) 49 (38,0) 

Asn/Asn 3 (3,5) 16 (12,4) 
Разом 85 (100) 129 (100) 

χ2 = 7,202; P = 0,027 

Примітка: n– кількість осіб; Р – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ
2
-критерієм. 

Як у осіб контрольної групи (χ2 = 0,123; P = 
0,940), так і у хворих з ІАТІ (χ2 = 0,488; P = 0,784) 
не було виявленого достовірного зв’язку між по-
ліморфними Lys198Asn варіантами гена EDN−1 і 
величиною ІМТ (табл. 2). 

Розподіл осіб контрольної групи та групи осіб з 
ішемічним атеротромботичним інсультом за гено-

типами дав наступні результати (табл. 3). При 
порівнянні осіб двох досліджуваних груп з ІМТ < 
25 кг/м2 та ІМТ ≥ 25кг/м2, які є носіями Lys/Lys ге-
нотипу, статистично значимих відмінностей не 
було виявлено(P = 0,150). Такі ж результати були 
отримані і для носіїв Lys/Asn (P = 0,342), та 
Asn/Asn генотипів (P = 0,694). 

Таблиця 2  
Розподіл генотипів за Lys198Asn поліморфізмом гена EDN−1 в осіб з різним ІМТ у контрольнй групі і групі хворих з ІАТІ 

Індекс маси тіла Генотип ІМТ ˂ 25 кг/м2, n (%) ІМТ ≥ 25кг/м2, n (%) 

Контроль 

Lys/Lys 24 (63,2) 55 (64,7) 
Lys/Asn 13 (34,2) 27 (31,8) 
Asn/Asn 1 (2,6) 3 (3,5) 
Разом 38 (100) 85 (100) 

χ2 = 0,123; P = 0,940 

ІАТІ 

Lys/Lys 18 (43,9) 64 (49,6) 
Lys/Asn 18 (43,9) 49 (38,0) 
Asn/Asn 5 (12,2) 16 (12,4) 
Разом 41 (100) 129 (100) 

χ2 = 0,488; P = 0,784 

Примітка: n– кількість осіб; Р – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ
2
-критерієм. 
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Таблиця 3. 
Частота осіб з різними величинами ІМТ у групах порівняння залежно  

від варіантів генотипу за Lys198Asn поліморфізмом гена EDN−1 

Генотип ІМТ Контроль, n (%) ІАТІ, n (%) 

Lys/Lys 

< 25 кг/м2 24 (30,4) 18 (22,0) 
≥ 25кг/м2 55 (69,6) 64 (78,0) 

Разом 79 (100) 82 (100) 
χ2 = 1,482; P = 0,150 

Lys/Asn 

< 25 кг/м2 13 (32,5) 18 (26,9) 
≥ 25кг/м2 27 (67,5) 49 (73,1) 

Разом 40 (100) 67 (100) 

χ2 = 0,386; P = 0,342 

Asn/Asn 

< 25 кг/м2 1 (25,0) 5 (23,8) 
≥ 25кг/м2 3 (75,0) 16 (76,2) 

Разом 4 (100) 21 (100) 

χ2 = 0,003; P = 0,694 

Примітка: n – кількість осіб; Р – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ
2
-критерієм. 

Таблиця 4. 
Аналіз ризику ІАТІ залежно від генотипу за Lys198Asn  

поліморфізмом гена ЕТ-1 у осіб нормальним і підвищеним ІМТ 

Показник Генотип CR SE WS P OR 
95% CI для OR 

нижній 

95% CI для OR 

верхній 

ІМТ ˂ 25 кг/м2 
Lys/Asn 0,613 0,479 1,636 0,201 1,846 0,722 4,723 
Asn/Asn 1,897 1,139 2,774 0,096 6,667 0,715 62,143 

ІМТ ≥ 25 кг/м2 
Lys/Asn 0,444 0,302 2,165 0,141 1,560 0,863 2,819 
Asn/Asn 1,522 0,655 5,395 0,020 4,583 1,268 16,562 

Примітка: Порівняння проводиться відносно Lys198Lys генотипу; CR – коефіцієнт регресії; SE – стандартна похибка;  
WS – статистика Вальда; P – статистична значущість; OR – відношення ризику; CI – довірчий інтервал 

Застосування методу логістичної регресії дало 
можливість виявити вплив генотипу за Lys198Asn 
на розвиток інсульту у пацієнтів з підвищеним 
ІМТ (табл. 4). Встановлено, що у осіб з ІМТ ≥ 
25кг/м2, гомозигот за мінорним алелем (Asn/Asn), 
ризик розвитку ішемічного атеротромботичного 
інсульту більший у 4,6 раза, порівняно з гомози-
готами за основним алелем (Р = 0,020; OR = 
4,583). 

На сьогодні досліджено понад 2 тисячі одно-
нуклеотидних поліморфізмів гена EDN−1. Алель-
ний поліморфізм Lys198Asn знаходиться у 5-му 
екзоні досліджуваного гена, у 5665-й позиції азо-
тиста основа гуанін замінюється на тимін. Це 
призводить до того, що 198-а амінокислота моле-
кули ендотеліну-1 лізин замінюється на аспарагін 
[5,12,14]. 

Дані про зв’язок Lys198Asn поліморфізму з ро-
звитком ішемічного атеротромботичного інсульту 
та ІМТ як його модифікованим фактором ризику 
нечисленні та суперечливі. Групою вчених на чолі 
з Baráth A. було виявлено достовірну асоціацію 
між ІМТ та даним поліморфізмом у мешканців 
Угорщини. Значні відмінності у співвідношенні ва-
ріантів генотипів за Lys198Asn поліморфізмом 
були встановлені у носіїв гетерозиготного геноти-
пу з артеріальною гіпертензією і нормальною ма-
сою тіла та у гіпертоніків, що страждають ожирін-
ням [2]. На думку інших авторів Lys198Asn полі-
морфізм асоційований з підвищеним артеріаль-
ним тиском, особливо у осіб з надлишковою ва-
гою [8]. Дослідження Jin J.J. показало істотний 
зв’язок між Lys198Asn поліморфізмом гена 
EDN−1 та ІМТ у пацієнтів з артеріальною гіперте-
нзією в японській популяції (Р = 0,027). Носії мі-
норного алеля були більш схильні до надмірної 

маси тіла, ніж гомозиготи за основним алелем. 
Автори вважають, що беручи до уваги сукупний 
вплив ожиріння і гіпертонії на розвиток серцево-
судинних, і зокрема цереброваскулярних захво-
рювань, носії мінорного алеля повинні залучатись 
до методів, спрямованих на зниження маси тіла 
[3]. 

Висновки 

1. Співвідношення гомозигот за основним 
алелем, гетерозигот і гомозигот за мінорним 
алелем за Lys198Asn поліморфізмом гена 
EDN−1 у хворих на ІАТІ з ІМТ < 25 кг/м2 стано-
вить 43,9; 43,9 і 12,2 %, а у пацієнтів з ІМТ ≥ 
25кг/м2– відповідно 49,6; 38,0 і 12,4 % (P = 0,784 
за χ2-критерієм). 

2. У осіб з ІМТ ≥ 25кг/м2, гомозигот за мінор-
ним алелем, ризик розвитку ішемічного атеро-
тромботичного інсульту більший у 4,6 раза, по-
рівняно з гомозиготами за основним алелем. 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у продовженні вивчення зв'язків факторів ри-
зику ІАТІ з різними варіантами генотипу за 
Lys198Asn поліморфізмом гена ЕDN-1. При цьо-
му повинен враховуватися вплив генетичних чин-
ників на фактори, що збільшують ризик розвитку 
ішемічних інсультів (куріння, порушення ліпопро-
теїнового складу плазми крові, гіподинамія, зміни 
у системі гемостазу тощо). 
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Реферат 

ОСОБЕННОСТИ АССОЦИАЦИИ Lys198Asn ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА EDN-1 С РАЗВИТИЕМ ИШЕМИЧЕСКОГО 
АТЕРОТРОМБОТИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА 
Олешко Т.Б., Свириденко Д.Ю., Гарбузова В.Ю. 
Ключевые слова: эндотелин-1, полиморфизм генов, ишемический инсульт, ИМТ. 

Приведены результаты определения частоты аллельных вариантов гена EDN1, кодирующего один 
из ключевых белков-регуляторов сосудистого тонуса, в 170 больных с ишемическим атеротромботичес-
ким инсультом (ИАТИ) и 124 здоровых лиц (контрольная группа). Установлено, что соотношение гомо-
зигот по основному аллелю, гетерозигот и гомозигот по минорному аллелю при анализе Lys198Asn 
(rs5370) полиморфизма 5 экзона гена EDN-1 у больных ИАТИ с ИМТ < 25 кг/м2 составляет 43,9; 43,9 и 
12,2%, а у пациентов с ИМТ ≥ 25 кг/м2 - соответственно 49,6; 38,0 и 12,4% (P = 0,784 по χ2-критерию). У 
лиц с ИМТ ≥ 25 кг/м2, гомозигот по минорному аллелю, риск развития ишемического атеротромботичес-
кого инсульта больше в 4,6 раза по сравнению с гомозиготами по основному аллелю (Р = 0,020; OR = 
4,583). 

Summary 

CHARACTERISTICS OF ASSOCIATION Lys198Asn POLYMORPHISM OF EDN-1 GENE WITH DEVELOPMENT OF ISCHEMIC 
ATEROTROMBOTIC STROKE DEPENDING ON BODY MASS INDEX 
Oleshko T.B., Svyrydenko D.Yu.,Garbuzova V.Yu. 
Key words:  endothelin-1, gene polymorphism, ischemic stroke, BMI. 

This paper describes the results obtained by determining the frequency of allelic variants of EDN-1 gene 
encoding one of the key protein regulators of vascular tone. The study involved 170 patients with ischemic 
atherothrombotic stroke (IAS) and 124 healthy individuals (control group). It has been established that 
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homozygote correlation by basic allele, heterozygote and homozygotes by minor allele while analysing 
Lys198Asn (rs5370) polymorphism of the 5th EDN-1 gene exon in IAS patients with a BMI < 25 kg/m2 is 43.9; 
43.9 and 12.2 %, and in the patients with a BMI ≥ 25 kg/m2 is respectively 49.6; 38,0 and 12,4% (P = 0,784 at 
χ2-criterion). Individuals with BMI ≥ 25 kg/m2 who are carriers of homozygotes by minor allele, demonstrate 
higher stroke risk in 4.6 times compared with homozygotes by basic allele (P = 0,020; OR = 4,583). 

УДК 004.3/.7:613.65:617.751]-084-057.875 
Пац Н.В., Илбуть В. А., Марцинкевич Д. Н. 

СТРУКТУРА РИСКОВ СНИЖЕНИЯ ЗРЕНИЯ У СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ 
БЕЛАРУСИ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ ЭЛЕКТРОННОЙ ЛИТЕРАТУРЫ 
Учреждение образования «Гродненский государственный медицинский университет», г. Гродно, Беларусь 

В статье показано, что в структуре рисков нарушения зрения у студентов вузов Беларуси преоб-
ладает несоблюдение мер профилактики нарушения зрения при использовании в учебных целях 
электронной литературы. Сокращение времени зрительных нагрузок, потраченных на учебу, при 
использовании электронных учебников способствует сохранению зрения у студентов биологичес-
ких факультетов даже при высоких наследственных рисках.  

Ключевые слова: зрение, риски, профилактика, электронный учебник, студенческая молодежь 

В настоящее время широко используются 
электронные средства для получения информа-
ции. В учебный процесс включены и активно ис-
пользуются электронные учебно-методические 
комплексы. Использование информационно-
образовательных технологий повысило эффек-
тивность обучения, но вместе с тем поставило 
новые задачи в решении проблем здоровья обу-
чающихся [4]. Статический стресс и нагрузка на 
зрительный анализатор являются ключевыми 
звеньями цепи проблем, влияющих на здоровье 
учащейся и студенческой молодежи [1, 2, 3, 5]. 

В литературе нет информации о нагрузках на 
зрительный анализатор при использовании элек-
тронных учебников в различных возрастных гру-
ппах и рисках нарушения зрения. 

Целью данной работы было определить стру-
ктуру рисков снижения зрения у студенческой 
молодежи медицинских и немедицинских вузов 
Беларуси при использовании ими электронной 
литературы, изучив состояние органа зрения, 
определить в ней место профилактических ме-
роприятий.  

Материалы и методы исследования 

Объект исследования: студенты медицинских 
и немедицинских вузов Беларуси (830 человек в 
возрасте 19-20 лет: 607 девушек и 223 юноши). 
Все обледуемые были подразделены на пять 
групп: первая - 630 человек – студенты Гроднен-
ского государственного медицинского универси-
тета (ГрГМУ), 50 - студенты Витебского государс-
твенного медицинского университета (ВГМУ), 50 
– студенты Белорусского государственного ме-
дицинского университета (БГМУ), 50 - студенты 
биологического факультета Гродненского госу-
дарственного университета имени Янки Купалы 
(ГрГУ), 50 - студенты биологического факультета 

Белоруского государственного университета 
(БГУ).  

Использован анкетный метод опроса. В анкету 
внесены вопросы, выявляющие возможные риски 
нарушения здоровья органа зрения, использова-
ние электронных учебников, вопросы о зритель-
ных нагрузках, связанных и не связанных с учеб-
ным процессом. Сведения о состоянии органа 
зрения оценивались согласно данных о заболе-
ваемости, отмеченных в личной медицинской ка-
рте студента. 

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проведена с помощью пакета прикла-
дных програм «Статистика 10.0». 

Результаты и обсуждение 

Проанализировав вопрос о соотношении ис-
пользуемых электронных и печатных учебных 
материалов, получены данные указывающие на 
то, что студентами немедицинских вузов источ-
ником выбора при подготовке домашних заданий 
для получения информации являются преиму-
щественно электронные средства. Так, в Бело-
русском государственном университете - 90%, 
Гродненском государственном университете 
имени Я.Купалы - 96%, что достоверно отличает-
ся от медицинских вузов Гродно и Минска, в ко-
торых электронные средства обучения занимают 
72% и 74% соответственно. При этом в Витебс-
ком медицинском университете 54% приходится 
на электронные источники (рис.1). 

Использование электронных средств оказы-
вает влияние на состояние зрения студентов 
(рис. 2-3). Как показали исследования с увеличе-
нием использования электронных средств - по-
вышается количество человек с ухудшением 
зрения. 
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Проанализированы риски, обуславливающие 

снижение зрения среди студентов белорусских 
вузов. Среди них - невыполнение профилактиче-
ских мероприятий по сохранению зрения, испо-
льзование электронной литературы, учебная на-

грузка в университете, наследственность, нахож-
дение у мониторов с неучебными целями. В по-
лученной пирамиде рисков использование элект-
ронной литературы занимает второе место (рис 
4). 

100% 
Рисунок 4. Пирамида рисков нарушения зрения у студентов белорусских вузов. 

В ходе проведенного исследования выявлено, 
что студенты биологических факультетов бело-
русских вузов достоверно чаще используют элек-
тронные учебники по сравнению со студентами 
медицинских вузов. У студентов биологического 
факультета Гродненского государственного уни-
верситета выявлен высокий уровень профилак-
тических мероприятий, проводимый студентами 

для сохранения зрения, при этом показатели 
снижения зрения самые низкие. У них при макси-
мальном использовании электронных учебников, 
но при хорошей профилактике в меньшей степе-
ни страдает зрение. Использование на практике 
профилактических мероприятий, направленных 
на сохранение зрения, даже при имеющихся вы-
соких наследственных рисках и при использова-
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нии электронных учебников, обусловили низкий 
уровень снижения зрения у студентов. В иссле-
довании найдено этому еще одно объяснение. 
Эти студенты меньше времени тратят на учеб-
ные цели и, следовательно, это и обуславливает 
меньшую зрительную нагрузку. У студентов же 
медицинских вузов преобладает время, потра-
ченное на учебу с использованием электронных 
носителей информации, а, следовательно, и 
увеличивается возможность реализации рисков, 
способствующих снижению зрения. 

Выводы 

 1. Студенты биологических факультетов бе-
лорусских вузов достоверно чаще используют 
электронные учебники по сравнению со студен-
тами медицинских вузов. 

2. В структуре рисков нарушения зрения у 
студентов вузов Беларуси преобладает несоб-
людение мер профилактики нарушения зрения 
при использовании в учебных целях электрон-
ной литературы. 

3. Использование электронных учебников 
при условии отсутствия или проведения недо-
статочных мер профилактики приводит к сниже-
нию зрения у студентов медицинских вузов. 

4. Сокращение времени зрительных нагрузок, 
потраченных на учебу, при использовании элек-
тронных учебников, у студентов биологических 
факультетов даже при высоких наследственных 
рисках, способствует сохранению зрения.  
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Реферат 

СТРУКТУРА РИЗИКІВ ЗНИЖЕННЯ ЗОРУ У СТУДЕНТСЬКОЇ МОЛОДІ БІЛОРУСІ ПРИ ВИКОРИСТАННІ ЕЛЕКТРОННОЇ 
ЛІТЕРАТУРИ 
Пац Н.В., Ілбуть В.А., Марцинкевич Д.Н. 
Ключові слова: зір, ризики, профілактика, електронний підручник, студентська молодь 

У статті показано, що в структурі ризиків порушення зору у студентів вузів Білорусі переважає недо-
тримання заходів профілактики порушення зору при використанні в навчальних цілях електронної літе-
ратури. Скорочення часу зорових навантажень, витрачених на навчання, при використанні електронних 
підручників сприяє збереженню зору у студентів біологічних факультетів навіть при високих спадкових 
ризиках. 

Summary 

STRUCTURE OF VISUAL IMPAIRMENT RISKS ASSOCIATED WITH USING E-BOOKS IN BELARUS STUDENTS  
Pats N.V., Ilbut V.A., Marcinkievicz D.N. 
Key words:  vision, risks, prevention, e-books, students 

This article shows that the structure of risks of visual impairment among students of high schools in Belarus 
prevails due to the failure in preventing visual impairment when using e-books for educational purposes. By 
reducing the time of visual loads caused by learning and using electronic devices, students of biological 
faculties can preserve their good sight even at high hereditary risk.  
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УДК: 616.831-005.1-071 
Піддубна О. О. 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ УРАЖЕННЯ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ 
МНОЖИННІЙ МІЄЛОМІ НА ФОНІ ХІМІОТЕРАПЕВТИЧНОГО ЛІКУВАННЯ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Неврологічні порушення при онкогематологічних захворюваннях відносять до числа вторинних 
уражень нервової системи. Приєднання неврологічної симптоматики до основних симптомів захво-
рювання значно погіршує тяжкість стану хворих та впливає на результат лікування. На сучасному 
етапі спостерігається неухильне зростання частоти неврологічних ускладнень хіміотерапії зумо-
влене інтенсифікацією протипухлинного лікування й широким використанням нейротоксичних ци-
тостатиків. Плазмоклітинна, або множинна, мієлома (ММ) представляє собою злоякісне лімфопро-
ліферативне захворювання, що характеризується інфільтрацією кісткового мозку патологічними 
плазматичними клітинами, секрецією моноклонального імуноглобуліну, який виявляється у сиро-
ватці крові або в сечі (М-протеїн) та літичним ураженням кісток, особливо черепу. В останні роки 
у клінічну практику стали активно впроваджуватися препарати таргетної дії для лікування мно-
жинної мієломи, а саме: талідомід, механізм дії якого пов’язаний з пригніченням ангіогенезу та 
утворенням фактора некрозу пухлин (TNF-a), бортезоміб, який представляє собою протеасомний 
інгібітор. Усі ці препарати використовуються у схемах як індукції, так і консолідації підтримуючого 
лікування. Проте, з появою цих препаратів ятрогенна нейротоксичність стала основною причи-
ною розвитку периферичної нейропатії. Таким чином, питання своєчасного виявлення неврологіч-
ного дефіциту, особливо внаслідок хіміотерапевтичного лікування множинної мієломи, має важливе 
значення для вирішення подальшої тактики ведення пацієнтів. Проведене обстеження показало, 
що на фоні хіміотерапевтичного лікування множинної мієломи виявлено вторинне ураження нерво-
вої системи переважно у вигляді полінейропатичного (77,2%) та енцефалопатичного (63,6%) синд-
ромів. Встановлено залежність проявів полінейропатії від тривалості хіміотерапевтичного ліку-
вання ММ, що може вказувати на ятрогенні аспекти вторинного ураження периферичної нервової 
системи. 

Ключові слова: множинна мієлома, хіміотерапевтичне лікування, бортезоміб, талідомід, нервова система, полінейропатія. 

НДР № №0111U006303, на тему: Оптимізація та патогенетичне обґрунтування методів діагностики і лікування судинних 
та нейродегенеративних захворювань нервової системи з урахуванням клініко-гемодинамічних, гормональних, метаболічних 
генетичних та імунозапальних чинників». Робота виконується за рахунок самофінансування. Наукова праця є фрагментом 
дисертаційної роботи автора на здобуття звання кандидата медичних наук на тему: «Клініко-параклінічні особливості 
ураження нервової системи при гемобластозах». 

Вступ 

Неврологічні порушення при онкогематологі-
чних захворюваннях відносять до числа вторин-
них уражень нервової системи. Вони об’єднують 
різні за механізмами розвитку та локалізацією 
патологічні стани нервової системи, які пов’язані 
з пухлинними захворюваннями системи крові. 
Онкогематологічні захворювання складають 3% 
всіх новоутворень у дорослих та 36,6% у дітей. 
Приєднання неврологічної симптоматики до ос-
новних симптомів захворювання значно погір-
шує тяжкість стану хворих та впливає на резуль-
тат лікування. На сучасному етапі спостерігаєть-
ся неухильне зростання частоти неврологічних 
ускладнень хіміотерапії зумовлене інтенсифіка-
цією протипухлинного лікування й широким ви-
користанням нейротоксичних цитостатиків.  

Плазмоклітинна, або множинна, мієлома 
(ММ) представляє собою злоякісне лімфопролі-
феративне захворювання, що характеризується 
інфільтрацією кісткового мозку патологічними 
плазматичними клітинами, секрецією монокло-
нального імуноглобуліну, який виявляється у си-
роватці крові або в сечі (М-протеїн) та літичним 
ураженням кісток, особливо черепу [1-3]. Звер-
таючи увагу на патогенез множинної мієломи, 
зрозумілий той факт, що ураження нервової сис-
теми є досить частим ускладненням перебігу 

ММ. Причинами вторинної патології нервової 
системи може стати мієломатозна компресія че-
репно-мозкових нервів у місті їх виходу із поро-
жнини черепа, або стиснення спинного мозку ек-
страдулярною інфільтрацією плазматичними 
клітинами хребців, що може спричинити «мієло-
матозну параплегію» [4].  

У кінці 1980-х – на початку 1990-х років клю-
човою тактикою лікування множинної мієломи 
виділяли високодозові методи терапії. Протягом 
наступних 10 років проводились багаточисленні 
дослідження, які підтвердили, що у більшості 
випадків інтенсивне лікування (високодозова те-
рапія) з подальшою аутотрансплантацією кістко-
вого мозку сприяє більшій ефективності при ММ 
[4]. В останні роки у клінічну практику стали ак-
тивно впроваджувати нові препарати з іншими 
фармакокінетичними властивостями, а саме: 
талідомід, механізм дії якого пов’язаний з приг-
ніченням ангіогенезу та утворенням фактора не-
крозу пухлин (TNF-a), бортезоміб, який предста-
вляє собою протеасомний інгібітор. Усі ці препа-
рати використовуються у схемах як індукції, так і 
консолідації підтримуючого лікування [5]. Проте, 
з появою цих препаратів ятрогенна нейротокси-
чність стала основною причиною розвитку пе-
риферичної нейропатії [4,5]. Таким чином, пи-
тання своєчасного виявлення неврологічного 
дефіциту, особливо внаслідок хіміотерапевтич-
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ного лікування множинної мієломи, має важливе 
значення для вирішення подальшої тактики ве-
дення пацієнтів.  

Мета дослідження 

Метою нашого дослідження було проведення 
комплексного аналізу клінічних особливостей 
ураження нервової системи при множинній міє-
ломі на фоні хіміотерапевтичного лікування. 

Матеріали і методи дослідження 

Обстежено 22 хворих на множинну мієлому, 
які перебували на стаціонарному лікуванні у ге-
матологічному відділенні Полтавської обласної 
клінічної лікарні ім. М. В. Скліфосовського протя-
гом 2015-2016 рр. Множинну мієлому діагносту-
вали за загальноприйнятими класифікаціями та 
методичними рекомендаціями [6]. У всіх обсте-
жуваних хворих ретроспективно була виключена 
патологія нервової системи на момент захворю-
вання та лікування множинної мієломи. Пацієнти 
із множинною мієломою були розподілені на 2 
групи: 9 осіб, які приймали бортезоміб 1,3 мг/м2 
(1 група), 13 пацієнтів, котрі лікувались талідомі-
дом 100 мг в день (2 група). Віковий розподіл у 
першій групі сягав 55,7+0,5 років, у другій – 
58,6+ 1,1 років. Середній термін лікування у пе-
ршій групі тривав 2,9+1,2 років та 3,2+0,9 роки – 
у другій групі. 

У всіх хворих проведено загальноклінічне об-
стеження, детальне вивчення скарг та анамнес-
тичних даних, комплексне клініко-неврологічне 
обстеження з дослідженням когнітивних функцій. 
Серед скарг особливу увагу приділяли наявності 
загальної слабкості, швидкої втомлюваності, 
з’ясовували наявність головокружіння, оніміння 
та відчуття «повзання мурашок по кінцівках». 
Для характеристики вегетативного тонусу ви-
вчали показники частоти серцевих скорочень, 
систолічного та діастолічного артеріального тис-
ку, дихальних рухів, розраховували вегетативні 
індекси Кердо та Хільденбранта, що дозволило 
оцінити ступінь дезінтеграції в діяльності вісце-
ральних систем організму.  

Психодіагностичне обстеження проводили за 
допомогою шкали MMSE (Mini Mental State 
Examination), таблиць Шульте, тесту Лурія [6,7]. 
Шкала MMSE дозволяє швидко та ефективно 
оцінити орієнтування в часі, місці, сприйняття, 
концентрацію уваги, функцію мови, праксису. З 
метою дослідження темпу сенсомоторних реак-
цій, активної уваги, тренованості та втомлюва-
ності використовували таблиці Шульте. Оцінку 
стану довільної вербальної пам’яті проводили 
методом запам’ятовування 10 слів, не 
пов’язаних між собою за змістом і емоційно ней-
тральних ( тест О.Р. Лурії). 

Результати обробляли статистично з визна-
ченням критерію достовірності Ст’юдента.  

Результати дослідження  
та їх обговорення 

Серед загальної когорти хворих найбільш ча-
стими скаргами були загальна слабкість (100%), 
швидка втомлюваність (86,3%) та оніміння кінці-
вок (81,8%), больові відчуття у кінцівках (63,6%), 
задуха під час фізичного навантаження (59,1%). 
Характерною відмінністю для другої групи була 
наявність скарг на тремтіння та слабкість кінців-
ках (23,7%). Звертає на себе увагу, що середня 
тривалість прийому талідоміду у даних пацієнтів 
в другій групі становила 5,2+1,1 років.  

Варто зауважити, що найчастішими серед 
неврологічних синдромів у пацієнтів з обох груп 
були полінейропатичний (77,2% - 17 хворих) та 
енцефалопатичний (63,6% - 14 хворих) синдро-
ми. Ознаки радикулопатичного синдрому вияв-
лені лише у 2 пацієнтів (15,4%) з другої групи. З 
метою виявлення зв’язку між тривалістю хіміо-
терапевтичного лікування (ХМЛ) та можливим 
розвитком неврологічних ускладнень внаслідок 
нейротоксичного впливу препаратів, пацієнти з 
першої та другої групи були розділені на 2 підг-
рупи. Першу підгрупу (А) складали пацієнти із 
тривалістю ХМЛ менше року, другу (В) – пацієн-
ти із тривалістю ХМЛ більше року. 

 Основні симптоми і синдроми, виявлені у об-
стежуваних хворих, в залежності від тривалості 
хіміотерапевтичного лікування, представлені у 
таблиці 1. 

При аналізі даних, наведених у таблиці 1, 
можна зробити висновок, що прояви полінейро-
патичного синдрому у пацієнтів першої групи ви-
являються вже на першому році лікування бор-
тезомібом і загалом обмежуються сенсорним 
дефіцитом. На відміну від пацієнтів першої гру-
пи, в яких вторинне ураження нервової системи 
наявне вже на першому році ХМЛ (66,6%), хворі 
другої групи, мають чіткий зв'язок із збільшенням 
частоти прояву полінейропатії від тривалості 
прийому талідоміду (у підгрупі «А»-0%, підгрупі 
«В» - 77,2%), яка у 33,3% випадків мала сенсор-
но-моторну форму. При цьому прояви енцефа-
лопатичного синдрому не мали чіткої залежності 
із тривалістю ХМЛ у групах пацієнтів із множин-
ною мієломою. 

Визначення тонусу надсегментарного відділу 
вегетативної нервової системи за допомогою 
розрахунку індексу Хільдебранта не виявив дос-
товірних відхилень від нормальних показників 
(4,6+0,1 балів у першій групі та 4,2+0,3 балів у 
другій групі). Проте, при обчисленні індексу Кер-
до (ІК) у першій групі хворих ейтонія (повна ве-
гетативна рівновага) була виявлена лише у од-
ного пацієнта (11,1%), симпатикотонія – у 4-х 
хворих (44,4%), парасимпатикотонія – у 4 хворих 
(44,4%). У пацієнтів другої групи переважання 
парасимпатичного впливу вегетативної нервової 
системи виявлено у 9 хворих (69,2%), симпатич-
ного - у 4 хворих (30,7%). 
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Таблиця 1 
Неврологічні симптоми у хворих на множинну мієлому в залежності від тривалості хіміотерапевтичного лікування 

Неврологічні симптоми 

Групи пацієнтів 

Всього 
% від загальної когорти 

% від загальної когорти 

перша група, n=9 друга група, n=13 
«А» 

(n=3) 
% 

«В» 
(n=6) 

% 
«А» 

(n=4) 
% 

«В» 
(n=9) 

% 

ністагм 1 33,3 4 66,6 3 75,0 6 66,6 14 63,6 
рефлекторно-пірамідна не-
достатність 

1 33,3 1 16,6 1 25,0 2 22,2 5 22,7 

центральні парези  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

периферичні парези 0 0 0 0 0 0 3 33,3 3 13,6 
пластична гіпертонія 1 33,3 2 33,3 1 25,0 3 33,3 7 31,8 
спастична гіпертонія 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
гіпотонія у кінцівках 0 0 1 16,6 1 25,0 3 33,3 5 22,7 
статична атаксія 0 0 1 16,6 1 25,0 4 44,4 6 27,3 

динамічна атаксія 1 33,3 3 50 1 25,0 4 44,4 9 40,9 
сенситивна атаксія 0 0 2 33,3 0 0 3 33,3 5 22,7 
порушення зі сторони ЧМН 1 33,3 2 33,3 1 25,0 1 11,1 5 22,7 
зниження сухожилкових 
рефлексів 

2 66,6 6 100 0 0 7 77,7 15 68,1 

больова гіпестезія 2 66,6 6 100 0 0 9 100 17 77,2 
температурна гіпестезія 2 66,6 6 100 0 0 7 77,7 15 68,1 
тактильна гіпестезія 2 66,6 6 100 0 0 6 66,6 14 63,6 
гіпестезія глибокої 
 чутливості 

1 33,3 5 83,3 0 0 6 66,6 10 45,4 

 

Психодіагностичне обстеження виявило не-
значні відмінності у групах пацієнтів із ММ. Ре-
зультати тесту MMSE показали, що у хворих з 
першої групи загальний бал оцінювання сягав 
28,7+0,5 балів, та достовірно переважав показ-
ник у другій групі 26,5+0,7 балів (p<0,05). Зни-
ження показнику тесту MMSE в основному було 
спричинене низьким результатом у субтестах на 
оперативну пам'ять (1,85+0,4 балів у першій гру-
пі, 1,5+0,3 у другій групі), увагу та підрахунок 
(4,7+0,1 балів у першій групі, та 4,1+0,2 балів – у 
другій). Тест на дослідження уваги за допомогою 
таблиць Шульте швидше виконували пацієнти з 
першої групи (52,3+1,1 с), на відміну від пацієн-
тів другої групи (65,4+1,2 с, p<0,05). Результати 
тесту Лурія по запам’ятовуванню 10 слів не дали 
вірогідних відмінностей в обох групах, а саме - 
відсоток фіксування слів при дослідженні корот-
кочасної пам’яті становив 62,5+ 0,2% у першій 
групі та 61,2+0,5% у другій групі. Результати фі-
ксування слів при дослідженні довготривалої 
пам’яті становили 33,7+0,3% та 23,7+0,2% від-
повідно у першій та другій групах.  

Висновки 

1. На фоні хіміотерапевтичного лікування 
множинної мієломи виявлено вторинне уражен-
ня нервової системи переважно у вигляді полі-
нейропатичного (77,2%) та енцефалопатичного 
(63,6%) синдромів. 

2. Встановлена залежність проявів поліней-
ропатії від тривалості хіміотерапевтичного ліку-
вання ММ, що може вказувати на ятрогенні ас-
пекти вторинного ураження периферичної нер-
вової системи. 
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Реферат 

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ МНОЖЕСТВЕННОЙ МИЕЛОМОЙ НА ФОНЕ 
ХИМИОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
Поддубная А.А. 
Ключевые слова: множественная миелома, химиотерапевтическое лечение, бортезомиб, талидомид, нервная система, 
полинейропатия. 

Неврологические нарушения при онкогематологических заболеваниях относятся к числу вторич-
ных поражений нервной системы. Присоединение неврологической симптоматики к основным симп-
томам заболевания значительно ухудшает тяжесть состояния больных и влияет на результат лече-
ния. На современном этапе наблюдается неуклонный рост частоты неврологических осложнений хи-
миотерапии, что обусловлено интенсификацией противоопухолевого лечения и широким использова-
нием нейротоксических цитостатиков. Плазмоклеточная, или множественная, миелома (ММ) предста-
вляет собой злокачественное лимфопролиферативное заболевание, которое характеризуется инфи-
льтрацией костного мозга патологическими плазматическими клетками, секрецией моноклонального 
иммуноглобулина, который определяется в сыворотке крови или в моче (М-протеин) и литическим по-
ражением костей, особенно черепа. В последние годы в клиническую практику стали активно внед-
ряться препараты таргетного направления для лечения множественной миеломы, а именно: талидо-
мид, механизм действия которого связан с угнетением образования фактора некроза опухолей (TNF-
a) и ангиогенеза, бортезомиб, представляющий собой протеасомный ингибитор. Все эти препараты 
используются в схемах как индукции, так и консолидации поддерживающего лечения. Однако с их по-
явлением ятрогенная нейротоксичность стала основной причиной развития периферической нейро-
патии. Таким образом, вопрос своевременного выявления неврологического дефицита, особенно 
вследствие химиотерапевтического лечения множественной миеломы, имеет важное значение для 
решения дальнейшей тактики ведения пациентов. Проведенное нами обследование показало, что на 
фоне химиотерапевтического лечения множественной миеломы выявлено вторичное поражение нер-
вной системы преимущественно в виде полинейропатического (77,2%) и энцефалопатического 
(63,6%) синдромов. Установлена зависимость проявлений полинейропатии от продолжительности 
химиотерапевтического лечения ММ, что может указывать на ятрогенные аспекты вторичного пора-
жения периферической нервной системы. 

Summary 

CLINICAL PECULIARITIES OF NERVOUS SYSTEM IMPAIRMENT IN MULTIPLE MYELOMA CHEMOTHERAPY 
Piddubna A.A.  
Key words: multiple myeloma, chemotherapy, bortezomib, thalidomide, nervous system, polyneuropathy. 

Neurological disorders in oncohematologic diseases are among the secondary affections of the nervous 
system. Joining of neurological symptoms with the symptoms of underlying disease significantly aggravates 
the severity of the patients and influences the result of treatment. At present there is a steady increase in the 
frequency of neurological complications of chemotherapy due to the intensification of anti-tumour treatment, 
and the extensive use of neurotoxic cytostatics. Plasma cell or multiple myeloma (MM) is a malignant 
lymphoproliferative disease characterized by bone marrow infiltration of abnormal plasma cells, the secretion 
of monoclonal immunoglobulin, which is detected in serum or urine (M-protein), and lytic lesion of bones, 
especially of the skull. In recent years the targeted drugs for the therapy of multiple myeloma, and namely 
thalidomide whose mechanism of action associated with inhibition of the formation of tumour necrosis factor 
(TNF-a) and angiogenesis, bortezomib, a proteasome inhibitor represents have been actively introduced into 
clinical practice. All these drugs may be used for induction, consolidation or maintenance of the therapy.  
However, their use is associated with the emergence of iatrogenic neurotoxicity that has become a major 
cause of peripheral neuropathy. Thus, the question of the timely detection of neurological deficiency, 
particularly due to chemotherapy of multiple myeloma, is essential to address the further management of 
patients. Our study showed that during chemotherapy of multiple myeloma secondary nerve damage mainly 
in the form of polyneuropathic (77.2%) and encephalopathic (63.6%) syndromes might develop. We 
described the dependence of the manifestations of polyneuropathy on the duration of chemotherapy of MM, 
which may indicate some aspects of iatrogenic secondary disorders of the peripheral nervous system. 
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няння (n=43) увійшли пацієнти з ожирінням без порушень функцій печінки, контрольну групу склали 
здорові діти (n=10). Результати: діти з неалкогольною жировою хворобою печінки мають виражені 
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з формуванням стану інсулінорезистентності, а також розвитком атерогенної дисліпідемії з під-
вищенням концентрації тригліцеридів та зниженням фракції ліпопротеїдів високої щільності. До 
найбільш частих проявів метаболічного синдрому у дітей з жировою хворобою печінки відносяться 
інсулінорезистентність (у 84% хворих), зниження фракції ліпопротеїдів високої щільності (42%), гі-
пертригліцеридемія (34,2%) та артеріальна гіпертензія (36,8%). 
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На сьогоднішній день неалкогольна жирова 
хвороба печінки (НАЖХП) стає однією з провід-
них нозологічних форм в структурі хронічних 
дифузних захворювань печінки у населення 
промислово розвинутих країн світу. Поширеність 
НАЖХП значно варіює в різних регіонах та ста-
новить 20%-30% у загальній світовій популяції 
[9]. Сучасне поняття НАЖХП охоплює спектр 
уражень печінки, що включає в себе три її осно-
вні форми: жировий гепатоз, неалкогольний (ме-
таболічний) стеатогепатит та цироз печінки з 
можливим переходом в гепатоцелюлярну кар-
циному [20]. Особливе занепокоєння викликає 
той факт, що, згідно даних останніх літературних 
досліджень, неалкогольна жирова хвороба печі-
нки є однією з найбільш частих неінфекційних 
патологій печінки в дитячому та підлітковому віці 
[4,10]. Так, в країнах Євросоюзу дана патологія 
відзначається у 2,6% дітей, тоді як у дітей з 
надмірною масою тіла – у 22,5%-52,8% [14,17]. 
Згідно даних Л. І. Буторової (2012 р.), захворю-
ваність НАЖХП складає 3% в загальній дитячій 
популяції, а у дітей, що хворіють на ожиріння, 
сягає 53% [1]. Суттєвим підвищенням ризику ви-
никнення НАЖХП у дітей є стійке зростання час-
тоти захворюваності на ожиріння, яке на сучас-
ному етапі розцінюється експертами ВООЗ як 
нова пандемія XXI століття, що охоплює індуст-
ріально-розвинені країни. Подібна негативна ди-
наміка спостерігається і в Україні, де за останні 
10 років практично вдвічі збільшилася кількість 
дітей та підлітків з надмірною масою тіла та 
ожирінням [2,6]. Варто зазначити, що майже в 
50% випадків ожиріння у дітей та підлітків не 
компенсується, а продовжує прогресувати, що 
призводить до розвитку серйозних ускладнень, 
які об’єднуються на сьогоднішній день в поняття 
«метаболічний синдром» (МС) – патологічний 
симптомокомплекс, який включає в себе абдомі-
нальне ожиріння, дисліпідемію, порушення то-
лерантності до глюкози та артеріальну гіпертен-

зію [3]. Тісні взаємозв’язки різних компонентів 
метаболічного синдрому та їх невпорядкований 
взаємовплив ускладнюють розуміння того, що є 
причиною, а що наслідком даного симптомоком-
плексу, тому виділити питому вагу і пріоритет 
певного захворювання або порушення, що вхо-
дить у структуру МС та призводить до фаталь-
ного наслідку, доволі проблематично.  

Важливою патогенетичною ланкою розвитку 
МС є порушення метаболізму глюкози та ліпідів 
в надмірно розвиненій жировій тканині, яка 
втрачає чутливість до дії інсуліну, що сприяє ро-
звитку стану інсулінорезистентності в організмі. 
Даний процес супроводжується посиленням лі-
полізу та надмірним вивільненням вільних жир-
них кислот (ВЖК), які через портальну циркуля-
цію потрапляють до печінки. Отже, центральною 
ланкою інсулінорезистентності стає печінка, де 
підвищена утилізація ВЖК, з одного боку, приз-
водить до розвитку компенсаторної гіперінсулі-
немії, з іншого – до каскаду реакцій по інтенси-
фікації синтезу атерогенних фракцій ліпопротеї-
дів. В свою чергу, гіперінсулінемія, через пору-
шення ауторегуляції інсулінових рецепторів, під-
вищує периферичну інсулінорезистентність. Та-
ким чином, виникає замкнене коло, в якому печі-
нка, внаслідок різноманітності виконуваних нею 
функцій, визначає тяжкість патологічного проце-
су та сама виступає в ролі органа-мішені [7,11].  

Не дивлячись на стрімке поширення НАЖХП 
в дитячій популяції, дискутабельними та склад-
ними на сучасному етапі залишаються питання 
визначення основних патогенетичних механізмів 
формування даної патології в дитячому віці; 
практично відсутні на сьогоднішній день літера-
турні дані вітчизняних дослідників щодо зв'язку 
між наявністю метаболічного симптомокомплек-
су та розвитком неалкогольної жирової хвороби 
печінки у дітей та підлітків з ожирінням.  

Саме тому метою нашого дослідження стало 
вивчення характеру порушень вуглеводного та 
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ліпідного обмінів, а також визначення частоти 
окремих компонентів метаболічного синдрому у 
дітей та підлітків з діагностованою неалкоголь-
ною жировою хворобою печінки. 

Матеріали та методи 

Всього під нашим спостереженням перебував 
81 пацієнт віком від 7 до 17 років, в яких було ді-
агностовано ожиріння згідно міжнародних реко-
мендацій та діючого протоколу діагностики та лі-
кування ендокринних захворювань у дітей [8]. 
Диагноз НАЖХП формулювали згідно класифі-
кації МКХ-10 (К.76.0 – жирова дегенерація печін-
ки). Верифікацію метаболічного синдрому у ді-
тей та підлітків здійснювали на підставі Узго-
джених критеріїв, запропонованих Міжнародною 
діабетичною федерацією (IDF) у 2007 році [21]. 
Всі пацієнти були розподілені на дві групи. До 
першої групи (n=38) ввійшли пацієнти, в яких на 
фоні вираженого ожиріння було діагностовано 
НАЖХП, другу групу (n=43) склали хворі з екзо-
генно-конституційним ожирінням (ЕКО) без по-
рушень функцій печінки. Групу контролю стано-
вили 10 практично здорових дітей аналогічних 
за статевим та віком складом. Діагноз НАЖХП 
верифікували за допомогою даних УЗ обстежен-
ня печінки та змін в біохімічному аналізі крові. 
Всім дітям було проведено комплексне обсте-
ження, яке включало в себе антропометрію та 
загальноклінічні аналізи. Для виявлення пору-
шень вуглеводного обміну всім пацієнтам визна-
чали концентрацію глюкози крові натщесерце 
(Гл0) та концентрацію імунореактивного інсуліну 
(ІРІ0) імунохімічним методом з використанням 
тест-системи Roche Diagnostics (Швейцарія). Ін-
сулінорезистентність діагностували за розрахун-
ком індексу НОМА-IR (за нормативні значення 
приймали показник НОМА-IR <3,5). Показники 
ліпідного спектру крові – загальний холестерин 
(ЗХ), тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеї-
дів високої щільності (ЛПВЩ), холестерин ліпоп-
ротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) та холесте-
рин ліпопротеїдів дуже низької щільності 
(ЛПДНЩ) визначали ферментативно-
колометричним методом за допомогою тест-
систем Roche Diagnostics (Швейцарія).  

Математичну обробку отриманих даних здій-
снювали з використанням програми 
«STATISTICA 6.0» (StatSoft Inc., США) та елект-
ронних таблиць MS Excel. Отримані у процесі 
обстеження пацієнтів кількісні показники оброб-
ляли методами математичної статистики з роз-
рахунком середніх значень вибірок (М) та поми-
лок середніх (m) у групах обстежених осіб. Віро-
гідність відмінностей отриманих результатів для 
різних груп обстежених дітей визначали за до-
помогою t-критерію надійності Стьюдента. Для 
порівняння частот досліджуваних ознак між гру-
пами спостереження використовували критерій 
χ2 Пірсона з поправкою Ієйтса на безперерв-
ність. Для усіх видів аналізу статистично значу-
щими вважали відмінності при р≤0,05, при 

0,05≤р≤0,1 відмічали тенденцію до відмінності. 

Результати та обговорення 

Аналіз статевого складу обстежуваних дітей 
показав, що більшість пацієнтів з діагностова-
ною неалкогольною жировою хворобою печінки 
становили дівчатка (56,5%), в той час, як стате-
вий склад групи дітей з екзогенно-
конституційним ожирінням мав практично рівно-
мірний розподіл. Середній вік всіх пацієнтів не 
мав достовірної різниці і становив 12±0,26 років, 
причому, серед хворих обох груп питома вага ді-
тей віком 11-14 років виявилася найбільшою і 
склала 62% у пацієнтів з НАЖХП та 60,6% у ді-
тей з ЕКО, відповідно. 

Відомо, що при наявності у дитини надлиш-
кової маси тіла чи ожиріння відбувається пору-
шення утилізації глюкози в організмі внаслідок 
зниження чутливості вісцерального жиру до дії 
інсуліну, тому першим етапом нашого дослі-
дження стало визначення показників вуглевод-
ного обміну в обстежених пацієнтів. При оцінці 
стану вуглеводного обміну, який вивчався за до-
помогою гомеостатичної моделі HOMA-IR, особ-
ливу увагу звертали на показники метаболізму 
глюкози в організмі та ступінь її засвоєння тка-
нинами. Згідно результатів нашого дослідження, 
дані яких представлені в таблиці 1, встановле-
но, що рівні глікемії натщесерце знаходилися в 
межах вікової норми у всіх обстежених дітей, 
проте середні показники були достовірно вищи-
ми у пацієнтів з НАЖХП порівняно з групою хво-
рих на ЕКО (4,6±0,12 та 4,23±0,1 – відповідно, 
р<0,05). Варто зазначити, що серед пацієнтів з 
НАЖХП глікемія натщесерце ≥5,6 ммоль/л була 
зафіксована у 4 (7,9%) пацієнтів та одна дитина 
страждала на ЦД 2 типу, а 97% дітей з ЕКО ма-
ли показники базального рівня глюкози в межах 
фізіологічної норми. Середній рівень базального 
імунореактивного інсуліну (ІРІ0) дітей обох груп 
знаходився в межах вікової норми, проте показ-
ники пацієнтів з НАЖХП майже вдвічі перевищу-
вали аналогічні показники ІРІ0 хворих на ЕКО 
(22,1±1,43 та 12,4±0,75 – відповідно, р<0,01). 
Проводячи оцінку поширеності гіперінсулінемії 
серед обстежених дітей згідно рекомендацій 
Американської кардіологічної асоціації [13], 
встановлено, що граничний рівень інсуліну (15-
20 мкЕд/мл) майже з однаковою частотою спо-
стерігався у 7 (18,4±0,93)% пацієнтів з неалкого-
льною жировою хворобою печінки та у 9 
(20,9±1,08)% хворих на ЕКО, проте, високий рі-
вень ІРІ0, за який прийнято значення більше 20 
мкЕд/мл, достовірно частіше відмічався у дітей з 
НАЖХП порівняно з пацієнтами, що хворіли на 
екзогенно-конституційне ожиріння: 17 
(44,7±8,06)% та 4 (9,3±4,4)% – відповідно, 
р<0,01. Показники індексу інсулінорезистентнос-
ті НОМА-ІR також виявилися статистично досто-
вірно вищими у дітей з НАЖХП порівняно з ана-
логічними параметрами хворих на ЕКО 
(4,38±0,25 та 3,23±0,13 – відповідно, р<0,01).  
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Розвиток жирової дегенерації печінки у дітей 
та підлітків, зазвичай, відбувається на фоні ви-
ражених змін ліпідного обміну в організмі, тому 
вивчення ліпідного спектру крові у дітей та підлі-
тків з неалкогольною жировою хворобою печінки 
та екзогенно-конституційним ожирінням стало 
наступним етапом нашого дослідження. Резуль-

тати проведеного дослідження показали, що се-
редній рівень загального холестерину (ЗХ) зна-
ходився в межах фізіологічної норми в усіх об-
стежених дітей, хоча у пацієнтів з НАЖХП рівень 
ЗХ був достовірно вищим за аналогічний показ-
ник хворих на ЕКО ( р<0,01).  

Таблиця 1 
Показники вуглеводного та ліпідного обмінів у всіх обстежених дітей, (М±m) 

Показник Пацієнти з НАЖХП (n=38) Пацієнти з ЕКО (n=43) 
Здорові діти 

(n=10) 

Гл0, ммоль/л 4,6 ± 0,12*# 4,23 ± 0,1 4,06 ± 0,15 

ІРІ0, мкОд/мл 22,1 ± 1,43**# 12,4 ± 0,75 10,3 ± 0,81 
НОМА-ІR, Од 4,38 ± 0,25**# 3,23 ± 0,13 1,83 ± 0,1 
ЗХ, ммоль/л 4,7 ± 0,1 *# 4,08 ± 0,07 3,97 ± 0,08 
ТГ, ммоль/л 1,69 ± 0,08 *# 0,99 ± 0,04 0,78 ± 0,04 
ЛПНЩ, ммоль/л 3,0 ± 0,09 *# 2,4 ± 0,07 1,98 ± 0,09 

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,54 ± 0,04 *# 0,36 ± 0,01 0,28 ± 0,002 
ЛПВЩ, ммоль/л 1,03 ± 0,04 *# 1,34 ± 0,04 1,43 ± 0,03 
КА, Од 3,8 ± 0,2 *# 2,2 ± 0,1 1,86 ± 0,1 

Примітка.* – вірогідна різниця порівняно з показниками дітей з ЕКО (р<0,05) 
** – вірогідна різниця порівняно з показниками дітей з ЕКО (р<0,01) 
 # – вірогідна різниця порівняно з показниками здорових дітей (р<0,01) 

Відомо, що загальний холестерин крові на 
60%-70% представлений ліпопротеїдами низької 
щільності (ЛПНЩ), підвищення їх рівня, навіть за 
нормальних значень загального холестерину, є 
незалежним та вагомим предиктором розвитку 
атеросклеротичних змін. Згідно результатів на-
шого дослідження, вміст ЛПНЩ та найбільш 
атерогенної фракції ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) у пацієнтів з НАЖХП був до-
стовірно вищим за аналогічні показники дітей з 
ожирінням (р<0,01). Відповідно, у групі дітей з 
діагностованою жировою дегенерацією печінки 
зафіксовано найнижчий середній показник анти-
атерогенної фракції ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) порівняно з пацієнтами з ожирін-
ням та групою здорових дітей (1,03±0,04 проти 
1,34±0,04 та 1,43±0,03 – відповідно, р<0,01).  

В ліпідограмі пацієнтів з НАЖХП порівняно з 
хворими на ЕКО та групою здорових дітей відмі-
чалася також найвища концентрація тригліцери-
дів (ТГ) сироватки крові, причому, показники ТГ у 
пацієнтів з жировою дегенерацією печінки прак-
тично вдвічі перевищували їх значення у здоро-
вих однолітків з нормальною масою тіла 
(1,69±0,08 проти 0,99±0,04 та 0,78±0,04 – відпо-
відно, р<0,01). Отримані результати не супере-
чать даним інших дослідників, які відмічають гі-
пертригліцеридемію, як один з критеріїв метабо-
лічного синдрому, досить частою клінічною 
ознакою у хворих на НАЖХП в дорослій популя-
ції [15]. 

Згідно класифікації дисліпідемій за Фрідерік-
соном, серед дітей та підлітків з веріфікованою 
НАЖХП найбільш часто зустрічалися II б та IV 
тип дисліпідемії з найвищим вмістом тригліце-
ридів. Відомо, що поєднання IV фенотипу з ни-
зьким вмістом ЛПВЩ, що нерідко спостерігалося 
у пацієнтів з НАЖХП, становить досить високий 
ризик розвитку атерогенних змін крові. Саме то-

му, на думку багатьох дослідників, неалкогольна 
жирова хвороба печінки є одним із найбільших 
вагомих предикторів формування коморбідної 
патології серцево-судинної системи у осіб з ме-
таболічним синдромом [5,12]. 

Проводячи порівняльний аналізів показників 
ліпідного та вуглеводного обмінів в обстежених 
дітей обох груп в залежності від такого фактору, 
як стаж захворювання на ожиріння, ми виявили 
статистично достовірні відмінності між підви-
щенням рівня ЛПДНЩ, які є однією з найбільш 
атерогенних фракцій ліпідного спектру крові, та 
зниженням вмісту ЛПВЩ у пацієнтів зі стажем 
ожиріння більше 5 років (р<0,05). Подібна нега-
тивна динаміка спостерігалася і у відношенні ву-
глеводного обміну: зі збільшенням тривалості 
захворювання, особливо на фоні відсутності діє-
тотерапії та медикаментозної корекції, у дітей 
відмічалася схильність до компенсаторного гіпе-
рінсулінізму зі збільшенням індексу інсуліноре-
зистентності.  

На сучасному етапі багатьма науковцями ви-
сувається гіпотеза, що неалкогольна жирова 
хвороба печінки є печінковою маніфестацією 
метаболічного синдрому, особливо, в дорослій 
популяції [16,18,19]. Саме тому, наступним ета-
пом нашої роботи став порівняльний аналіз час-
тоти основних критеріїв метаболічного синдрому 
у дітей з НАЖХП та екзогенно-конституційним 
ожирінням. Відомо, що основою верифікації МС 
є наявність ожиріння саме за абдомінально-
вісцеральним типом. Згідно отриманих даних, 
які представлені в таблиці 2, із 38 обстежених 
пацієнтів з НАЖХП у 35 (92,1%) дітей показники 
ОТ були вищими за 90 центиль згідно центиль-
ного розподілу окружності талії для хлопчиків та 
дівчаток, на відміну від групи дітей з ЕКО, серед 
яких абдомінальний тип жиророзподілу відміча-
вся лише у третини обстежених (32,4%). 
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Таблиця 2 
Порівняльна характеристика частоти основних критеріїв МС серед дітей з НАЖХП та ЕКО, % 

Компоненти МС 

Групи спостереження 
χ2 , 

df=1 
р 

Основна група діти з НАЖХП 
(n=38) 

Группа порівняння діти з ЕКО 
(n=43) 

абс. (%) абс. (%) 

ОТ >90 центилі 35 (92,1) 14 (32,4) 30,4 <0,001 
Артеріальна гіпертензія  
(АТ ≥95 центилі) 

14 (36,8) 9 (21) 1,79 0,181 

Гіперглікемія (≥5,6 ммоль/л) 5 (13) 1 (2,3) 2,05 0,152 
Гіпертригліцеридемія (ТГ≥1,7ммоль/л) 13 (34,2) 2 (4,7) 9,8 0,002 
Зниження рівня ЛПВЩ  
(≤0,9 ммоль/л) 

16 (42,1) 3 (6,9) 11,9 0,001 

 

Моніторинг вуглеводного обміну показав, що 
порушення толерантності до вуглеводів не було 
зафіксовано в жодної дитини, глікемія натщесе-
рце зустрічалася лише у 5 (6,2%) пацієнтів обох 
груп, а одна дитина з НАЖХП хворіла на ЦД 2 
типу. Таким чином, можна стверджувати, що 
зміни вуглеводного обміну у вигляді глікемії на-
тщесерце та порушеної толерантності до глюко-
зи, як один з компонентів МС доволі рідко зу-
стрічаються у дітей та підлітків з ожирінням. 
Проте, значно частіше у обстежених дітей ми 
реєстрували гіперінсулінемію, яка, вірогідно, ма-
ла компенсаторний характер та зустрічалася 
практично у половини (44,7%) пацієнтів з 
НАЖХП та у 9,3% хворих з ЕКО. А найбільш 
розповсюдженою клінічною ознакою порушення 
вуглеводного обміну у обстежених пацієнтів ви-
явилася інсулінорезистентність, яка не входить 
до переліку основних критеріїв МС, але, на дум-
ку деяких дослідників, є патогенетичною осно-
вою даного симптомокомплексу у дітей. Згідно 
результатів проведеного дослідження, підви-
щення індексу НОМА-IR відмічалося у 84% об-
стежених дітей з НАЖХП та практично у чверті 
пацієнтів з ЕКО (27,9%).  

До основних критеріїв МС, які характеризують 
порушення ліпідного обміну у дітей, відносяться 
підвищення рівня ТГ та зниження антиатероген-
ної фракції ЛПВЩ. Згідно отриманих даних, гіпе-
ртригліцеридемія була досить частим проявом 
дисліпідемій серед пацієнтів з НАЖХП та зустрі-
чалася майже в сім разів частіше порівняно з 
хворими на ЕКО (р=0,002). Підвищення рівня ТГ 
≥1,7ммоль/л дещо частіше спостерігалося у 
хлопчиків (42,8%), ніж у дівчаток (29,5%) з ве-
рифікованою жировою хворобою печінки. Тен-
денція до зниження ЛПВЩ відмічалася практич-
но у всіх обстежених дітей з надмірною масою 
тіла та ожирінням, проте рівень ЛПВЩ ≤0,9 
ммоль/л, як один з критеріїв МС у дітей, достові-
рно частіше спостерігався у 42,1% пацієнтів з 
НАЖХП проти 6,9 % хворих з ЕКО (р= 0,001).  

Одним із основних критеріїв МС в педіатрич-
ній практиці є також наявність артеріальної гіпе-
ртензії, яка діагностується за умови, коли у ди-
тини АТ перевищує середні величини на два 
стандартних відхилення, або є вищим за 95 цен-
тиль вікової норми. За результатами моніторин-
гу АТ було встановлено, що рівень АТ вищий за 
95 центиль, який відповідає АГ, реєструвався 

практично у більш ніж третини (39,1±7,2) % дітей 
з НАЖХП та у 9 (21%) хворих з ЕКО, але досто-
вірних відмінностей в даній вибірці пацієнтів ви-
явлено не було (р>0,05). Проте, варто зазначи-
ти, що лише у 5 підлітків (4 хлопчиків та 1 дівчи-
нки) відмічалося стійке підвищення АТ, всі інші 
пацієнти мали ознаки лабільної первинної АГ з 
нестійким та періодичним підвищенням артеріа-
льного тиску в денний час. 

Висновки 

Проведене дослідження дало змогу 
з’ясувати, що розвиток неалкогольної жирової 
хвороби печінки у дітей відбувається на фоні 
виражених порушень вуглеводного та ліпідного 
обмінів, як основних компонентів метаболічного 
синдрому. Найбільш частим проявом МС у дітей 
та підлітків з НАЖХП виявилася інсулінорезис-
тентність, яка відмічалася у 84% хворих, друге 
місце посіли порушення ліпідного спектру крові у 
вигляді зниження антиатерогенної фракції 
ЛПВЩ (42%), а більш ніж третина обстежених 
пацієнтів мали ознаки гіпертригліцеридемії та 
артеріальної гіпертензії. Дані обмінні порушення 
в подальшому є загрозою розвитку серцево-
судинних захворювань, цукрового діабету 2 ти-
пу, атеросклерозу та інших станів, асоційованих 
з формуванням метаболічного симптомокомпле-
ксу у дітей.  

З метою попередження розвитку НАЖХП всім 
дітям з надмірною масою тіла та ожирінням з 
метою скринінгу рекомендується регулярно пе-
ревіряти структурно-функціональний стан печін-
ки, проводити контроль за рівнем глікемії, з 
обов’язковим розрахунком індексу інсулінорези-
стентності та досліджувати всі показники ліпід-
ного спектру крові. 
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Реферат 

ОЦЕНКА РАЗВИТИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 
Пода О.А., Румянцева М.А., Остапенко В.П., Вовк Ю.А., Луканин А.В. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, ожирение, метаболический синдром, дети. 

Цель исследования: изучение характера нарушений углеводного и липидного обменов и частоты 
основных компонентов метаболического синдрома у детей и подростков с неалкогольной жировой 
болезнью печени. Материалы и методы: обследован 81 ребенок возрастом от 7 до 17 лет. Основную 
группу (n=38) составили дети, у которых была диагностирована неалкогольная жировая болезнь пе-
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чени, в группу сравнения (n=43) вошли пациенты с ожирением без нарушений функций печени, конт-
рольную группу составили здоровые дети (n=10). Результаты: дети с неалкогольной жировой болез-
нью печени имеют выраженные изменения углеводного и липидного обменов в организме, которые 
проявляются склонностью к гиперинсулинемии с формированием состояния инсулинорезистентности, 
а также развитием атерогенной дислипидемии с повышением концентрации триглицеридов и сниже-
нием фракции липопротеидов высокой плотности. К наиболее частым проявлениям метаболического 
синдрома у детей с жировой болезнью печени относятся инсулинорезистентность (у 84% больных), 
снижение фракции липопротеидов высокой плотности (42%), гипертриглицеридемия (34,2%) и арте-
риальная гипертензия (36,8%). 

Summary 

EVALUATION OF METABOLIC DISORDERS IN CHILDREN WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 
Poda O.A., Rumyantseva M.A., Ostapenko V.P., Vovk Yu.A., Lukanin A.V. 
Key words: non-alcoholic fatty liver disease, obesity, metabolic syndrome, children.  

The aim of the research was to study the peculiarities of carbohydrate and lipid metabolism and the 
frequency of the individual components of the metabolic syndrome in children and adolescents who were 
diagnosed to have non-alcoholic fatty liver disease. Materials and methods: the study involved 81 children 
aged from 7 to 17. The test group (n=38) involved children who had non-alcoholic fatty liver disease; the 
group of comparison (n=43) consisted of patients with diagnosed obesity without functional disorders of liver; 
the control group included healthy children (n=10). Results: the patients with non-alcoholic fatty liver disease 
demonstrated marked changes in carbohydrate and lipid metabolism, which are manifested by the 
predisposition to hyperinsulinemia with insulin resistance as well as by the development of aterogenic 
dyslipidemia with increased concentrations of triglycerides and decreased high-density lipoprotein fraction at 
early childhood. The most common manifestations of metabolic syndrome in children with non-alcoholic fatty 
liver disease are insulin resistance (in 84% of patients), decreased high-density lipoprotein fraction (42%), 
hypertriglyceridemia (34.2%) and hypertension (36.8%). 

УДК 616.124.2.-053.31/.32-073.432.19-08-039.74-085.816.2:612.173.4 
Ріга О.О. 

ДІАСТОЛІЧНА ФУНКЦІЯ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У НЕДОНОШЕНИХ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ НА РЕСПІРАТОРНІЙ ПІДТРИМЦІ В РАКУРСІ 
РЕКОМЕНДАЦІЙ ЦІЛЬОВОЇ НЕОНАТАЛЬНОЇ ЕХОКАРДІОГРАФІЇ У 
ВІДДІЛЕННІ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ НОВОНАРОДЖЕНИХ 
Харківський національний медичний університет 

З урахуванням рекомендацій Американського Товариства Ехокардіографії сумісно с Європейською 
асоціацією Ехокардіографії та Європейською Асоціацією дитячих кардіологів «Цільова неонатальна 
ехокардіографія у відділенні інтенсивної терапії новонароджених: практика, принципи та рекомен-
дації щодо навчання» проведено вивчення діастолічної функції лівого шлуночка у 131 передчасно на-
роджених немовлят гестаційним віком 23-37 тижнів з різними типами респіраторної підтримки. 
Визначено, що у недоношених на самостійному диханні після народження при переході від феталь-
ного типу кровообігу до дорослого показники швидкості плину крові раннього діастолічного напов-
нення лівого шлуночка не переважають над показниками швидкості плину крові пізнього діастоліч-
ного наповнення як у дітей старшого віку. У недоношених дітей з респіраторними порушеннями ві-
дношення Е/А понад 1 в ранній неонатальний період не реєструється, а становлення легеневої ге-
модинаміки за показниками діастолічної функції лівого шлуночка спостерігається у дітей, які пере-
бувають на самостійному диханні під позитивним тиском на третій день життя, у дітей, які пе-
ребувають на штучній вентиляції легень - на четвертий.  

Ключові слова: передчасно народжені діти, респіраторні розлади, діастолічна функція, лівий шлуночок. 

Дана робота є фрагментом НДР «Медико - біологічна адаптація дітей із соматичною патологією в сучасних умовах», № 
державної реєстрації 0111U001400.  

Вступ 

В 2011 році Американським товариством 
Ехокардіографії (ASE) сумісно с Європейською 
асоціацією Ехокардіографії (EАЕ) та Європейсь-
кою Асоціацією дитячих кардіологів (AEРC) опу-
бліковано рекомендації «Цільова неонатальна 
ехокардіографія (ЦНЕхоКГ) у відділенні інтенси-
вної терапії новонароджених (ВІТН): практика, 

принципи та рекомендації щодо навчання” [1, 2, 
3, 12]. Як зазначено цим документом, викорис-
тання ехокардіографії неонатологами в багатьох 
країнах проводиться для доповнення клінічного 
стану дитини, оскільки дитина, яка перебуває в 
ВІТН, має високий ризик гемодинамічної неста-
більності [15, 11]. Лікар, який виконує ЦНЕхоКГ 
має вирішити: проводити стандартне чи «зосе-
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реджене» дослідження. При наявності у новона-
родженого ВВС та/або порушення ритму серця, 
немовля підлягає консультуванню дитячого кар-
діолога. Документом виділені показання до про-
ведення всебічної ініціальної ЦНЕхоКГ: відкрита 
артеріальна протока у дітей з дуже малою ма-
сою тіла (ДММТ) в перші 24-72 години життя; 
оцінювання дітей з перинатальною асфіксією; 
порушення неонатальної адаптації (гіпотензія, 
метаболічний ацидоз, олігурія); персистуюча ле-
генева гіпертензія новонароджених; вроджені 
вади серця. Показаннями до сфокусованого або 
«зосередженого» дослідження є: плевральний 
або перикардіальний випіт; центральні лінії; екс-
тракорпоральна мембранна оксигенація (ЕКМО). 

Основні параметри та показники, які слід ви-
значати під час стандартного обстеження пред-
ставлені в табл. 1. 

Отже, ЦНЕхоКГ повинна включати в себе 
оцінювання: 1) систолічної функції ЛШ; 2) діас-
толічної функції ЛШ; 3) функції ПШ; 4) стану шу-
нтування крові в передсердях; 5) артеріальної 
протоки; 6) систолічного тиску в ПШ та тиску в 
легеневій артерії; 7) системного кровообігу; 8) 
перикардіальної рідини.  

За кожним з критеріїв надано наступні реко-
мендації: 1) кількісна оцінка систолічної функції 
ЛШ є важливим компонентом ЦНЕхоКГ. Це ви-
магає оцінки розмірів ЛШ на основі М-режиму 
або 2D-вимірювання: кінцевих систолічного та 
діастолічного розмірів ЛШ, товщин задньої стін-
ки ЛШ та МШП. Якщо їх рух порушений, рекоме-
ндується вимірювання фракцій скорочення та 
викиду ЛШ, середньої швидкості скорочення во-
локон; 2) хоча оцінка діастолічної функції ЛШ і 
тиску наповнення в ідеалі повинні бути частиною 
ЦНЕхоКГ, даних недостатньо, щоб вирішити за-
стосовувати будь-яку рекомендацію стосовно її 
визначення. Для оцінювання обох – систолічної і 
діастолічної функції - використовується доппле-
рографічний індекс (MPI =([час ізоволюмічного 
скорочення+час ізоволюмічного розслаблення]/, 
час викиду (ЕТ)), який може використовуватися 
для кожного шлуночка окремо. Нормальні зна-
чення для здорових новонароджених колива-
ються в межах 0,25-0,38. Обмежує використання 
індексу MPI те, що він не є специфічним по від-
ношенню до порушень систолічної функції порі-
вняно з діастолічною, оскільки залежить від пе-
ред- та після навантаження на шлуночки. Кро-
ками є: 1) оцінювання розміру і функції ПШ має 
бути частиною ЦНЕхоКГ. Але подальшого дос-
лідження у новонароджених вимагають визна-
чення ролі систолічного руху трикуспідального 
клапану та фракційне вимірювання площі право-
го шлуночка; 2) ЦНЕхоКГ має метою визначити 
наявність стану шунтування та направлення ру-
ху крові в передсердях;3) ЦНЕхоКГ має метою 

визначити наявність стану шунтування крові у 
відкритій артеріальній протоці, направлення ру-
ху крові, та ступінь навантаження об’ємом за 
даними розміру ЛШ в подальшому; 4) оцінюван-
ня систолічного тиску в ПШ та тиску в легеневій 
артерії є необхідним компонентом ЦНЕхоКГ, 
який базується на використанні Допплер КГ, оці-
нюванні трикуспідальної регургітації та регургі-
тації на клапанах легеневої артерії. При вимірю-
ванні тиску в легеневій артерії необхідним є ви-
мірювання градієнту тиску в артеріальній прото-
ці; 5) важливим доповненням до клінічної оцінки 
новонароджених з гемодинамічною нестабільні-
стю є визначення серцевого індексу (СІ), норма-
льні значення якого знаходяться в діапазоні від 
1,7 до 3,5 л/хв/м2. Визначення серцевого індексу 
має бути за допомогою вимірювання серцевого 
викиду (СВ). Вимірювання плину крові в верхній 
порожній віні за допомогою допплерометричного 
дослідження є додатковим критерієм визначення 
стану системного кровообігу. А критичне зна-
чення швидкості плину крові в верхній порожній 
віні менше 40 мл/кг/хв. в першу добу життя є не-
залежним фактором ризику затримки нейропси-
хічного розвитку передчасно народжених немо-
влят [10]. Варто зазначити, що при наявності ві-
дкритої артеріальної протоки серцевий викид не 
віддзеркалює істинний стан системного кровоо-
бігу. Додатковим критерієм стану системного 
кровообігу може буди визначення показника 
швидкості току крові у верхній порожній віні, але 
інтерпретація результатів має бути обережною 
при наявності відкритої артеріальної протоки. 
Зазвичай, перикардіальний випіт вимірюється 
від епікардіальної ділянки серця до його макси-
мального розміру під час діастоли за допомогою 
двомірної ЕхоКГ. Стандартів розмірів перикарді-
ального випоту не існує. Потрібне динамічне ви-
мірювання та моніторування розмірів перикарді-
ального випоту. 

Крім основних стандартних критеріїв оціню-
вання стану гемодинаміки у новонародженої ди-
тини, що перебуває в критичному стані та в умо-
вах ВІТН, передбачені деякі особливості прове-
дення ЦНЕхоКГ при окремих станах перината-
льного періоду: персистуючої артеріальної про-
тоці, перинатальній асфіксії, неонатальній гіпо-
тензії, персистуючій легеневій гіпертензії ново-
народжених, вродженій діафрагмальній килі, ви-
поту в перикарді, центральних венозних лініях 
та ЕКМО.  

Мета дослідження 

Визначити стан діастолічної функції лівого 
шлуночка серця у передчасно народжених дітей 
з різними типами респіраторної підтримки. 
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Таблиця 1 
Основні параметри Цільової неонатальної ехокардіографії 

Компонент ЦНЕхоКГ Техніка Доступ/вісь Обов’язкові Не 
обов’язкові Референтні значення 

Систолічна функція лівого шлуночка (ЛШ) 

Кінцевий діастолічний діа-
метр ЛШ  
Кінцевий систолічний діа-
метр ЛШ 
Товщина задньої стінки ЛШ в 
діастолу 
Товщина МШП в діастолу 

2D або M-режим 
 

Парастернальна ко-
ротка вісь 
Підмечоподібна ко-
ротка вісь 

Так Ні 

Nagasawa (2010) [14] 
Zecca et al. (2001) [20] 
 Skelton et al. (1998) [18] 
 Kampmann et al. (2000) [7] 

Фракція скорочення ЛШ 
2D або M-режим 
 

Парастернальна ко-
ротка вісь 
Підмечоподібна ко-
ротка вісь 

Якщо нормальні 
форма ЛШ та 
рух МШП 

Ні  

Фракція викиду ЛШ 
 

біплан Сімпсон 
 
3D режим 

Апікальний 
Якщо не норма-
льні форма ЛШ 
та рух МШП 

Ні Colanetal. (1992) [4] 

Середня швидкість скоро-
чення волокон 2DабоM-режим Парастернальна ко-

ротка вісь Так Ні Rowland and Gutgesell (1995) 
[17] 

Діастолічна функція ЛШ 

Діаметр лівого передсердя 2DабоM-режим Парастернальна до-
вга вісь Ні Так 

Kampmann et al. (2000) [7] 
 

Поздовжній та поперечний 
розміри лівого передсердя 2D-режим Верхівкова довга 

вісь Ні Так Kampmann et al. (2000) [7] 

Через мітральний клапан: E- 
швидкість потоку раннього 
діастолічного наповнення, A- 
швидкість пізнього діастолі-
чного наповнення та співвід-
ношення швидкостей E/A 

Імпульсивно-
хвильовий допплер 

Апікальна чотирьох-
камерна позиція Так Так 

Riggs et al. (1989) [16] 
 Schmitz et al. (1998) [19] 
 Harada et al. (1994) [9] 

Венозний легеневий плин Імпульсивно-
хвильовий допплер 

Апікальна чотирьох-
камерна позиція Ні Так Ito et al. (2002) [6] 

Пікові швидкості через кіль-
це мі трального клапану E- 
швидкість потоку раннього 
діастолічного наповнення, A- 
швидкість пізнього діастолі-
чного наповнення  

Тканевий допплер 
 

Апікальна чотирьох-
камерна позиція Ні Так 

Mori et al. (2004) [13] 
 

Оцінювання легеневої гіпертензії 

Трикуспідальна регургітація 
Постійно-
хвильовий допп-
лер 

Апікальна чотирьохка-
мерна позиція Парас-
тернальний доступ  

Так Ні  

Легенева регургітація рання 
діастолічна швидкість  

Імпульсивно-
/постійнохвильови
й допплер 

Парастернальна коро-
тка та дога осі 
Викидний тракт ПШ 

Так Ні  

Легенева регургітація пізня 
діастолічна швидкість 

Імпульсивно-
/постійнохвильови
й допплер 

Апікальна чотирьохка-
мерна позиція Ні Так  

Оцінювання функції правого шлуночка (ПШ) 

Площа трикуспідального кі-
льця у систолу  

M-режим 
 

Апікальна чотирьохка-
мерна позиція Ні Так 

Koestenberger et al. (2009) [8] 
 

Фракційне вимірювання 
площі  2D-режим Апікальна чотирьохка-

мерна позиція Ні Так  

Оцінювання відкритої аортальної протоки (ВАП) 

Найменший діаметр ВАП 2D або кольоровий 
допплер 

Дуктальний/ супра-
стернальний Так Ні  

Напрям шунтування 
Пік і середній градієнт плину 
крові у ВАП 

Кольоровий/ постій-
нохвильовий допплер 

Дуктальний/ супра-
стернальний Так Ні  

Оцінювання потоку через овальне вікно 

Напрям шунтування Кольоровий допплер Підмечоподібна ко-
ротка та довга осі Так Ні  

Піковий і середній градієнт 
внутрішньопередсердні 

Імпульсивно-
хвильовий/ постійнох-
вильовий допплер 

Підмечоподібна ко-
ротка та довга осі  Ні Так  

Оцінювання серцевого індексу 

Діаметр вихідного тракту ЛШ 2D-режим Парастернальна 
довга вісь Ні Так  

Швидкість через вихідний 
тракт ЛШ 

Імпульсивно-
хвильовий допплер 

Апікальна чотирьо-
хкамерна позиція Ні Так  

Оцінювання перикардіальної рідини 

Вимір перикардіальної ріди-
ни в діастолу 

2D-режим 
 

Різні осі Ні Так  

Дослідження плину крові че-
рез трикуспідальний клапан 
при респіраторних розладах 

Імпульсивно-
хвильовий допплер 

Апікальна чотирьо-
хкамерна позиція Ні   
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Об’єкт і методи дослідження 

Ультразвукове та допплерометричне дослі-
дження за допомогою апарату "LOGIQ Book XP" 
(«GeneralElectricCo.», Німеччина) проведено у 
131 передчасно народженого немовляти з гес-
таційним віком 23-37 тижнів і масою тіла min - 
680г. і max - 2450г. в перші п'ять днів життя. 
Тридцять дві дитини перебували на спонтанно-
му диханні під позитивним тиском (nCPAP – 1-а 
група); 32 дитини перебували на інвазивній шту-
чній вентиляції легень (ШВЛ - 2-а група) і 33 ди-
тини дихали самостійно (контроль – 3-тя група). 
Вивчалися: Е - швидкість потоку раннього діас-
толічного наповнення лівого шлуночка (ЛШ), 
см/с; А - швидкість пізнього наповнення ЛШ, 
см/с. Використовували медіанні (Me) і інтерквар-
тільні значення (Uq - верхній квартиль; Lq- ниж-
ній квартиль), факторний аналіза Kruskal-Wallis, 
попарне порівняння за допомогою критерію 
Manna-Whitney (MW). Порівняння вибіркових ча-
сткою проводилося за методом кутового перет-
ворення Фішера (F), різницю параметрів, що по-
рівнювали за двома точками, вважали статисти-
чно значущою при р < 0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Показник швидкості раннього наповнення Е 
ЛШ у недоношених дітей 3-ї групи в залежності 
від доби постнатального життя розподілявся на-
ступним чином: 1-й день - 34,0 [29,8; 45,0] см/с; 
2-й день - 31,9 [29,1; 35,5] см/с; 3-й день - 47,1 
[28,6; 55,4] см/с; 4-5-й день - 32,2 [27,5; 36,6] 
см/с (KW, р = 0,30). У дітей 1- ої групи: 1-й день - 
40,4 [37,2; 43,2] см/с; 2-й день -37 [31,9; 41,8] 
см/с; 3-й день -24,7 [24,5; 25,7] см/с; 4-5-й день - 
23,9 [21,2; 26,6] см/с (KW, р = 0,04). У дітей 2-ої 
групи: 1-й день - 29,8 [27,8; 34,5] см/с; 2-й день -
23 [25; 32,5] см/с; 3-й день - 32,2 [28,4; 34,1] см/с; 
4-5-й день - 31,4 [28,1; 32,6] см/с (KW, р = 0,85). 
Статистично значуща відмінність була у дітей з 
самостійним диханням і nCPAP на 3-й день жит-
тя (KW, р=0,03) і на 4-й день життя у дітей з ШВЛ 
і nCPAP в порівнянні з дітьми, які перебували на 
самостійному диханні. Показник швидкості піз-
нього наповнення А ЛШ у недоношених дітей 
контрольної групи в залежності від доби постна-
тального життя розподілявся наступним чином: 
1-й день - 35,1 [31,3; 37,5] см/с; 2-й день - 43,8 
[40,3; 45,5] см/с; 3-й день - 40,3 [39,9; 44,8] см/с; 
4-5-й день - 37,6 [32,9; 40,3] см/с (KW, р = 0,05). 
У дітей 1-ої групи: 1-й день - 41 [35,5; 49,1] см/с; 
2-й день - 40 [35,3; 45,4] см/с; 3- й день - 31,8 
[30,6; 31,5] см/с; 4-5-й день - 31 [28,9; 33,0] см/с 
(KW, р = 0,22). У дітей 2-ої групи: 1-й день - 45,4 
[39,6; 50,6] см/с; 2-й день -37,4 [32,8; 41,3] см/с; 
3- й день - 39,5 [36,9; 42,1] см/с; 4-5-й день - 35,9 
[27,9; 40,1] см с (KW, р = 0,11). Статистично зна-
чуща відмінність була на 3-й і 4-й день життя у 
дітей з самостійним диханням і nCPAP (KW, 
р=0,03 і р=0,04 відповідно), на 4-й день життя у 
дітей з ШВЛ у порівнянні з дітьми, які дихали са-
мостійно (KW, р=0,01). 

Вивчено відношення Е/А (од) у недоношених 
новонароджених з самостійним диханням і рес-
піраторними порушеннями в ранній неонаталь-
ний період. У немовлят з дихальною недостатні-
стю відношення Е/А не перевищувало більше 
одиниці і розподілялося таким чином у дітей 1-ої 
групи: 1-й день - 0,9 [0,8; 0,9]; 2-й день - 0,75 
[0,73; 0,93]; 3-й день - 0,79 [0,78; 0,83] ; 4-5-й 
день - 0,76 [0,72; 0,79] (KW, р = 0,30). У дітей 2-ої 
групи: 1-й день - 0,77 [0,61; 0,82]; 2-й день -0,61 
[0,72; 0,9]; 3-й день - 0,82 [0,75; 0,86]; 4-5-й день 
- 0,81 [0,73; 0,9] (KW, р = 0,43). Парне порівняння 
показника Е/А довело статистичне значуще його 
зниження у недоношених новонароджених 2-ої 
групи у порівнянні з немовлятами 1-ої групи в 
першу добу життя (MW, р=0,03).У недоношених 
новонароджених контрольної групи відношення 
швидкості раннього діастолічного наповнення 
ЛШ до швидкості пізнього наповнення Е/А мало 
такі значення: 1-й день - 1,1 [0,8; 1,2]; 2-й день - 
0,7 [0,7; 0,9]; 3-й день - 1, 3 [0,7; 1,3]; 4-5-й день - 
0,8 [0,6; 1,0] (KW, р = 0,53). У недоношених но-
вонароджених 3-ої групи в першу добу після на-
родження і початком респірації відношення Е/А 
було значущо вищим у порівнянні з дітьми 2-ої 
групи (MW, р=0,03). У недоношених новонаро-
джених контрольної групи спостерігалося відно-
шення Е/А > 1, яке в нормі характерно для доро-
слої популяції. Однак частка таких дітей мала 
великі варіації без статистично значущих відмін-
ностей в залежності від дня життя дитини з тен-
денцією до підвищення в першу добу після на-
родження, коли спостерігається перебудова ге-
модинаміки і починає функціонувати мале коло 
кровообігу: 1-й день - 55%; 2-й день – 11,1%; 3-й 
день – 42,8%; 4-5-й день - 25%. Отримані ре-
зультати показали, що у недоношених новона-
роджених дітей в періоді перебудови фетально-
го типу кровообігу на дорослий тип, незалежно 
від характеру дихання і стану легеневої недо-
статності, показники швидкості раннього діасто-
лічного наповнення не переважають над показ-
никами швидкості пізнього діастолічного напов-
нення ЛШ упродовж усього раннього неонаталь-
ного періоду. Найменші значення Е і А зареєст-
ровані у дітей 1-ої групи на третю-четверту добу 
життя. Аналогічні дані отримані у дітей з 2-ої 
групи на 4-у добу життя, проте значення швид-
костей Е і А у них вищі. Даний феномен, що ви-
никає у дітей з різними типами респіраторної те-
рапії, відображає зниження потоку крові в леге-
нях і як наслідок - зниження тиску в лівому пе-
редсерді з подальшим зниженням швидкісних 
показників наповнення ЛШ в ранню та пізню діа-
столу - Е і А. Таким чином, нормалізація показ-
ників діастолічної функції ЛШ спостерігається 
вже до третьої доби життя, якщо недоношений 
новонароджений отримує nCPAP, та до четвер-
тої доби життя, якщо недоношений новонаро-
джений отримує ШВЛ. 
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Висновки 

1. У недоношених новонароджених з самос-
тійним диханням після народження показниками 
швидкості раннього діастолічного наповнення 
лівого шлуночка по дням життя є: 1-й день - 34,0 
[29,8; 45,0] см/с; 2-й день - 31,9 [29,1; 35,5] см/с; 
3-й день - 47,1 [28,6; 55,4] см/с; 4-5-й день - 32,2 
[27,5; 36,6] см/с . 

2. У недоношених новонароджених з самос-
тійним диханням після народження показниками 
швидкості пізнього діастолічного наповнення лі-
вого шлуночка по дням життя є: 34,0 [29,8; 45,0] 
см/с; 2-й день - 31,9 [29,1; 35,5] см/с; 3-й день - 
47,1 [28,6; 55,4] см/с; 4-5-й день - 32,2 [27,5; 
36,6] см/с . 

3. У недоношених новонароджених з самос-
тійним диханням після народження при переході 
від фетального типу кровообігу до дорослого ти-
пу показники швидкості плину крові раннього ді-
астолічного наповнення ЛШ не переважають по-
казниками швидкості плину крові пізнього діас-
толічного наповнення ЛШ, як у дітей старшого 
віку. 

4. Показники діастолічної функції ЛШ у недо-
ношених дітей з легеневою некомпетентністю 
статистично відрізняються від аналогічних пока-
зників «умовно здорових» недоношених дітей і 
побічно відображають стан легеневої циркуляції. 

5. У недоношених дітей з респіраторними по-
рушеннями відношення Е / А понад 1 в ранній 
неонатальний період не реєструється. 

6. У передчасно народжених дітей, які пере-
бувають на самостійному диханні під позитив-
ним тиском становлення легеневої гемодинаміки 
за показниками діастолічної функції лівого шлу-
ночка спостерігається на третій день життя, у ді-
тей, які перебувають на штучній вентиляції ле-
гень - до четвертого. 

Перспективами подальших досліджень пе-
редбачається вивчення діастолічної функції лі-
вого шлуночка в поєднанні з діастолічної функ-
цією правого шлуночка серця і станом екстра- та 
інтракардіальних фетальних комунікацій у недо-
ношених дітей в ранній неонатальний період. 
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Реферат 

ДИАСТОЛИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ НА РЕСПИРАТОРНОЙ 
ПОДДЕРЖКЕ В РАКУРСЕ РЕКОМЕНДАЦИЙ ЦЕЛЕВОЙ НЕОНАТАЛЬНОЙ ЭХОКАРДИОГРАФИИ В ОТДЕЛЕНИИ 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ НОВОРОЖДЕННЫХ 
Рига Е.А. 
Ключевые слова: преждевременно рожденные дети, респираторные расстройства, диастолическая функция, левый желудочек. 

С учетом рекомендаций Американского общества эхокардиографии совместно с Европейской ас-
социацией эхокардиографии и Европейской Ассоциацией детских кардиологов «Целевая неонаталь-
ная эхокардиография в отделении интенсивной терапии новорожденных: практика, принципы и реко-
мендации по обучению» проведено изучение диастолической функции левого желудочка у 131 недо-
ношенных детей гестационным возрастом 23-37 недель с различными типами респираторной подде-
ржки. У недоношенных на самостоятельном дыхании после рождения при переходе от фетального 
типа кровообращения к взрослому показатели скорости раннего диастолического наполнения левого 
желудочка не превалируют над показателями скорости позднего диастолического наполнения, как у 
детей старшего возраста. У недоношенных детей с респираторными нарушениями отношение Е/А 
свыше 1 в ранний неонатальный период не регистрируется, а становление легочной гемодинамики по 
показателям диастолической функции левого желудочка наблюдается у детей, находящихся на само-
стоятельном дыхании под положительным давлением на третий день жизни, у детей, находятся на 
искусственной вентиляции легких - на четвертый. 

Summary 

LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC FUNCTION IN PREMATURE INFANTS WITH RESPIRATORY SUPPORT FROM PERSPECTIVE 
OF RECOMMENDATIONS OF TARGETED NEONATAL ECHOCARDIOGRAPHY IN INTENSIVE CARE UNIT 
Riga O.O. 
Key words:  premature infants, respiratory disorders, diastolic function, left ventricle. 

According the recommendations of the American Society of Echocardiography conjointly with the 
European Association of Echocardiography and the European Association of Pediatric Cardiologists entitled 
‘Target Neonatal Echocardiography in the Neonatal Intensive Care Unit: Practice, Guidelines and 
Recommendations for Training" we conducted the study of left ventricular diastolic function in 131 preterm 
infants of 23-37 week gestational age with different types of respiratory support. We established that in 
premature neonates on independent breathing after birth during the transition from foetal to adult circulation 
the blood flow velocity parameters of early diastolic filling of the left ventricle did not dominate over the blood 
flow velocity of late diastolic filling as in older children. Premature infants with respiratory disorders were not 
registered to demonstrate the ratio E/A over 1 in the early neonatal period, and the formation of pulmonary 
hemodynamics in terms of diastolic left ventricular function was observed in the children who can breath by 
themselves under positive pressure on the third day of their life, while in the children supported by 
mechanical ventilation – in the fourth day. 
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МОЛЕКУЛЯРНО–ГЕНЕТИЧНІ ТА КЛІНІКО–ЛАБОРАТОРНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОГО ГЕПАТИТУ С ЗАЛЕЖНО ВІД ШВИДКОСТІ 
ПРОГРЕСУВАННЯ ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Метою дослідження було визначення молекулярно-генетичних та клініко-лабораторних особливо-
стей перебігу хронічного гепатиту С (ХГС) залежно від швидкості прогресування фіброзу печінки 
(ФП). Для досягнення мети обстежено 125 хворих на ХГС. Проведені дослідження показали, що у 
хворих на ХГС з нормальним генотипом Gln11Gln гену TLR7 швидкість прогресування ФП вище, ніж 
у носіїв поліморфнозмінених Gln11Leu+Leu11Leu (0,333 (0,065-1,000) од/рік проти 0,100 (0,000-0,200) 
од/рік відповідно, р=0,025). Виявлена в 3,5 разу частіша реєстрація «мутантних» генотипів 
Gln11Leu+Leu11Leu гену TLR7 у хворих на ХГС з повільно прогресуючим ФП (р=0,005; r= –0,265, 
р=0,003). Встановлена наявність більш глибоких змін морфо-функціонального стану печінки у хво-
рих зі швидко прогресуючим ФП: достовірно вищі середні значення АЛТ (р=0,002), АСТ (р=0,000), 
ГГТП (р=0,000), прямого білірубіну (р=0,007), ЛФ (р=0,042) та частіша реєстрація підвищення рівнів 
АЛТ (р=0,006; r=0,258, р=0,004), зокрема від 3 до 10 верхніх меж норми (χ

2
=4,76, р=0,029; r=0,195, 

р=0,029), АСТ (р=0,008; r=0,249, р=0,005), ГГТП (χ
2
=12,17, р=0,000; r=0,312, р=0,000), ЛФ (р=0,017; 

r=0,219, р=0,014) та гіпербілірубінемії (р=0,004; r=0,261, р=0,003), порівняно з хворими, які мають по-
вільно прогресуючий ФП.  

Ключові слова: хронічний гепатит С, швидкість прогресування фіброзу печінки, поліморфізм, генотип, ген TLR4, ген TLR7.  

Вступ 

 На сьогоднішній день вірус гепатиту С (ВГС) 
є однією з основних причин хронічних захворю-
вань печінки (EASL, 2015). В світі налічується 
130-150 млн. хворих на хронічний гепатит С 
(ХГС), щорічно від ВГС-асоційованих хвороб, та-
ких як цироз печінки та гепато-целюлярна кар-
цинома, помирає близько 500 тис. осіб (WHO, 
2015).  

Прогноз ХГС ґрунтується на уявленні про 
швидкість прогресування фіброзу (ШПФ) печін-
ки, яка для лікуючого лікаря є однією з ключових 
характеристик пацієнта, оскільки саме хворі з 
швидким темпом прогресування фіброзу печінки 
(ФП) є першочерговими кандидатами для про-
ведення противірусної терапії (ПВТ) ХГС. Вплив 
на ШПФ мають багато факторів – чинники віру-
су, господаря і зовнішнього середовища [2,4,7]. 
Останнім часом увагу дослідників привертає 
пошук генетичних детермінант, які впливають на 
ШПФ при ХГС. Зокрема, вивчається генетичний 
поліморфізм TLR4 і TLR7. Дані гени представ-
ляють особливий інтерес з точки зору вивчення 
ХГС: ген TLR4 взаємодіє з протеїновою оболон-
кою і розпізнає неструктурні білки ВГС, а ліган-
дом гену TLR7 є одноланцюгова вірусна РНК, 
тобто саме ці гени при взаємодії з ВГС запуска-
ють ефекторні механізми вродженого імунітету і 
в подальшому спрямовують розвиток адаптивної 
імунної відповіді [1,3,8,11]. У науковій літературі 
зустрічаються повідомлення щодо впливу полі-
морфізму Asp299Gly гену TLR4 і Gln11Leu гену 
TLR7 на розвиток фібротичних змін печінки у 
хворих на ХГС, однак вони малочисельні та су-
перечливі [5,6,9,10,12,14], що обумовлює доці-
льність проведення дослідження в цьому на-
прямку. 

Мета дослідження 

Визначити молекулярно-генетичні та клініко-
лабораторні особливості перебігу ХГС залежно 
від швидкості прогресування фіброзу печінки.  

Матеріали та методи дослідження 

Для досягнення поставленої мети обстежено 
125 хворих на ХГС, які знаходились на лікуванні 
в Полтавській обласній клінічній інфекційній лі-
карні. Серед них жінок – 48 (38,4%), чоловіків – 
77 (61,6%) віком від 20 до 63 років (середній - 
41±0,86). Діагноз ХГС встановлювали згідно мі-
жнародної класифікації хвороб 10 перегляду і 
міжнародної класифікації хвороб печінки (Лос-
Анджелес, 1994) та верифікували виявленням 
специфічних серологічних маркерів ВГС (анти-
ВГС (сумарні), aнти-ВГС IgM і IgG, aнти-ВГС core 
та анти-NS3, анти-NS4, анти-NS5) методом іму-
ноферментного аналізу (ІФА) з обов’язковим ви-
явленням РНК ВГС у сироватці крові методом 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Для ви-
ключення інфікування іншими гепатотропними 
вірусами у сироватці крові всіх хворих досліджу-
вали HBsAg, HВeAg, aнти-HBs, aнти-HBe, aнти-
HВcor (сумарні), aнти-HDV, aнти-HIV методом 
ІФА.  

Орієнтовну тривалість інфікування ВГС вста-
новлювали за результатами аналізу анамнести-
чних даних (вказівки на перенесену жовтяничну 
форму гострого гепатиту С, трансфузія крові та 
її компонентів до 1994 року, системне споживан-
ня ін'єкційних наркотиків), при відсутності в ана-
мнезі цих фактів – на основі клінічних та лабора-
торних даних (перше виявлення антитіл до ВГС, 
підвищення рівня печінкових ферментів). 

Поліморфну ділянку Asp299Gly гену TLR4 ге-
нотипували методом ПЛР з використанням олі-
гонуклеотидних праймерів, ампліфікація прове-
дена на ампліфікаторі «Терцик» (ООО «НПО 
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ДНК-Технология», Росія), поліморфну ділянку 
Gln11Leu гену TLR7 – методом ПЛР в режимі 
реального часу з використанням специфічних 
олігонуклеотидних праймерів, ампліфікатор «ДТ 
Лайт» (ООО «НПО ДНК-Технология», Росія).  

Програма обстеження пацієнтів включала: 
оцінку скарг і анамнестичних даних, які отриму-
вали при опитуванні та детальному аналізі ме-
дичної документації, фізикальний огляд, загаль-
ноклінічне дослідження периферичної крові, до-
слідження біохімічних показників крові, які хара-
ктеризують функціональний стан печінки. Згідно 
з сучасною клініко-лабораторною класифікацією 
проводили оцінку основних біохімічних синдро-
мів – цитолізу, холестазу, печінково-клітинної 
недостатності. Синдром цитолізу оцінювали ви-
значенням активності аспартат- та аланіл-
амінотрасфераз (АЛТ, АСТ), лактатдегідрогена-
зи (ЛДГ), синдром холестазу – визначенням вмі-
сту білірубіну, його фракцій, лужної фосфатази 
(ЛФ) та γ-глютамілтранспептидази (ГГТП), синд-
ром печінково-клітинної недостатності – за вміс-
том загального білку та альбуміну. Біохімічні до-
слідження, які включали, окрім вищенаведених 
показників, визначення холестерину і тригліце-
ридів, виконані на автоматичному біохімічному 
аналізаторі GBG STAT FAX-1904 (Японія) реак-
тивами компанії Human (Німеччина). 

Стадію фіброзу печінки за шкалою METAVIR 
встановлювали за допомогою методу FibroTest, 
який проводився тест-системами Roche 
Diagnostics (Швейцарія) на аналізаторі Cobas 
6000 (с 501 модуль) медичної лабораторії 
«Synevo» та методом еластометрії печінки – на 
УЗД-сканері «Ultima PA-Expert» (Україна). В усіх 
хворих стадія ФП була оцінена до початку ПВТ.  

ШПФ обчислювали за формулою Т. Poynard, 
шляхом ділення стадії ФП за МETAVIR на час, 
за який вона сформувалася та вимірювали в 
одиницях на рік (од/рік) [13]: 

ШПФ [од/рік]=F/T, де 
F – стадія ФП за шкалою METAVIR (од. фіб-

розу); 
T – тривалість інфікування (роки). 
Обчислена медіана розрахованої у 125 хво-

рих ШПФ склала 0,200 (0,043-1,000) од/рік, за-
лежно від чого були сформовані наступні групи 
хворих: 

– А – хворі на ХГС з швидко прогресуючим 
ФП (ШПФ>0,200 од/рік) – 62 (чоловіків – 47, жі-
нок – 15) віком від 20 до 63 років (середній – 
42,9±1,28); 

– В – хворі на ХГС з повільно прогресуючим 
ФП (ШПФ≤0,200 од/рік) – 63 (чоловіків – 30, жі-
нок – 33) віком від 24 до 59 років (середній – 
38,6±1,09). 

Статистична обробка результатів досліджен-
ня проведена за допомогою програми «SPSS 
17.0». Для перевірки розподілу на нормальність 
використовували тест Колмогорова-Смірнова, 
залежно від чого кількісні перемінні були пред-

ставлені у вигляді середніх значень (М) і похиб-
ки середнього значення (m) або медіани (Ме), 
верхніх і нижніх квартилів (інтерквартильний ро-
змах, Q1-Q3). У разі нормального розподілу віро-
гідність відмінностей кількісних результатів для 
різних груп обстежених пацієнтів визначали за 
допомогою t-критерію Стьюдента, при розподілі, 
який відрізнявся від нормального – U-критерію 
Манна-Уітні, якісних – з використанням точного 
тесту Фішеру та критерію χ2 залежно від перед-
умов. Для виявлення й оцінки взаємозв'язку між 
двома рядами співставних ознак використовува-
ли коефіцієнт рангової кореляції Спірмена (r). 
Відмінності вважали вірогідними для всіх видів 
аналізу при загальноприйнятій у медико-
біологічних дослідженнях імовірності помилки 
р<0,05, при р в інтервалі від 0,05 до≤0,1 відзна-
чали тенденцію до відмінності. 

Результати досліджень та їх обговорення 

В ході дослідження встановлено, що на мо-
мент обстеження у хворих визначались різні 
стадії ФП без переважання будь-якої з них. Так, 
хворих без фіброзу (F0) за МETAVIR було 29 
(23,2%), з F1 – 28 (22,4%), з F2 та F3 по 19 
(15,2%), з F4 – 30 хворих (24,0%). При поглибле-
ному аналізі амбулаторних карт і анамнезу 
встановлено, що в переважної більшості (72,0%) 
тривалість інфікування ВГС не перевищувала 10 
років і коливалась в межах від 1 до 46 (Ме=4,0 
(1,0-13,5) роки).  

Проведені молекулярно-генетичні досліджен-
ня показали, що у хворих на ХГС виявляються 
як «дикі», так і «мутантні» генотипи генів TLR4 
та TLR7. Загалом, поліморфнозмінений гетеро-
зиготний генотип Asp299Gly гену TLR4 спостері-
гався у 19 (15,2%), «мутантні» генотипи 
Gln11Leu і Leu11Leu гену TLR7 – у 23 (18,4%): 
гетерозиготні – у 21 (16,8%), гомозиготні – у 2 
(1,6%) з 125 обстежених. Враховуючи низьку ча-
стоту гомозигот за «мутантним» алелем гену 
TLR7, при співставленні ознак частоту генотипу 
Gln11Leu поєднували з Leu11Leu і порівнювали 
з Gln11Gln. 

При порівнянні середніх (медіанних) показни-
ків ШПФ розрахованої у хворих з поліморфноз-
міненими та нормальними генотипами генів 
TLR4 і TLR7 встановлена відсутність відміннос-
тей за даним показником при наявності полі-
морфізму Asp299Gly гену TLR4 та статистично 
достовірні розбіжності – у носіїв генотипів 
Gln11Leu+Leu11Leu гену TLR7. Так, Ме ШПФ у 
хворих з генотипом Asp299Gly склала 0,500 
(0,100-1,000) од/рік, Asp299Asp – 0,200 (0,190-
1,000) од/рік (р=0,413). У хворих з генотипами 
Gln11Leu+Leu11Leu – Ме=0,100 (0,000-0,200) 
од/рік, тоді як при наявності Gln11Gln – 0,333 
(0,065-1,000) од/рік (р=0,025), тобто у хворих з 
«мутантними» генотипами гену TLR7 ШПФ ви-
явилась нижчою, порівняно з носіями «дикого» 
(рис. 1). 
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Рисунок 1. Швидкість прогресування фіброзу печінки у хворих на ХГС залежно від наявності поліморфізму генів TLR4 і TLR7 

Примітка: * – p<0,05 (рівень значимості отриманий з використанням критерію Манна-Уітні). 

 

 
 Група А 

 
Рисунок 2. Частота «мутантних» генотипів генів TLR4 та TLR7 у хворих на ХГС зі швидко (група А) та повільно прогресу-

ючим (група В) фіброзом печінки 

Примітка. * – p<0,05 (рівень значимості отриманий з використанням точного тесту Фішеру). 

Отримані дані підтвердились при аналізі часто-
ти виявлення «мутантних» генотипів генів TLR4 та 
TLR7 у хворих на ХГС зі швидко (група А) та пові-
льно прогресуючим (група В) ФП (рис. 2).  

Як видно на рис.2, нормальний генотип 
Asp299Asp гену TLR4 в групі А зустрічався у 51 
(82,3%) хворого, поліморфнозмінений Asp299Gly 
– у 11 (17,7%), в групі В – у 55 (87,3%) та 8 
(12,7%) відповідно, без статистично значимої рі-
зниці (р=0,465). «Дикий» генотип Gln11Gln гену 
TLR7 в групі А виявлено у 57 (91,9%), а «мутан-
тні» Gln11Leu+Leu11Leu – у 5 (8,1%), що вияви-
лось в 3,5 разу рідше, ніж в групі порівняння – 
71,4% та 28,6% відповідно (р=0,005). Перева-

жання генотипів Gln11Leu+Leu11Leu гену TLR7 у 
хворих з повільно прогресуючим ФП підтвер-
джувалось кореляційним аналізом, за даними 
якого існував достовірний зворотній зв'язок між 
наявністю поліморфізму гену TLR7 та рівнем 
ШПФ (r= –0,265, р=0,003). Тобто хворі з норма-
льним генотипом гену TLR7 мають схильність до 
швидкого прогресування ФП. 

Порівняльний аналіз клінічної картини ХГС у 
хворих зі швидко та повільно прогресуючим ФП 
показав, що захворювання в обох групах має ти-
повий перебіг без статистично значимих відмін-
ностей (табл.1). 
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Таблиця 1. 
Основні клінічні симптоми та синдроми у хворих на ХГС в залежності від швидкості прогресування фіброзу печінки, абс (%) 

Клінічні ознаки 

Хворі на ХГС 

р Швидко прогресуючий ФП 
(група А), 

n=62 

Повільно прогресуючий ФП 
(група В), 

n=63 

Астено-невротичний синдром: 58 (93,5) 53 (84,1) 0,155 
- слабкість 56 (90,3) 50 (79,4) 0,134 
- втомлюваність 49 (79,0) 42 (66,7) 0,120 
- роздратованість 19 (30,6) 18 (28,6) 0,800 

Депресія 4 (6,5) 10 (15,9) 0,155 
Синдром вегетативної дисфункції: 24 (38,7) 27 (42,9) 0,637 
- головний біль 13 (21,0) 19 (30,2) 0,239 
- запаморочення 5 (8,1) 10 (15,9) 0,271 
- пітливість 9 (14,5) 6 (9,5) 0,423 

- порушення сну 8 (12,9) 9 (14,3) 1,000 
Абдомінально-больовий синдром: 45 (72,6) 43 (68,3) 0,596 
- праве підребер'я 45 (72,6) 40 (63,5) 0,276 
- ліве підребер'я 2 (3,2) - 0,244 
- кишківник 1 (1,6) - 0,496 

- гастродуоденальна зона 7 (11,3) 10 (15,9) 0,603 
Дипепсичний синдром: 31 (50,0) 39 (61,9) 0,180 
- гіркота в роті 15 (24,2) 13 (20,6) 0,633 
- зниження апетиту 9 (14,5) 10 (15,9) 1,000 
- проноси 5 (8,1) 6 (9,5) 1,000 

- метеоризм 11 (17,7) 14 (22,2) 0,531 
- закреп 1 (1,6) 6 (9,5) 0,115 
- нудота 12 (19,4) 18 (28,6) 0,228 
Іктеричність шкіри 4 (6,5) 2 (3,2) 0,440 
Субіктеричність склер 21 (33,9) 14 (22,2) 0,147 

Висип 10 (16,1) 8 (12,7) 0,619 
Свербіж шкіри 6 (9,7) 7 (11,1) 1,000 
Гепатомегалія 56 (90,3) 58 (92,1) 0,763 
Спленомегалія 9 (14,5) 5 (7,9) 0,271 
Схуднення  7 (11,3) 6 (9,5) 0,778 

Асцит 1 (1,6) - 0,496 
Артралгічний синдром 9 (14,5) 10 (15,9) 1,000 
Міалгія 3 (4,8) 5 (7,9) 0,717 
Лихоманка 5 (8,1) 6 (9,5) 1,000 
Випадіння волосся 4 (6,5) 3 (4,8) 0,717 

Примітка. р – рівень значимості отриманий з використанням точного тесту Фішеру та критерію χ
2
 залежно від передумов. 

Так, перебіг ХГС як в групі А, так і в групі В 
характеризувався наявністю астено-
невротичного (58 (93,5%) і 53 (84,1%) відповід-
но), абдомінально-больового (45 (72,6%) і 43 
(68,3%) відповідно), диспепсичного синдромів 
(31 (50,0%) і 39 (61,9%) відповідно). Дещо рідше 
спостерігався синдром вегетативної дисфункції 
– у 24 (38,7%) у групі А та 27 (42,9%) – у В, арт-
ралгічний синдром – у 9 (14,5%) та 10 (15,9%) 
відповідно. При об'єктивному огляді переважна 

більшість обох груп мали гепатомегалію: 56 
(90,3%) у хворих із швидко прогресуючим ФП і 
58 (92,1%) – із повільно. Інші клінічні ознаки зу-
стрічались значно рідше та їхня частота в групах 
статистично не відрізнялась. 

Порівняння середніх показників загального 
аналізу крові також не виявило статистично зна-
чимих розбіжностей між досліджуваними група-
ми (табл.2).  

Таблиця 2. 
Показники гемограми у хворих на ХГС в залежності від швидкості прогресування фіброзу  

Показники 

Хворі на ХГС 

р Швидко прогресуючий ФП 
(група А), 

n=62 

Повільно прогресуючий 
ФП (група В), 

n=63 

Еритроцити, х 1012/л, Ме (Q1-Q3) 4,4 (4,2-4,5) 4,3 (4,3-4,5) 0,206 

Гемоглобін, г/л, М±m 138,69±1,66 135,60±1,70 0,197 
Лейкоцити, х 109/л, М±m 4,97±0,18 5,48±0,19 0,058° 
Паличкоядерні, %, Ме (Q1-Q3) 3,0 (1,7-5,0) 3,0 (1,0-5,0) 0,796 
Лімфоцити, %, М±m 32,56±1,02 32,60±1,14 0,979 
Моноцити, % , М±m 6,56±0,42 5,89±0,39 0,253 

Тромбоцити, х 109/л, М±m 162,92±5,39 167,49±5,37 0,549 
ШЗЕ, мм/год, Ме (Q1-Q3) 7,0 (3,0-11,0) 5,0 (3,0-9,0) 0,160 

Примітка. р – рівень значимості отриманий з використанням критеріїв  
Стьюдента та Манна-Уітні залежно від передумов, ° – р<0,1. 
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Як представлено в табл. 2., тенденція до до-
стовірності різниці спостерігалась лише по се-
редньому показнику рівня лейкоцитів – у групі А 
він склав 4,97±0,18 х 109/л, у В – 5,48±0,19 х 
109/л (р=0,058). В обох групах всі показники ге-
мограми, крім рівня тромбоцитів, який був нижче 

нормального (162,92±5,39 х 109/л і 167,49±5,37 х 
109/л відповідно), не перевищували верхню ме-
жу норми (ВМН).  

В ході аналізу частоти реєстрації гематологі-
чних змін різниці між групами А та В виявлено 
також не було (табл. 3.). 

Таблиця 3.  
Частота реєстрації гематологічних змін у хворих на ХГС в залежності від швидкості прогресування фіброзу, абс (%)  

Гематологічні зміни 
Хворі на ХГС 

р Швидко прогресуючий ФП (група А), 
n=62 

Повільно прогресуючий ФП  (група В), 
n=63 

Еритропенія 2 (3,2) 3 (4,8) 1,000 
Зниження гемоглобіну 7 (11,3) 11 (17,5) 0,446 
Лейкоцитоз 1 (1,6) 2 (3,2) 1,000 
Лейкопенія 13 (21,0) 7 (11,1) 0,150 
Збільшення кількості паличкоядерних нейтрофілів 8 (12,9) 9 (14,3) 1,000 

Прискорення ШОЕ 1 (1,6) 5 (7,9) 0,207 
Лімфоцитоз 16 (25,8) 15 (23,8) 0,796 
Лімфопенія 1 (1,6) 3 (4,8) 0,619 
Моноцитоз 5 (8,1) 3 (4,8) 0,491 
Тромбоцитопенія 40 (64,5) 39 (61,9) 0,762 

Примітка. р – рівень значимості отриманий з використанням точного тесту Фішеру та критерію χ
2
 залежно від передумов. 

Найчастіше в обох групах реєструвались 
тромбоцитопенія: група А – 40 (64,5%) хворих, 
група В – 39 (61,9%), лімфоцитоз: 16 (25,8%) та 
15 (23,8%) відповідно, рідше спостерігались 
зниження гемоглобіну – 7 (11,3%) та 11 (17,5%), 
відповідно, збільшення кількості паличкоядерних 
нейтрофілів – 8 (12,9%) та 9 (14,3%) відповідно. 
Привернула увагу майже в 1,9 разу частіша ная-

вність лейкопенії у хворих із швидко прогресую-
чим ФП – 13 (21,0%) проти 7 (11,1%), але стати-
стичної різниці за даною ознакою виявлено не 
було. Для оцінки функціонального стану печінки 
залежно від швидкості прогресування ФП були 
проаналізовані середні біохімічні показники хво-
рих у сформованих групах (табл. 4). 

Таблиця 4. 
Основні біохімічні показники сироватки крові у хворих на ХГС в залежності від швидкості прогресування фіброзу 

Біохімічні показники  
Хворі на ХГС 

р Швидко прогресуючий ФП (група А), 
n=62 

Повільно прогресуючий ФП (група В), 
n=63 

АЛТ, од/л, М±m 133,70±11,80 87,28±8,40 0,002* 
АСТ, од/л, Ме (Q1-Q3) 74,5 (46,0-112,0) 44,0 (34,0-68,6) 0,000* 
ГГТП, од/л, Ме (Q1-Q3) 61,5 (37,5-128,0) 33,0 (21,0-63,0) 0,000* 

ЛДГ, од/л, Ме (Q1-Q3) 294,0 (200,0-384,0) 280,0 (200,0-338,0) 0,276 
Білірубін загальний, мкмоль/л,  
Ме (Q1-Q3) 

17,0 (12,9-25,1) 16,3 (12,0-20,0) 0,136 

Білірубін прямий, мкмоль/л,  
Ме (Q1-Q3) 

5,0 (4,0-8,0) 4,1 (3,4-5,8) 0,007* 

Білірубін непрямий, мкмоль/л,  
Ме (Q1-Q3) 

11,0 (8,1-17,2) 11,3 (9,0-15,0) 0,740 

Лужна фосфатаза, од/л, М±m 149,08±10,22 123,76±6,90 0,042* 
Тригліцериди, г/л, Ме (Q1-Q3) 1,0 (0,7-1,3) 1,0 (0,7-1,2) 0,212 
Холестерин, ммоль/л, М±m  4,61±0,11 4,59±0,13 0,915 

Загальний білок, г/л, М±m 75,6±0,71 76,14±0,71 0,593 
Альбумін, г/л, М±m 41,41±0,67 41,96±0,80 0,599 

Примітка. р – рівень значимості отриманий з використанням критеріїв  
Стьюдента та Манна-Уітні залежно від передумов, * – р<0,05. 

Згідно представлених в табл. 4. даних, зміни 
біохімічних показників були типовими для пере-
бігу ХГС в обох групах. Однак у хворих групи А 
значення показників, які характеризують вира-
женість цитолітичного і холестатичного синдро-
мів, виявилися достовірно вищими. Так, в даній 
групі спостерігали більш високий середній рівень 
АЛТ – 132,08±11,77 од/л, тоді як в групі В – 
87,28±8,40 од/л (р=0,002), АСТ – 74,5 (46,0-
112,8) од/л проти 43,0 (35,0-68,6) од/л (р=0,000), 
ГГТП – 61,5 (37,5-128,0) од/л проти 33,0 (21,0-

63,0) од/л (р=0,000), прямої фракції білірубіну – 
5,0 (4,0-8,0) мкмоль/л проти 4,1 (3,4-5,8) 
мкмоль/л (р=0,008) та ЛФ – 149,08±10,22 од/л і 
123,76±6,90 од/л відповідно (р=0,042). За іншими 
показниками групи А та В не відрізнялись, ВМН 
перевищена не була.  

При порівнянні частоти реєстрації біохімічних 
змін, які спостерігались у хворих на ХГС залеж-
но від ШПФ, нами виявлено статистично досто-
вірні відмінності між групами А та В (табл.5). 
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Таблиця 5.  
Частота реєстрації змін біохімічних показників у хворих на ХГС  

в залежності в залежності від швидкості прогресування фіброзу, абс (%) 

Біохімічні зміни 
Хворі на ХГС 

р Швидко прогресуючий ФП (група А), 
n=62 

Повільно прогресуючий ФП (група В), 
n=63 

Підвищення рівня АЛТ 58 (93,5) 47 (74,6) 0,006* 

до 3 ВМН 32 (51,6) 33 (52,4) 0,932 
3-10 ВМН 25 (40,3) 14 (22,2) 0,029* 
>10 ВМН 1 (1,6) - 0,496 
Підвищення рівня АСТ 55 (88,7) 43 (68,3) 0,008* 
Підвищення рівня ГГТП 41 (66,1) 22 (34,9) 0,000* 

Гіпербілірубінемія 23 (37,1) 9 (14,3) 0,004* 
Підвищення рівня ЛДГ 7 (11,3) 4 (6,3) 0,363 
Підвищення рівня ЛФ 8 (12,9) 1 (1,6) 0,017* 
Гіперхолестеринемія 2 (3,2) 3 (4,8) 1,000 
Підвищення рівня тригліцеридів 5 (8,1) 5 (7,9) 1,000 

Примітка. р – рівень значимості отриманий з використанням точного тесту  
Фішеру та критерію χ

2
 залежно від передумов, * – р<0,05. 

Як видно в табл. 5., у хворих групи А частіше 
реєструвався підвищений рівень АЛТ – 58 
(93,5%), тоді як у групі А – у 47 (74,6%), р=0,006, 
що підтверджувалось проведенням кореляційно-
го аналізу, за даними якого між підвищеним рів-
нем цього печінкового ферменту та швидким про-
гресуванням ФП при ХГС існує прямий достовір-
ний зв'язок – r=0,258, р=0,004. Зокрема в даній 
групі зафіксоване переважання хворих з рівнем 
АЛТ у межах від 3 до 10 ВМН у 1,8 разу: 25 
(40,3%) проти 14 (22,2%), χ2=4,76, р=0,029, кое-
фіцієнт кореляції – r=0,195, р=0,029. Різниці в ча-
стоті визначення мінімальної та високої активнос-
ті (АЛТ до 3 ВМН і >10 ВМН) не виявлено. Підви-
щений рівень АСТ виявлено в 55 (88,7%) хворих 
групи А та 43 (68,3%) – В (р=0,008; r=0,249, 
р=0,005), ГГТП – у 41 (66,1%) та 22 (34,9%) відпо-
відно (χ2 =12,17, р=0,000; r=0,312, р=0,000). Гіпер-
білірубінемія фіксувалась у 23 (37,1%) хворих 
групи А, тоді як у В – лише у 9 (14,3%), що вияви-
лось в 2,6 разу рідше (р=0,004), з прямим коре-
ляційним зв'язком – r=0,261, р=0,003. Переви-
щення нормального показнику ЛФ мали 8 (12,9%) 
обстежених в А та 1 (1,6%) у В-групі (р=0,017; 
r=0,219, р=0,014). Отже, аналіз біохімічних показ-
ників виявив наявність більш глибоких змін мор-
фо-функціонального стану печінки у хворих зі 
швидко прогресуючим ФП. 

Висновки 

1. У хворих на ХГС з нормальним генотипом 
Gln11Gln гену TLR7 ШПФ вище, ніж у носіїв полі-
морфнозмінених Gln11Leu+Leu11Leu (0,333 
(0,065-1,000) од/рік проти 0,100 (0,000-0,200) 
од/рік відповідно, р=0,025). 

2. «Мутантні» генотипи Gln11Leu+Leu11Leu 
гену TLR7 в 3,5 разу частіше реєструються у хво-
рих на ХГС з повільно прогресуючим ФП 
(р=0,005; r= –0,265, р=0,003)  

3. У хворих на ХГС зі швидко прогресуючим ФП 
встановлена наявність більш глибоких змін мор-
фо-функціонального стану печінки: достовірно 
вищі середні значення АЛТ (р=0,002), АСТ 
(р=0,000), ГГТП (р=0,000), прямого білірубіну 
(р=0,007), ЛФ (р=0,042) та частіша реєстрація під-

вищення рівнів АЛТ (р=0,006; r=0,258, р=0,004), 
зокрема від 3 до 10 ВМН (χ2=4,76, р=0,029; 
r=0,195, р=0,029), АСТ (р=0,008; r=0,249, р=0,005), 
ГГТП (χ2=12,17, р=0,000; r=0,312, р=0,000), ЛФ 
(р=0,017; r=0,219, р=0,014) та гіпербілірубінемії 
(р=0,004; r=0,261, р=0,003), порівняно з хворими, 
які мають повільно прогресуючий ФП. 
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Реферат 

МОЛЕКУЛЯРНО–ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И КЛИНИКО–ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СКОРОСТИ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ 
Сизова Л.М. 
Ключевые слова: хронический гепатит С, скорость прогрессирования фиброза печени, полиморфизм, генотип, ген TLR4, ген TLR7. 

Целью исследования было определение молекулярно-генетических и клинико-лабораторных осо-
бенностей течения хронического гепатита С (ХГС) в зависимости от скорости прогрессирования фиб-
роза печени (ФП). Для достижения цели обследовано 125 больных ХГС. Проведенные исследования 
показали, что у больных ХГС с нормальным генотипом Gln11Gln гена TLR7 скорость прогрессирова-
ния ФП выше, чем у носителей полиморфноизмененных Gln11Leu+Leu11Leu (0,333 (0,065-1,000) 
ед/год против 0,100 (0,000-0,200) ед/год соответственно, р=0,025). Выявлена в 3,5 раза более частая 
регистрация «мутантных» генотипов Gln11Leu+Leu11Leu гена TLR7 у больных ХГС с медленно про-
грессирующим ФП (р=0,005; r= –0,265, р=0,003). Установлено наличие более глубоких изменений 
морфо-функционального состояния печени у больных с быстро прогрессирующим ФП: достоверно 
более высокие средние значения АЛТ (р=0,002), АСТ (р=0,000), ГГТП (р=,000), прямого билирубина 
(р=0,007), ЩФ (р=0,042) и более частая регистрация повышения уровней АЛТ (р=0,006; r=0,258, 
р=0,004), в том числе от 3 до 10 верхних границ нормы (χ2=4,76, р=0,029; r=0,195, р=0,029), АСТ 
(р=0,008; r=0,249, р=0,005), ГГТП (χ2=12,17, р=0,000; r=0,312, р=0,000), ЩФ (р=0,017; r=0,219, р=0,014) 
и гипербилирубинемии (р=0,004; r=0,261, р=0,003), в сравнении с больными с медленно прогрессиру-
ющим ФП. 

Summary 

MOLECULAR, GENETIC, CLINICAL AND LABORATORY CHARACTERISTICS OF CHRONIC HEPATITIS C DEPENDING ON THE 
RATE OF LIVER FIBROSIS PROGRESSION  
Sizova L. M. 
Key words: chronic hepatitis C, rate of liver fibrosis progression, polymorphism, genotype, gene TLR4, gene TLR7. 

The aim of the study was to determine of molecular, genetic, clinical, and laboratory characteristics of 
chronic hepatitis C (CHC) depending on the rate of liver fibrosis progression. To achieve this goal we 
examined 125 patients with CHC. Our study has shown the patients with CHC who had  normal genotype 
Gln11Gln TLR7 gene the rate of liver fibrosis progression was higher than in carriers of polymorphic 
Gln11Leu+Leu11Leu (0.333 (0.065-1.000) unit/year against 0.100 (0.000-0.200) units/year respectively, 
p=0.025). Registration of "mutant" genotypes Gln11Leu+Leu11Leu TLR7 gene was identified in 3.5 times 

more frequent in the patients with slowly progressive hepatic fibrosis (p=0.005; r= ‒0.265, p=0.003). The 
presence of more significant changes of morpho-functional state of the liver was found in the patients with 
rapidly progressive liver fibrosis: they had significantly higher mean values of alanine aminotransferase 
(p=0.002), aspartate aminotransferase (p=0.000), γ-glutamyltranspeptidase (p=0.000), direct bilirubin 
(p=0.007), alkaline phosphatase (p=0.042) and more frequent registration increase levels of alanine 
aminotransferase (p=0.006; r=0,258, p=0.004), including from 3 to 10 upper limit of normal (χ2=4.76, 
p=0.029; r=0.195, p=0.029), aspartate aminotransferase (p=0.008; r=0.249, p=0.005), γ-
glutamyltranspeptidase (χ2=12.17, p=0.000; r=0.312, p=0.000), alkaline phosphatase (p=0.017; r= 0.219, 
p=0.014) and hyperbilirubinemia (p=0.004; r=0.261, p=0.003), than the patients with slow progression of the 
liver fibrosis. 
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УДК 612.172+572.51 
Скиба О. О. 

ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ КАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ У ДІТЕЙ ІЗ РІЗНИМ 
СОМАТОТИПОМ І ТИПОМ ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ 
Сумський державний педагогічний університет імені А. С. Макаренка  

Кардіоінтервалографія є стандартизованим, високо інформативним, неінвазивним методом оцінки 
вегетативної регуляції серцевого ритму, що дозволяє кількісно оцінити активність симпатичного 
і парасимпатичного відділів ВНС, визначити вегетативний баланс і виявити фактори ризику роз-
витку вегетативних порушень. Метою дослідження було визначити особливості фонових показни-
ків кардіоінтервалографії здорових осіб 10 – 16 років з різним соматотипом та типом вегетатив-
ної регуляції. Було визначено, що в структурі вихідного вегетативного тонусу підлітків переважа-
ла симпатикотонія (42,11±4,84%), причому серед дівчат перевага тонусу симпатичного відділу ве-
гетативної нервової системи була виражена в більшій мірі. У віковому періоді другого дитинства 
більшість дітей мала збалансований тип вегетативної регуляції (38,47±5,73%). Було встановлено, 
що як серед підлітків, так і дітей вікового періоду другого дитинства крайніх соматотипів (дигес-
тивний та астеноїдний типи) спостерігався вегетативний дисбаланс, що проявлявся симпати-
котонією та активацією центрального контуру регуляції. Серед підлітків із симпатикотонічним 
вегетативним тонусом спостерігався вегетативний дисбаланс, що проявлявся активацією адре-
нергічних механізмів. Отримані дані свідчить про напруження механізмів вегетативної регуляції се-
рцевого ритму, що може бути пов’язано із нерівномірністю дозрівання регуляторних механізмів на 
даному етапі онтогенезу. 
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Дослідження виконано згідно плану науково-дослідної роботи кафедри спортивної медицини та валеології Сумського держа-
вного педагогічного університету імені А. С. Макаренка за темою «Фізіолого-гігієнічний супровід  здоров’язбережувальної ді-
яльності закладів освіти», № державної реєстрації 0113U004662. 

Вступ 

Кожен період онтогенезу характеризується 
певними нейроендокринними взаємовідносина-
ми, що забезпечують надійність регуляції життє-
вих функцій в різних умовах існування [3]. Проте, 
гетерохронність розвитку функціональних сис-
тем та індивідуальні типи біологічного дозріван-
ня організму дітей і підлітків на фоні сучасних 
соціальних, екологічних та економічних умов 
можуть призводити до напруження та зриву 
адаптаційних механізмів, що різко знижує рівень 
здоров’я, інтелектуальний і фізичний потенціал 
підростаючого покоління [2, 5]. 

Регулюючою ланкою в розвитку адаптаційних 
реакцій організму у відповідь на дію факторів 
навколишнього середовища є вегетативна нер-
вова система (ВНС), яка оптимізує роботу функ-
ціональних систем організму і бере участь в 
компенсаторних механізмах порушених функцій 
[9, 10]. 

Варіабельність серцевого ритму (ВСР) є уні-
версальною фізіологічною властивістю, яка не 
тільки відображає стан ВНС, а й є показником 
регуляторних процесів на рівні цілісного органі-
зму, відображає стан його адаптаційних резервів 
і резервів здоров’я в цілому. Вивчення механіз-
мів нейроендокринної регуляції та індивідуаль-
ного типу вегетативної регуляції на різних стаді-
ях статевого дозрівання має прогностичне зна-
чення характеру адаптаційних реакцій організму, 
оскільки зміни показників ВСР значно випере-
джають метаболічні та структурні порушення у 
виконавчих органах і системах [2, 4, 5, 11, 13]. 

Аналіз сучасних наукових публікацій свідчить 
про те, що важливими чинниками ВСР є консти-

туційні особливості, оскільки кожному із консти-
туційних типів притаманні характерні особливос-
ті не тільки в антропометричних показниках, але 
і в діяльності нервової, гуморальної, серцево-
судинної та імунної систем, структури та функцій 
внутрішніх органів [6, 8, 9, 10]. 

У зв’язку з цим, дослідження індивідуально-
типологічних особливостей кардіоінтервалогра-
фії осіб однієї віково-статевої та етнотериторіа-
льної групи із урахуванням їх конституційних ва-
ріантів дозволить виявляти донозологічні стани 
та своєчасно запроваджувати заходи профілак-
тики соматичних захворювань, що і обумовлює 
актуальність дослідження. 

Мета дослідження 

Визначити особливості показників кардіоінте-
рвалографії здорових осіб 10 – 16 років з різним 
соматотипом та типом вегетативної регуляції. 

Об’єкт і методи дослідження 

У дослідженні приймали участь 176 осіб двох 
вікових періодів розвитку: другого дитинства 
(n=72), (хлопчики 10 – 12 років, n=44; дівчатка 10 
– 11 років, n=28) та підліткового (n=104), (хлопці 
13 – 16 років, n=54; дівчата 12 – 15 років, n=50). 
Розподіл дітей здійснювався відповідно до віко-
вої періодизації, що рекомендована Інститутом 
вікової фізіології РАО, 1965 р. [1]. 

До плану дослідження було включено: 1) ви-
значення соматотипу за методикою Штефко-
Островського з виділенням чотирьох конститу-
ційних варіантів: астеноїдний, торакальний, мя-
зовий і дигестивний; 2) дослідження варіабель-
ності серцевого ритму (ВСР) з використанням 
апаратно-програмного комплексу “КардіоСпектр” 
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АТ Солвейг відповідно до вимог Міжнародного 
стандарту (Task Force of the European Society of 
Cardiology and the North American Society of 
Pacing and Electrophysiology, 1996) для коротких 
записів. Реєстрація кардіоінтервалів здійснюва-
лась у положенні лежачи, у стані відносного спо-
кою у першій половині дня протягом п’яти хви-
лин [12]. 

Проводили аналіз двох категорій ВСР: часо-
вий аналіз (Time – Domain Results) та частотний 
аналіз (Frequency – Domain Results). У часовому 
аспекті здійснювали оцінку показників NN – ряд 
нормальних R-R інтервалів з виключенням екст-
расистол; SDNN – стандартне відхилення NN ін-
тервалів; RMSSD – квадратний корінь із серед-
нього значення квадратів різниць величин послі-
довних інтервалів R-R; pNN50 – відсоток кардіо-
інтервалів, що відрізнялися від сусідніх більш 
ніж на 50 мс від загальної кількості кардіоінтер-
валів; SI – індекс напруження. 

У частотній ділянці визначали абсолютні зна-
чення показників ТF (Total Frequency) – загаль-
ної потужності спектру; HF – (High Frequency) – 
потужності високочастотних коливань спектру, 
яка характеризує дихальний компонент ВСР, 
пов’язаний із парасимпатичним регулюванням; 
LF (Low Frequency) – потужності низькочастот-
них коливань спектру, який відображає актив-
ність підкіркового вазомоторного центру і 
пов’язаний із симпатичною ланкою регуляції; 
VLF (Very Low Frequency) – потужності наднизь-
кочастотних коливань спектру, який відображає 
активність надсегментарних відділів автономної 
нервової системи та нейрогуморальний компо-
нент регулювання, LF/HF – коефіцієнт, який ві-
дображає баланс вегетативних впливів. 

Комп’ютерний аналіз включав визначення ви-
хідного вегетативного тонусу: перевага тонусу 
парасимпатичного чи симпатичного відділу ВНС, 
баланс. 

Математична та статистична обробка отри-
маних даних здійснювалась за допомогою прик-
ладної програми «STATISTICA 8.0». 

Результати досліджень та їх обговорення 

Конституційний тип є інтегральним показни-
ком, що характеризує фізичні та функціональні 
можливості організму людини. Морфологічним 
проявом конституції людини та морфогенетич-
ним маркером, який регламентує особливості 
розвитку організму на різних етапах онтогенезу є 
соматотип [7]. 

Результати дослідження соматотипологічних 
особливостей свідчать про перевагу торакаль-
ного соматотипу як серед дітей вікового періоду 
другого дитинства (43,24±5,84%) так і підлітково-
го віку (43,45±4,86%). Частка осіб м’язового со-
матотипу є вірогідно вищою серед підлітків 
(26,79±4,34%), порівняно із дітьми вікового пері-
оду другого дитинства (12,61±3,91%, р<0,05).  

Аналіз гендерних особливостей конституцій-
них типів дозволив визначити, що у підлітковому 

віці переважаючими в структурі соматотипів у 
групі як хлопців, так і дівчат є торакальний 
(41,67±4,83% та 45,24±4,88%) і м’язовий 
(26,19±4,31% та 27,38±4,37%) типи відповідно. 
Визначені соматотипи забезпечують оптимальну 
адаптацію організму до факторів навколишнього 
середовища. Серед дітей вікового періоду дру-
гого дитинства визначена висока частка осіб ас-
теноїдного соматотипу (27,63±5,27% хлопчиків і 
37,14±5,69% дівчаток), який (як і дигестивний) 
характеризується високим напруженням фізіоло-
гічних функцій. 

Аналіз структури вихідного вегетативного то-
нусу підлітків вказує на перевагу серед обстеже-
них осіб симпатикотонії (42,11±4,84%), що свід-
чить про напруження механізмів вегетативної 
регуляції серцевого ритму. Ваготонія була при-
таманна 31,58±4,56% підлітків, причому частка 
хлопців із перевагою парасимпатичної ланки ве-
гетативної регуляції була вірогідно вищою 
(38,03±4,76%), порівняно із дівчатами, 
(19,67±3,90%, р<0,05). Виявлений дисбаланс у 
стані регуляторних систем пов’язаний із нерів-
номірністю дозрівання регуляторних механізмів 
на даному етапі онтогенезу. 

У 26,32±4,32% осіб вплив вегетативної нер-
вової системи на ритм серця здійснювався як 
симпатичним так і парасимпатичним відділом 
(фонова ейтонія), що є фізіологічною реакцією, 
яка забезпечує адаптацію організму до середо-
вищних впливів. Необхідно зазначити, що найбі-
льша кількість дітей з ейтонією спостерігалася у 
віці 14 років та не мала статевих відмінностей. 
Отримані дані співпадають із попередніми нау-
ковими дослідженнями та вказують на відсут-
ність напруження регуляторних механізмів у бі-
льшості осіб даного віку [3]. 

Діагностика вихідного вегетативного тонусу пі-
длітків залежно від їх соматотипологічних особ-
ливостей дозволила визначити у переважної бі-
льшості представників торакального і м’язового 
соматотипів фонову ейтонію (47,22±4,89% та 
50,0±4,90% відповідно), тоді як у підлітків крайніх 
конституційних варіантів (дигестивний та астеної-
дний типи) спостерігався вегетативний дисба-
ланс, що проявлявся симпатикотонією та актива-
цією центрального контуру регуляції (40,0±4,80% 
та 39,13±4,79% відповідно). 

У віковому періоді другого дитинства кількість 
дітей із фоновою ейтонією та ваготонією стано-
вила 38,47±5,73% та 34,04±5,58% відповідно. 
Симпатикотонічний вихідний вегетативний тонус 
був визначений серед 27,49±5,26% дітей і ця час-
тка осіб була вірогідно нижчою, порівняно із діть-
ми підліткового віку (42,11±4,84%, р<0,05). Зок-
рема, у 60,0±5,77% та 66,67±5,56% представників 
астеноїдного та дигестивного соматотипів відпо-
відно, спостерігалась симпатикотонія, що свід-
чить про напруження адаптаційних механізмів. 

Для більшості представників торакального 
(52,14±5,89%) та м’язового соматотипів 
(50,0±5,89%) характерна перевага парасимпати-
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чної ланки вегетативної регуляції поряд із помі-
рною активністю симпатичного відділу, що вка-
зує на високі адаптаційні та функціональні мож-
ливості організму. 

За результатами аналізу показників варіабе-
льності серцевого ритму груп дітей вікового пе-
ріоду другого дитинства із ваготонічним вегета-
тивним тонусом встановлено вірогідні їх відмін-
ності серед осіб астеноїдного та м’язового сома-
тотипів. Серед представників м’язового типу бу-
ло виявлено вищі значення показника RMSSD 
(р<0,05), що вказує на перевагу парасимпатич-
ної регуляції. Крім того, у визначеного континге-
нту осіб велику потужність мали хвилі в діапазо-
ні HF (високочастотна складова спектру), що ха-
рактеризує парасимпатичні впливи, порівняно із 
дітьми астеноїдного соматотипу, (р<0,05) (табл. 
1). У представників дигестивного типу спостері-
галися нижчі значення потужності високочастот-
ної складової спектру (HF), що свідчить про ак-
тивацію надсегментарних механізмів регуляції 
серцевого ритму та відповідно є ознакою зни-
ження функціональних та адаптаційних можли-
востей організму дітей, порівняно із дітьми 
м’язового соматотипу, (р<0,05). 

Вегетативний баланс дітей дигестивного со-
матотипу із симпатикотонічним вихідним вегета-
тивним тонусом ВНС характеризувався знижен-
ням частки HF-складової спектру серцевого ри-
тму на фоні високої активності надсегментарних 
центрів регуляції серцевої діяльності (VLF), по-
рівняно із представниками м’язового соматоти-
пу, (р<0,05). Крім того, перевагу активності 
центрального контуру регуляції над автономним 
у дітей дигестивного соматотипу підтверджує ві-
рогідно вищий індекс вагосимпатичної взаємодії 
(HF/LF), порівняно із представниками м’язового 
соматотипу, (р<0,05). Подібна реакція вказує на 
зниження функціонального стану регуляторних 
систем організму дітей даного соматотипу.  

Вірогідні відмінності параметрів ВСР підлітків 
із ваготонічним вихідним вегетативним тонусом 
ВНС виявлені серед представників дигестивного 
та м’язового і дигестивного та торакального со-
матотипів на рівні спектрального показника VLF, 
високі значення якого були властиві підліткам 
дигестивного соматотиту, що вказує на вегета-
тивний дисбаланс та нижчі адаптаційні можли-
вості організму, порівняно із представниками 
м’язового і торакального соматотипів, (р<0,05) 
(табл. 2). 

У підлітків м’язового соматотипу із вихідною 
ейтонією спостерігався більш сприятливий веге-
тативний баланс і як наслідок – більш високий 
регуляторно-вегетативний статус, порівняно із 
представниками астеноїдного соматотипу. Ви-
значений факт підтверджує перевага високочас-
тотної складової спектру (HF) над низькочастот-
ною на фоні відносно невеликої частки VLF-
коливань в осіб м’язового соматотипу, тоді як 
представникам астеноїдного соматотипу була 
властива перевага симпатичних впливів, на що 

вказує зменшення частки HF і збільшення VLF-
складової спектру серцевого ритму.  

У результаті аналізу параметрів ВСР підлітків 
із симпатикотонічним вегетативним тонусом не 
можливо виділити конституційний тип із найбільш 
сприятливим вегетативним балансом, оскільки у 
представників усіх соматотипів спостерігається 
порушення вегетативної рівноваги в бік підви-
щення активності симпатичного відділу ВНС, що 
свідчить про порушенння адаптаційно-
компенсаторних механізмів регуляції серцево-
судинної системи. Показник SI (індекс напружен-
ня Р. М. Баєвського), що відображає ступінь на-
пруження регуляторних механізмів, мав вірогідно 
нижчі значення у представників крайніх сомато-
типів (астеноїдний та дигестивний типи) (р<0,05), 
що підтверджує складність фізіологічної інтерп-
ритації параметрів ВСР в осіб із вихідним вегета-
тивним дисбалансом. Виявлені особливості вка-
зують на необхідність дослідження вегетативної 
реактивності та вегетативного забезпечення дія-
льності, що дозволить у повній мірі характеризу-
вати гомеостатичні та адаптаційні можливості ор-
ганізму та визначати роль дисфункції ВНС у гене-
зі соматичної патології у дітей. 

Висновки 

В структурі соматотипів як серед дітей віково-
го періоду другого дитинства (43,24±5,84%), так і 
підліткового віку (43,45±4,86%) переважав тора-
кальний соматотип.  

Частка осіб із симпатикотонічним вегетатив-
ним тонусом була вірогідно вищою серед підліт-
ків (42,11±4,84%), порівняно із дітьми вікового 
періоду другого дитинства (27,49±5,26%, 
(р<0,05). Вегетативний дисбаланс, що проявля-
вся симпатикотонією, був виявлений у більшості 
представників дигестивного та астеноїдного со-
матотипів незалежно від вікового періоду розви-
тку, що вказує на підвищення напруження функ-
ціонування серцево-судинної системи, зниження 
ступеня адаптації, функціональних резервів у ді-
тей та підлітків крайніх конституційних варіантів. 

Результати аналізу показників варіабельності 
серцевого ритму у дітей вікового періоду другого 
дитинства залежно від типу вегетативної регу-
ляції свідчать про більш високий регуляторно-
вегетативний статус у представників м’язового 
соматотипу із ваготонічним вегетативним тону-
сом, а серед групи підлітків – в осіб м'язового 
соматотипу із вихідною ейтонією та ваготонією. 

Серед підлітків із симпатикотонічним вегета-
тивним тонусом спостерігається порушення ве-
гетативної рівноваги в бік підвищення активності 
симпатичного відділу вегететивної нервової сис-
теми, що вказує на високий ризик розвитку пе-
ренапруження та виснаження регуляторних ме-
ханізмів. 

Перспективи подальших досліджень полягають 
у проведенні порівняльного аналізу показників ве-
гетативної регуляції дітей різних соматотипів з різ-
ним рівнем організованої рухової активності. 
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Реферат 

ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАРДИОИНТЕРВАЛОГРАФИИ У ДЕТЕЙ С РАЗНЫМ СОМАТОТИПОМ И ТИПОМ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ 
Скиба О. А. 
Ключевые слова: кардиоинтервалография, исходный вегетативный тонус, вегетативная регуляция, вегетативный дисбаланс, 
соматотип. 

Кардиоинтервалография является стандартизированным, высокоинформативным, неинвазивным 
методом оценки вегетативной регуляции сердечного ритма, что позволяет количественно оценить ак-
тивность симпатического и парасимпатического отделов ВНС, позволяет оценить вегетативный ба-
ланс и выявить факторы риска развития вегетативных нарушений. Было определено, что в структуре 
исходного вегетативного тонуса подростков преобладала симпатикотония (42,11±4,84%), причем сре-
ди девушек преобладание тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы было выра-
жено в большей степени. В возрастном периоде второго детства большинство детей имели сбалан-
сированный тип вегетативной регуляции (38,47±5,73%).  Было установлено, что как среди подростков, 
так и детей возрастного периода второго детства крайних соматотипов (дигестивный и астеноидный 
типы) наблюдался вегетативный дисбаланс, который проявлялся симпатикотонией и активацией 
центрального контура регуляции. Среди подростков с симпатикотоническим вегетативным тонусом 
наблюдался вегетативный дисбаланс, проявляющийся активацией адренергических механизмов. По-
лученные данные свидетельствуют о напряжении механизмов вегетативной регуляции сердечного 
ритма, что может быть связано с неравномерностью созревания регуляторных механизмов на данном 
этапе онтогенеза. 
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Summary 

PECULIARITIES OF CARDIOINTERVALOGRAPHY PARAMETERS IN CHILDREN OF DIFFERENT SOMATOTYPE AND TYPE OF 
VEGETATIVE REGULATION 
Skyba O. A.  
Key words:  cardiointervalography, initial vegetative tonus, vegetative regulation, autonomic imbalance, somatotype. 

Cardiointervalography is a standardized, highly precise, non-invasive method of assessing the autonomic 
regulation of the heart rhythm, which allows us to quantify the activity of the sympathetic and 
parasympathetic divisions of the ANS as well as to evaluate vegetative balance and to identify risk factors of 
autonomic disorders. The aim of the research was to evaluate the features of cardiointervalography 
parameters in healthy persons aged from 10 to 16 years of various somatotype and type of autonomic 
regulation. Materials and methods:  anthropometric, cardiointervalography, mathematical and statistical 
methods. Results. It was determined, that in the structure the initial autonomic tonus of adolescents’ 
sympathicotony (42.11±4.84%) prevailed, and girls demonstrated the prevalence of tonus of the sympathetic 
division of the autonomic nervous system that was much more expressed. At the age of second childhood 
the majority of children had a balanced type of vegetative regulation (38.47±5.73%). It was found that 
teenagers and children of the second childhood of extreme somatotypes were observed to have vegetative 
imbalance, which was manifested by sympathicotony and activation of the central contour of regulation. 
Teenagers with sympathicotonic of vegetative tonus had vegetative misbalance manifested by the activation 
of adrenergic mechanisms. The findings point out the tension of mechanisms of autonomic regulation of 
heart rate, which may be related to the uneven maturation of regulatory mechanisms at this stage of 
ontogenesis. 

УДК 616.72 – 002.77 – 071  
Ткаченко М. В., Бабаніна М.Ю., Хайменова Г. С. 

ДІАГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ВИЗНАЧЕННЯ АНТИТІЛ ДО ANTI-CCP, 
РЕВМАТОЇДНОГО ФАКТОРУ ТА МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ У ХВОРИХ НА 
РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 
ВДНЗУ  «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Метою дослідження було порівняти діагностичну цінність лабораторних показників активності 
ревматоїдного артриту: матриксної металопротеінази-3 (ММР-3), антитіл до анти-циклічного 
цитрулінованого пептиду (anti-CCP), ревматоїдного фактору (RF), швидкості осідання еритроци-
тів (ШОЕ) та С-реактивного білку (СРБ) у хворих з ерозивною і неерозивною формами ревматоїд-
ного артриту. В обстеження була залучена група хворих, що складається з 60 пацієнтів з РА, діаг-
ноз яких відповідає переглянутим критеріям Американського Коледжу з ревматології. Імуноферме-
нтний аналіз (ELISA) використовували для визначення anti-CCPта MMP-3.РФ визначали за допомо-
гою посиленого латексного імунонефелометричного аналізу. СРБ вимірювали за допомогою лате-
ксного імуноаналізу. Рівні титрів антитіл до anti-CCP і ШОЕ були значно вище у пацієнтів з ерозив-
ним РА, ніж у пацієнтів з неерозивним РА (р<0,001 та 0.0341), відповідно. Крім того, більш висока 
частота підвищених титрів антитіл до anti-CCP була виявлена у пацієнтів з ерозивним РА в порі-
внянні з пацієнтами з неерозивним РА (78,3% проти 43,2%, відповідно). Крива ROC для anti-CCP 
проходить ближче до верхнього лівого кута, ніж інші маркери і площа під кривою anti-CCP була зна-
чно більше, ніж площа під кривою інших маркерів (0,755 для anti-CCP, 0,660 для ШОЕ, 0,611 для CRP, 
0,577 для РФ і 0,484 для MMP-3 жінок). Позитивна прогностична цінність була вище для антитіл до 
anti-CCP в порівнянні з іншими маркерами. Ми не знайшли значної статистичної кореляції між тит-
рами антитіл до anti-CCP і запальними маркерами, такими як ШОЕ або СРБ. Проте, ми підтверди-
ли кореляцію підвищених титрів антитіл до anti-CCP і РФ в обох групах пацієнтів, тоді як ступінь 
кореляції була більш значущою у пацієнтів з неерозивним РА. Результати нашого дослідження свід-
чать про те, що наявність підвищених титрів антитіл до anti-CCP має краще діагностичне зна-
чення в порівнянні з ММР-3, РФ, СРБ і ШОЕ у хворих на ерозивний РА. 

Ключові слова: ревматоїдний фактор, антитіла до anti-CCP, С-реактивний білок, швидкість осідання еритроцитів, ревматоїдний 
артрит. 
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Вступ 

 Ревматоїдний артрит (РА) - це системне ау-
тоімунне захворювання невідомої етіології, яке 
характеризується хронічним запаленням сугло-
бів, що призводять до деградації тканин та де-
формації суглобів. Перебіг РА різноманітний, 

починаючи від легкої форми до можливої агре-
сивної форми. Рання діагностика і лікування 
зменшують руйнування суглобів, дозволяють 
зберегти функцію і поліпшити виживання [1]. 

Зв'язок між хронічним запаленням і пошко-
дженням суглобів було встановлено та широко 
висвітлено, зокрема, актуальність таких запаль-
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них маркерів, як швидкість осідання еритроцитів 
(ШОЕ) і С-реактивного білка (CРБ). Проте, пош-
кодження може прогресувати, незважаючи на 
зменшення активності запального процесу і мо-
жуть розвиватися ерозії у пацієнтів без клінічних 
проявів значного запалення. Таким чином, ви-
значення надійних предикторів і маркерів пош-
кодження суглобів є безумовно необхідним і ва-
жливим [2]. 

У цьому дослідженні ми вибрали кілька лабо-
раторних показників і випробували їх прогности-
чне значення у чітко визначеної когорти хворих з 
ерозивною і неерозивною формами РА. Цими 
показниками були ШОЕ і СРБ, які відображають 
запалення; матриксна металопротеіназа-3 
(ММР-3), фермент який бере участь в деградації 
матриці і обміні хрящової тканини і набір аутоан-
титіл (маркерів РА): ревматоїдний фактор (RF) і 
антитіла до анти-циклічного цитрулінованого пе-
птиду(anti-CCP) [3]. 

ММР-3 відіграє важливу роль в патогенезі де-
градації матриці при РА, включаючи протеоглі-
кани, желатин, ламінін, фибронектин і колаген. 
Надлишкова експресія ММР-3 в синовіальній рі-
дині, ревматоїдній синовіальній оболонці і хрящі, 
а також в сироватці, одержаній у хворих з РА, чі-
тко відображає внесок MMP-3 в хронічне запа-
лення і деструкцію суглобів. Крім того, сироват-
ковий рівень ММР-3 корелює з клінічною актив-
ністю РА. Дані щодо зв’язку сироваткового рівня 
ММР-3і наявності суглобових ерозій залишають-
ся суперечливими [4]. 

РА пов'язаний з підвищеними титрами анти-
тіл, таких як РФ, anti-CCP, а також антитіл, 
спрямованих проти RA-33, кальпастатіну, кера-
тину і антифілагріну; більшість з них не змогли 
продемонструвати адекватного діагностичного і 
прогностичного значення [5]. 

РФ-аутоантитіло, спрямоване проти постійної 
ділянки IgG, підвищений у 75% пацієнтів з РА і 
широко використовується в клінічній практиці. 
На додаток до РФ, anti-CCP антитіла часто зу-
стрічаються у пацієнтів з РА, особливо в ранніх 
стадіях захворювання. 

Повідомлялося, що підвищені титри anti-CCP 
є більш специфічним для РА, ніж РФ, а специфі-
чність до захворювання наближається до 100%. 
Обидва з цих серологічних маркерів пов'язані з 
більш важким ураженням суглобів. Порівняння 
діагностичної цінності anti-CCP, РФ і ММР-3 у 
пацієнтів з РА і іншими аутоімунними захворю-
ваннями вказують, що anti-CCP перевершує і РФ 
і ММР-3. Висока специфічність anti-CCP до за-
хворювання в поєднанні з високою чутливістю і 
прогностичним значенням щодо прогресування 
РА і радіологічного ураження суглобів дозволя-
ють припустити, що anti-CCP може відігравати 
важливу роль в патогенезі РА [6]. 

Мета дослідження 

Метою даного дослідження було порівняти 
діагностичну корисність наступних лабораторних 

показників ММР-3, антитіл до anti-CCP, РФ, ШОЕ 
і СРБ у хворих з ерозивною і неерозивною фор-
мами РА. 

Матеріали і методи дослідження 

До дослідження були включені 60 пацієнтів з 
діагнозом РА, який відповідає переглянутим кри-
теріям Американського коледжу ревматології. 
Пацієнти були розділені на дві групи: з ерозив-
ним та неерозивним варіантом перебігу РА від-
повідно до наявності ерозій на рентгенограмі. 
Середня тривалість захворювання складала 5-
10 років. 23 пацієнта (15 жінок і 8 чоловіків) мали 
ерозивний варіант хвороби і 37 (29 жінок і 8 чо-
ловіків) були з неерозивною формою хвороби. 
Середній вік пацієнтів склав 62 і 60 років в пер-
шій та другій групах, відповідно. У всіх пацієнтів 
були взяті зразки сироватки для визначення anti-
CCP, РФ, ММР-3, СРБ і ШОЕ. 

Титри антитіл доanti-CCP були виявлені за 
допомогою імуноферментного аналізу (ІФА) 
«ELISA». Оптимальне значення показника для 
anti-CCP ELISA МО/мл. РФ вимірювали за допо-
могою ІФА, оптимальний рівень для РФ стано-
вив 15 МО/мл. ММР-3 вимірювали за допомогою 
ELISA, оптимальний рівень становив 45,3 нг/мл 
для чоловіків і 21,0 нг/мл для жінок. СРБ вимі-
рювали за допомогою імуноферментного аналі-
зу. ШОЕ була визначена методом Вестергрена. 

Статистичний аналіз. Порівняння розподілів 
рівня anti-CCP, РФ, ММР-3, ШОЕ та СРБ у хво-
рих з ерозивною і неерозивною формами РА бу-
ло зроблене з використанням тесту Манна-Уїтні. 
Відмінності між групами пацієнтів вважалися до-
стовірними, коли значення P були<0,05. Порів-
няння чутливості і специфічність були визначені 
з використанням тесту McNemar. 

Для побудови кривих ROC, використовували 
співвідношення між чутливістю (ордината) і спе-
цифічністю (по осі абсцис) для різних відрізків. 
Взагалі, більш близьке розташування ділянки 
кривої ROC до верхнього лівого кута вказує на 
більш високу діагностичну ефективність аналізу. 
Площа під кривою (AUC) забезпечує індекс за-
гальної дискримінативної спроможності тесту. 
Порівняння AUC було виконано з використанням 
статистичного пакета SPSS. Коефіцієнт кореля-
ції Пірсона дозволив оцінити важливість різних 
змінних. Різниця була значущою, якщо р<0,05. 
Визначення прогностичної цінності зроблено за 
допомогою MedCalcSoftware. 

Результати досліджень 

Сироваткові рівні антитіл до anti-CCP, ММР-3, 
РФ, СРБ і ШОЕ у хворих на РА з наявністю еро-
зій і без ерозій. 

Ми досліджували рівні anti-CCP, MMP-3, 
РФ,СРБ і рівень ШОЕ у хворих на РА з ерозіями 
і без ерозій (таблиця I). Рівні титрів антитіл до 
anti-CCP і ШОЕ були значно вище у хворих на 
РА з ерозіями, ніж у пацієнтів з РА без наявності 
ерозій (р <0,001 та 0,0341 відповідно). 
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Таблиця І 
Демографічна та лабораторна характеристика пацієнтів з ерозивною та неерозивною формою РА 

 Ерозивна форма РА (n=21) Неерозивна форма РА (n=34) 
Вік  64,17 61 
Жінки 14 28 

Чоловіки 7 6 
MMP-3 чол. (нг/мл) 22.36 (15.3) 41.03 (41.2) 
MMP-3 жін. (нг/мл) 19.55 (23) 16.15 (29.78) 
ШОЕ (мм/г) 34.35 (24.68) 22.14 (14.17) 
РФ (МО/мл) 1.07 (0.91) 0.98 (0.87) 

Anti-CCP (МО/мл) 108.78 (60.07) 51.85 (61.36) 
СРБ (мг/л) 1.79 (2.91) 1.61 (2.14) 

 

До того ж, частота виявлення підвищених ти-
трів антитіл до anti-CCP була вища у пацієнтів з 
РА з наявністю ерозій у порівнянні зі значенням 
у пацієнтів з РА без ерозій (78,3% проти 43,2%). 

Клінічна чутливість і специфічність anti-
CCP, MMP-3, РФ, СРБ та ШОЕ. 

Підвищені титри антитіл до anti-CCP мали 
специфічність і чутливість 70,3% і 73,9%, відпо-
відно для РА з ерозіями в порівнянні з РА без 
ерозій (таблиця III). Клінічна специфічність анти-
тіл до anti-CCP була вищою ніж РФ, ШОЕ, СРБ 
іММР-3 (таблиця II). Для подальшого порівняння 
діагностичної цінності кожного із тестів, ми побу-
дували криву ROC та вирахували площу під кри-

вою (AUC). Крива ROC показника anti-CCP пря-
мує ближче до верхнього лівого кута, ніж криві 
інших маркерів, що вказує на те, що чутливість в 
порівнянні з показниками однакової специфічно-
сті, була вище, для титру антитіл до anti-CCP. 
Перевага anti-CCP над іншими маркерами була 
підтверджена шляхом порівняння AUC, так AUC 
показника anti-CCP була значно більше, ніж AUC 
інших маркерів (площа під кривою для anti-CCP 
0,755, для ШОЕ 0,660, для CRP 0,611, 0,577 для 
РФ, і 0,484 для ММР-3 у жінок). Таким чином, 
виявилось, що anti-CCP має більш високе діаг-
ностичне значення для перебігу РА з ерозіями. 

 

Таблиця ІІ  
Визначення чутливості і специфічності MMP-3, ШОЕ, РФ, Anti-CCP та  

СРБ у хворих з ерозивною та неерозивною формами РА 

Показник  Критерії 
Чутливість 
(95% С.І.) 

Специфічність (95% С.І.) 

MMP-3 жін. (нг/мл) 23.320 32.6 (11.1-60.8) 85.8 (67.9-95.4) 
MMP-3 чол. (нг/мл) 49.110 98.5 (94.0-91.4) 38.1 (9.6-75.9) 
ШОЕ (мм/г) 20.090 70.2 (47.7-87.3) 56.1 (38.8-72.2) 
РФ (МО/мл) 0.130 64.7 (42.2-83.1) 52.1 (35.1-68.8) 

Anti-CCP (МО/мл) 87.140 74.6 (52.3-90.4) 69.4 (52.1-83.2) 
СРБ (мг/л) 1.020 90.2 (70.2-97.6) 36.5 (21.3-54.6) 

 

Прогностична цінність anti-CCP, ММР-3, РФ, 
СРБ і ШОЕ. 

Позитивне прогностичне значення було вище 
для anti-CCP (59,6%) та MMP3 у чоловіків 
(60,7%). Негативне прогностичне значення було 
вище для MMP-3 у чоловіків (98,9%), СРБ 
(86,8%) і титру антитіл до anti-CCP (82%). Від-
значимо, що найвища позитивна і негативна 
прогностична цінність для показника ММР-3 бу-
ла відзначена у дуже невеликої групи (8 пацієн-
тів) та не може бути статистично достовірною. 
Таким чином, рівень anti-CCP є найкращим пре-
диктором РА з ерозіями в порівнянні з іншими 
маркерами. 

Кореляція між рівнями антитіл до anti-CCP, 
РФ та маркерами запалення у пацієнтів з ерози-
вною та неерозивною формами РА. 

Як показано в таблицях ІІІ і ІV, ми не знайшли 
кореляції між підвищеними рівнями антитіл до 
anti-CCPі маркерами запалення, в тому числі 
ШОЕ та СРБ в обох групах пацієнтів з РА. На ві-
дміну від цього, була відзначена кореляція між 
рівнями РФ і СРБ в групі пацієнтів з РА без еро-
зій. Більш істотна кореляція була відмічена між 
підвищеними титрами антитіл до anti-CCP та РФ 
у хворих з РА без ерозій (р<0,001) в порівнянні з 
групою пацієнтів з РА з ерозіями (р<0,046). 

 

Таблиця ІІІ  
Коефіцієнт кореляції за Пірсоном між ШОЕ, РФ, Anti-CCP та СРБ у пацієнтів з неерозивною формою РА 

 Anti-CCP СРБ ШОЕ РФ 
 r p r p r p r p 

Anti-CCP х х -0.16685 0.3289 0.06517 0.6898 0.65984 ˂0.0007 
СРБ  -0.16685 0.3289 х х 0.09098 0.5784 0.34912 0.0361 
ШОЕ  0.06517 0.6898 0.09098 0.5784 х х 0.12494 0.4615 
РФ  0.65984 ˂0.0007 0.34912 0.0361 0.12494 0.4615 х х 
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Таблиця ІV 
Коефіцієнт кореляції за Пірсоном між ШОЕ, РФ, Anti-CCP та СРБ у пацієнтів з ерозивною формою РА 

 Anti-CCP СРБ ШОЕ РФ 
 r p r p r p r p 

Anti-CCP х х 0.09287 0.6624 -0.14865 0.4912 0.41436 ˂0.0439 

СРБ  0.09287 0.6624 х х 0.02828 0.8994 0.11692 0.5881 
ШОЕ  -0.14865 0.4912 0.02828 0.8994 х х -0.07133 0.7511 
РФ  0.41436 ˂0.0439 0.11692 0.5881 -0.07133 0.7511 х х 

Результати досліджень та їх обговорення  

Ураження суглобів, викликані РА, у значній 
мірі, приводить до втрати працездатності. Рання 
діагностика і профілактика ураження суглобів 
стає важливим золотим стандартом в лікуванні 
РА. Отже, раннє визначення предикторів РА мо-
же змінити перебіг захворювання. У цьому дос-
лідженні ми порівняли діагностичне значення 
антитіл до anti-CCP з іншими лабораторними 
маркерами, такими як ММР-3, РФ, ШОЕ та СРБ 
у хворих на РА з наявністю ерозій і без. Також 
нами було виявлено, що рівні і частота підвище-
них титрів антитіл до anti-CCP та показники ШОЕ 
були вище у пацієнтів з РА з наявністю ерозій. 

На основі аналізу кривих ROC нами було 
продемонстровано, що присутність антитіл до 
anti-CCP у хворих з ерозивним РА має більше 
діагностичне значення у порівнянні з ММР-3, РФ, 
СРБ та ШОЕ. Позитивна прогностична цінність 
була вище у антитіл до anti-CCP у порівнянні з 
іншими маркерами. Ми зафіксували статистичну 
кореляцію між антитілами до anti-CCP та марке-
рами запалення, такими як ШОЕ та СРБ, як у 
пацієнтів з РА з ерозіями, так і у хворих на РА 
без ерозій. У той же час, ми підтвердили коре-
ляцію показників anti-CCP та РФ в обох групах 
пацієнтів, важливо що ступінь кореляції був 
більш виражений в групі хворих на РА без еро-
зій. Таким чином, діагностичне значення антитіл 
до anti-CCP перевершує значення інших марке-
рів для РА з ерозіями. Крім того, відсутність ко-
реляції між рівнями anti-CCP і маркерами запа-
лення у пацієнтів з РА з ерозіями визначається в 
якості важливого маркера ерозій. 

Висновки 

Результати нашого дослідження свідчать про 
те, що наявність антитіл до anti-CCP має вищу 
діагностичну цінність, ніж ММР-3, РФ, СРБ і 
ШОЕ у хворих з ерозивним РА. Ми показали, що 

ці антитіла являються незалежним предиктором 
рентгенологічних змін суглоба. Подальші дослі-
дження з більшою популяцією пацієнтів необхід-
ні для оцінки важливості показника антитіл до 
anti-CCP в клінічній практиці, особливо для РА з 
ерозіями. 
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Реферат 

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ОПРЕДЕЛЕНИЯ АНТИТЕЛ К ANTI-CCP,  
РЕВМАТОИДНОГО ФАКТОРА И МАРКЕРОВ ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
Ткаченко М. В., Бабанина М.Ю., Хайменова Г. С. 
Ключевые слова: ревматоидный фактор, антитела к anti-CCP, С-реактивный белок, скорость оседания эритроцитов, 
ревматоидный артрит. 

Целью исследования было сравнить диагностическую ценность лабораторных показателей актив-
ности ревматоидного артрита: матриксной металлопротеиназ-3 (ММР-3), антител к анти-циклического 
цитрулинированному пептиду (anti-CCP), ревматоидного фактора (RF), скорости оседания эритроци-
тов (СОЭ) и С- реактивного белка (СРБ) у больных с эрозивной и неерозивной формами ревматоид-
ного артрита. В обследование была привлечена группа больных, состоящая из 60 пациентов с РА, 
диагноз которых соответствует пересмотренным критериям Американского Колледжа по Ревматоло-
гии. Иммуноферментный анализ (ELISA) использовали для определения anti-CCP и MMP-3. РФ опре-
деляли с помощью усиленного латексного иммунонефелометрического анализа. СРБ измеряли с по-
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мощью латексного иммуноанализа. Уровни титров антител к anti-CCP и СОЭ были значительно выше 
у пациентов с эрозивным РА, чем у пациентов с неэрозивным РА (р <0,001 и 0.0341), соответственно. 
Кроме того, более высокая частота повышенных титров антител к anti-CCP была обнаружена у паци-
ентов с эрозивным РА по сравнению с пациентами с неэрозивным РА (78,3% против 43,2%, соответс-
твенно). Кривая ROC для anti-CCP проходит ближе к верхнему левому углу, чем другие маркеры и 
площадь под кривой anti-CCP была значительно больше, чем площадь под кривой других маркеров 
(0,755 для anti-CCP, 0,660 для СОЭ, 0,611 для CRP, 0,577 для РФ и 0,484 для MMP-3 женщин). Поло-
жительная прогностическая ценность была выше для антител к anti-CCP по сравнению с другими ма-
ркерами. Мы не нашли значительной статистической корреляции между титрами антител к anti-CCP и 
воспалительными маркерами, такими как СОЭ или СРБ. Однако мы подтвердили корреляцию повы-
шенных титров антител к anti-CCP и РФ в обеих группах пациентов, тогда как степень корреляции бы-
ла более значимой у пациентов с неэрозивным РА. Результаты нашего исследования свидетельст-
вуют о том, что наличие повышенных титров антител к anti-CCP имеет лучшее диагностическое зна-
чение по сравнению с ММР-3, РФ, СРБ и СОЭ у больных эрозивный РА. 

Summary 

DIAGNOSTIC VALUE IN DETECTING ANTIBODIES TO ANTI-CCP, RHEUMATOID FACTOR AND INFLAMMATORY MARKERS IN 
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 
Tkachenko M.V., Babanina M.Yu., Кhaymenova G.S. 
Key words:  rheumatoid factor, antibodies for anti-CCP, C-reactive protein, erythrocyte sedimentation rate, rheumatoid arthritis. 

The aim of the study was to compare the diagnostic value of laboratory parameters of rheumatoid arthritis 
progression: matrix metaloproteinase-3 (MMP-3), antibodies to cyclic citrullinated anti-peptide (anti-CCP), 
rheumatoid factor (RF), erythrocyte sedimentation rate (ESR) and C-reactive protein (CRP) in patients with 
erosive and non-erosive forms of rheumatoid arthritis. The survey involved 60 patients with RA, whose 
diagnosis met the revised criteria of the American College of Rheumatology. Enzymatic Assay (ELISA) was 
used to determine the anti-MMP-CCP-3. RF was assessed by latex strengthening imunonotelometrical 
analysis. CRP was measured using latex immunoassay. The levels of antibody titres for anti-CCP and ESR 
were significantly higher in patients with erosive RA than in patients with RA non-erosive (p < 0.001 and 
0.0341), respectively. Moreover, higher frequency of high titres of antibodies to anti-CCP was found in 
patients with erosive RA compared to patients with non-erosive RA (78.3% vs. 43.2%, respectively). ROC 
curve for anti-CCP passed near the upper near left corner than the other markers and area under the curve 
anti-CCP were much larger than the area under the curve of other markers (0.755 for anti-CCP, 0,660 for 
ESR, 0.611 for CRP, 0,577 for RF and 0.484 MMP-3 for women). The positive predictive value was higher 
for antibodies to anti-CCP compared with other markers. We found no significant statistical correlation 
between antibody titres for anti-CCP and inflammatory markers such as CRP or ESR. However, we 
confirmed the correlation of high antibody titres for anti-CCP and RF in both groups of patients, while the 
degree of correlation was more significant in patients with RA non-erosive. Our results indicate that the presence 
of high titres of antibodies to anti-CAP points out better diagnostic value compared to MAP-3, FRO, CRP and 
EAR in patients with erosive RA. 
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СУЧАСНИЙ ПІДХІД ДО ПРОФІЛАКТИКИ ЗАГОСТРЕНЬ ТА ЛІКУВАННЯ 
ХВОРИХ НА ХОЗЛ У ПОЄДНАННІ З ОСТЕОАРТРИТОМ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) –  захворювання, яке характеризується хроні-
чним обмеженням швидкості повітряного потоку, різноманітними патологічними змінами в леге-
нях, істотними позалегеневими проявами і серйозними супутніми захворюваннями, які можуть до-
датково обтяжувати перебіг ХОЗЛ [1]. Системні прояви знижують якість життя, сприяють ран-
ній інвалідизації і вносять значний вклад в смертність хворих з ХОЗЛ. Одним з найбільш серйозних і 
соціально значущих системних проявів хронічного обструктивного захворювання легень є захворю-
вання серцево-судинної системи та опорно-рухового апарату[2]. Метою нашої роботи стало під-
вищити ефективність лікування хворих на хронічне обструктивне захворювання легень в поєднан-
ні з остеоартритом (ОА) на підставі вивчення клінічного перебігу, оцінки якості життя хворих і об-
ґрунтування фармакологічної корекції. Робота проводилася на базі Полтавської обласної клінічної 
лікарні ім. Н.В. Скліфосовського. Дослідження здійснювалося в науково-дослідному інституті гене-
тичних та імунологічних основ розвитку патології та фармакогенетики вищого державного на-
вчального закладу України "Українська медична стоматологічна академія" (ВДНЗУ "УМСА"). Обсте-
жено 40 хворих із середнім віком 54,4 ± 3,1 років із загостренням ХОЗЛ (клінічна група В-С – GOLD II-
III), в поєднанні з ОА. Серед хворих чоловіків було 28 (70%), жінок - 12 (30%). ОА в фазі нестійкої ре-
місії верифікували у всіх пацієнтів. Залежно від обраного варіанту лікування пацієнти були розділені 
на 2 репрезентативні групи - I і II ст. Пацієнти групи І отримували тільки базисну терапію ХОЗЛ 
відповідно до існуючих протоколів, а групі II до базисної терапії додавали фенспірид гідрохлорид 80 
мг 2 рази на добу протягом 12 днів. Повне обстеження хворих проводилося при госпіталізації і че-
рез 3 місяці з дня госпіталізації. За результатами дослідження при додаванні до базисної терапії 
фенспірида у хворих з констеляцією ХОЗЛ і ОА регрес захворювання (зменшення кашлю) спостері-
гався на 2,9 ± 0,4 днів раніше, задишки на 2,3 ± 0,33 ніж в групі порівняння (р < 0,05), поліпшувалась 
якість життя пацієнтів, збільшувалася толерантність до фізичних навантажень. Об’єм форсова-
ного видоху (ОФВ1) у пацієнтів групи І через 3 місяці став дорівнювати 62,6 ± 4,2%, групи II – 68,1 ± 
4,9%, Повернення бронхіальної обструкції в обох групах підвищилось: в групі І на 4,2 ± 1,1 %, в групі 
II - 5,6 ± 1,5%. Додавання до лікування фенспірид гідрохлориду достовірно поліпшило ЯЖ хворих на 
ХОЗЛ у поєднанні з ОА за всіма шкалами опитувальника SF-36, що відображають фізичний стан 
пацієнта. Через 3 місяці спостереження у хворих ІІ групи з поєднаною патологією достовірно зме-
ншилися показники ВАШ, індексу Lequesne і WOMAC. У хворих II групи має місце більш виражена по-
зитивна динаміка зменшення запальної активності, яка підтверджується зниженням вмісту ФНП-α. 
Термін госпіталізації пацієнтів групи І становив 14,3 ± 0,4 днів, групи ІІ - трохи менше і склав 12,9 ± 
0,5 днів. Додаткове застосування фенспірида гідрохлориду в терапії хворих на ХОЗЛ у поєднанні з 
ОА, сприяє поліпшенню результату лікування пацієнтів, підвищенню якості життя, зменшенню те-
рміну госпіталізації і пролонгації ремісії, вказує на зменшення вираженості системного запалення. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, остеоартрит, коморбідність, протизапальна терапія, фенспірид 
гідрохлориду. 

Стаття є частиною фундаментальної НДР: «Розробка стратегії використання епігенетичних механізмів для профілактики та 
лікування хвороб, пов'язаних із системними запаленнями», 0114U000784  2014 – 2016 рр. Професор І. П. Кайдашев НДІ ГІОРПФ. 

Вступ 

За результатами аналізу причин смертності 
хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) за останні 20 років піднялося на 3 місце 
з 5-го, показник збільшився на 1,7% [3]. 

ХОЗЛ є системним захворюванням. В його 
основі лежать процеси оксидантного стресу, що 
виникає в результаті утворення в дихальних 
шляхах великої кількості вільних радикалів, які 
надходять в організм людини як ззовні (з тютю-
нового диму), так і продукуються ендогенно ней-
трофілами і макрофагами [4]. На тлі надлишку 
оксидантів відбувається виснаження механізмів 
антиоксидантного захисту, розвиваються ендо-
теліальна дисфункція і системне запалення. 
Зафіксований частий перебіг ОА на тлі ХОЗЛ [5]. 

Хронічний характер патологій, обмеження 
функціональних можливостей, необхідність три-

валої, а в деяких випадках і постійної терапії, 
незмінно призводить до модифікації способу 
життя пацієнта, що, в свою чергу, ініціює появу 
проблем соціальної адаптації та погіршення яко-
сті життя (ЯЖ) [6]. Якість життя хворої людини в 
сучасній медицині розглядається як інтегральна 
характеристика стану, складається з фізичного, 
психологічного, соціального компонентів [7].  

Мета дослідження 

Підвищити ефективність лікування хворих на 
ХОЗЛ в поєднанні з ОА на підставі вивчення клі-
нічного перебігу, оцінки якості життя хворих і об-
ґрунтування фармакологічної корекції. 

Матеріали та методи дослідження 

Робота проводилася на базі Полтавської об-
ласної клінічної лікарні ім. Н.В. Скліфосовського. 
Дослідження здійснювалося в науково-дослідному 
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інституті генетичних та імунологічних основ роз-
витку патології та фармакогенетики вищого 
державного навчального закладу України "Укра-
їнська медична стоматологічна академія" 
(ВДНЗУ "УМСА"). 

Обстежено 40 хворих середнього віку 54,4 ± 
3,1 років із загостренням ХОЗЛ (клінічна група В-
С - GOLD II-III), в поєднанні з ОА. Тривалість за-
хворювання ХОЗЛ становила 16,2 ± 2,1 року. 
Серед хворих чоловіків було 28 (70%), жінок - 12 
(30%). Всі хворі були курці, стаж куріння стано-
вив 32,4 ± 2,9 пачко-років. ОА в фазі нестійкої 
ремісії верифікували у всіх пацієнтів, були залу-
чені великі суглоби – колінні, плечові, гомілково-
стопні. Залежно від обраного варіанту лікування 
пацієнти були розділені на 2 репрезентативні 
групи – I і II ст. 

Пацієнти групи І отримували тільки базисну 
терапію ХОЗЛ відповідно до існуючих протоколів 
(комбіновані короткого дії бронходилятатори, 
бронходилятатори тривалої дії, муколітики, ан-
тибіотики-макроліди, при необхідності – системні 
кортикостероїди, а також –  хондропротектори), 
а групі II до базисної терапії додавали фенспі-
рид гідрохлорид 80 мг 2 рази на добу протягом 
12 днів. Повне обстеження хворих проводилося 
при госпіталізації, виписці і через 3 місяці з дня 
госпіталізації. 

Якість життя хворих на ХОЗЛ у поєднанні з 
ОА досліджувалась за допомогою наступних 
опитувальників: стандартизований неспецифіч-
ний опитувальник SF-36 (Medical Outcomes 
Study 36-Item Short-Form Health Status) – 36 пи-
тань, що дозволяють найбільшою мірою оціню-
вати взаємозв'язок ЯЖ з соціальним статусом, 
психічним здоров'ям і загальним благополуччям 
індивідуума; респіраторний опитувальник госпі-
талю святого Георгія (SGRQ) – 76 питань, струк-
турованих таким чином, що відповіді на них ві-
дображають суб'єктивну оцінку пацієнтом респі-
раторних порушень, фізичної активності та її 
обмежень, психосоціальної адаптації, впливу 
статусу здоров'я на трудову і повсякденну дія-
льність, емоційного сприйняття хвороби, відно-
син з близькими людьми, потреби в лікуванні і 
прогнозу захворювання; суглобовий індекс Річі, 
вираженість болю за візуальною аналоговою 
шкалою (ВАШ), індекс Lequesne, WOMAC 
(Western Ontario and McMaster University). 

Визначення ФНО-α і IL-1β в сироватці крові 
обстежених хворих проводилося методом іму-
ноферментного аналізу. ФЗД вивчалася за до-
помогою спирографу «Spirobank» (MIR, Італія). 

Результати отриманих досліджень були об-
роблені на персональному комп'ютері за допо-
могою пакету статистичних програм SPSS для 
Windows. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Всі пацієнти з інфекційним загостренням 
ХОЗЛ в поєднанні з ОА, скаржилися на вираже-
ну постійну задишку в спокої, яка посилювалася 

при незначному фізичному навантаженні, під-
вищену температуру тіла до 37,4-37,8 С°, над-
садний кашель з гнійною мокротою, слабкість, 
дратівливість. При додаванні до базисної терапії 
фенспірида у хворих з констеляцією ХОЗЛ і ОА 
регрес захворювання (зменшення кашлю, зни-
ження температури тіла, відсутність загальної 
слабкості) спостерігався на 2,9 ± 0,4 днів раніше, 
задишки на 2,3 ± 0,33 ніж в групі порівняння (р 
<0,05). 

Рівень обсягу ОФВ1 у всіх пацієнтів склав 
53,4 ± 3,9%, тест на оборотність бронхіальної 
обструкції в тесті з бронхолітиками перед ліку-
ванням склав 2,9 ± 0,3%, сатурації кисню – 92, 3 
± 2,4%. При порівнянні з хворими, які отримува-
ли тільки базисну терапію мало місце достовірні 
зростання МШВ25 (р<0,05).  

ОФВ1 у пацієнтів групи І через 3 місяці став 
дорівнює 62,6 ± 4,2%, групи II - 68,1 ± 4,9%, По-
вернення бронхіальної обструкції в обох групах 
підвищилось: в групі І на 4,2 ± 1,1 %, в групі II – 
5,6 ± 1,5%. 

Додавання до лікування фенспірид гідрохло-
риду достовірно поліпшило ЯЖ хворих на ХОЗЛ 
у поєднанні з ОА за всіма шкалами, що відобра-
жають фізичний стан пацієнта, а саме – фізичну 
активність (62,7 ± 3,3 проти 69,9 ± 3,5), роль фі-
зичних проблем в обмеженні життєдіяльності 
(51,4 ± 3,9 проти 61,4 ± 3,9), інтенсивність болю 
(42,3 ± 4,3 проти 38,3 ± 4,3), загальний стан здо-
ров'я (56,2 ± 3,7 проти 66,2 ± 3,7), життєву акти-
вність (46,4 ± 2,9 проти 61,4 ± 3,2). 

В результаті проведеного дослідження за до-
помогою респіраторного опитувальника госпіта-
лю святого Георгія було виявлено, що додаван-
ня препарату фенспірид гідрохлориду 80 мг 2 
рази на добу до стандартної терапії в групі ІІ 
хворих на ХОЗЛ і ОА призводить до більш вира-
женого поліпшення показників ЯЖ, ніж в групі 
пацієнтів І. А через 3 місяці лікування препара-
том фенспірид гідрохлориду пацієнти ІІ групи 
відзначили зменшення вираженості симптомів 
ХОЗЛ (∆ = -20%) і зменшення обмеження фізич-
ної активності (∆ = -25,4%) (p<0,05). У пацієнтів в 
I групі змін не виявлено.  

При первинному обстеженні хворих на ХОЗЛ 
у поєднанні з ОА пацієнтів I і II груп з'ясувалося, 
що суглобовий синдром був виражений на од-
ному рівні 5,38 ± 1,29 бала. Індекси Lequesne 
залишається одним з найнадійніших для оцінки 
тяжкості ОА у хворих з ураженням великих суг-
лобів. Даний показник у хворих I і II груп стано-
вив 18,4 ± 3,8 бала. Індекс WOMAC дає можли-
вість адекватно оцінити функціональний стан су-
глобів у хворих ОА. Нами встановлено, що пока-
зник індексу WOMAC у пацієнтів як І так ІІ групи 
склав 64,2 ± 12,7 бала. 

Через 3 місяці спостереження у хворих з по-
єднаною патологією під впливом фенспірида гі-
дрохлориду на тлі традиційної патогенетичної 
терапії достовірно зменшилися показники ВАШ в 
1,9 рази (3,18 ± 0,24 см проти 6,01 ± 0,59 см, р 
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<0, 05), індексу Lequesne в 2,0 рази (9,42 ± 1,81 
бала проти 19,17 ± 4,15 бала, р <0,05) і WOMAC 
в 1,6 рази (38,7 ± 3,7 бали проти 63,8 ± 8,3 бала, 
р <0,05) відповідно. 

Після курсу терапії у пацієнтів групи І рівень 
IL-1β знизився в 1,7 рази (р <0,01). Після прове-
дення лікування з додавання до базисної терапії 
фенспірида у осіб групи ІІ це зниження було 
більш значущим – в 2,8 рази (р<0,001). У хворих 
II групи має місце більш виражена позитивна 
динаміка зменшення запальної активності, яка 
підтверджується зниженням вмісту ФНП-α в 1,9 
<рази (61,8 ± 5,9 пг/мл проти 131,5 ± 6,9 пг/мл, 
р< 0,001). 

Висновки 

Включення фенспірид гідрохлориду до ком-
плексного лікування хворих на ХОЗЛ у поєднанні 
з ОА дозволяє зменшити і стабілізувати основні 
клінічні прояви цієї констеляції захворювань за 
рахунок плейотропних дії. 

Додаткове застосування фенспірида гідрох-
лориду під час загострення ХОЗЛ в поєднанні з 
ОА сприяє зменшенню концентрації IL-1β в си-
роватці крові пацієнтів, вказує на зменшення ви-
раженості системного запалення і сприяє про-
лонгації ремісії, поліпшенню результату лікуван-
ня пацієнтів. Частота загострень ХОЗЛ у хворих 
з поєднаною патологією при цьому терапії знач-
но зменшується, що сприяє підвищенню якості 
життя пацієнтів. 
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Реферат 

СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД В ПРОФИЛАКТИКЕ ОБОСТРЕНИЙ И ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ХОЗЛ В СОЧЕТАНИИ С 
ОСТЕОАРТРИТОМ 
Хайменова Г.С. 
Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, остеоартрит, коморбидность, противовоспалительная 
терапия, фенспирид гидрохлорида. 

Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) – заболевание, характеризующееся хро-
ническим ограничением скорости воздушного потока, различными патологическими изменениями в 
легких, существенными внелегочными проявлениями и серьезными сопутствующими заболеваниями, 
которые могут дополнительно отягощать течение ХОЗЛ [1]. Системные проявления снижают качество 
жизни, способствуют ранней инвалидизации и вносят значительный вклад в смертность больных с 
ХОЗЛ. Одним из самых серьезных и социально значимых системных проявлений хронического об-
структивного заболевания легких являются заболевания сердечно-сосудистой системы и опорно-
двигательного аппарата [2]. Целью нашей работы стало повысить эффективность лечения больных 
хроническим обструктивным заболеванием легких в сочетании с остеоартритом (ОА) на основании 
изучения клинического течения, оценки качества жизни больных и обоснования фармакологической 
коррекции. Работа проводилась на базе Полтавской областной клинической больницы им. Н.В. Скли-
фосовского. Исследование осуществлялось в научно-исследовательском институте генетических и 
иммунологических основ развития патологии и фармакогенетики высшего государственного учебного 
заведения Украины "Украинская медицинская стоматологическая академия" (ВДНЗУ "УМСА"). Обсле-
довано 40 больных со средним возрастом 54,4 ± 3,1 лет с обострением ХОЗЛ (клиническая группа В-
С – GOLD II-III), в сочетании с ОА. Среди больных мужчин было 28 (70%), женщин – 12 (30%). ОА в 
фазе нестойкой ремиссии верифицировано у всех пациентов. В зависимости от выбранного варианта 
лечения, пациенты были разделены на 2 репрезентативные группы - I и II ст. Пациенты группы и по-
лучали только базисную терапию ХОЗЛ в соответствии с существующими протоколами, а группе II к 
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базисной терапии добавляли фенспирид гидрохлорид 80 мг 2 раза в сутки в течение 12 дней. Полное 
обследование больных проводилось при поступлении и через 3 месяца со дня госпитализации. По 
результатам исследования при добавлении к базисной терапии фенспирида у больных с констелля-
цией ХОЗЛ и ОА регресс заболевания (уменьшение кашля) наблюдалось на 2,9 ± 0,4 дней раньше, 
одышки на 2,3 ± 0,33 чем в группе сравнения (р < 0,05), улучшалось качество жизни пациентов, уве-
личивалась толерантность к физическим нагрузкам. Объем форсированного выдоха (ОФВ1) у пациен-
тов группы I через 3 месяца стал равен 62,6 ± 4,2%, группы II – 68,1 ± 4,9%, возвращение бронхиаль-
ной обструкции в обеих группах повысилось: в группе и на 4,2 ± 1,1%, в группе II – 5,6 ± 1,5%. Добав-
ление к лечению фенспирид гидрохлорида достоверно улучшило КЖ больных ХОЗЛ в сочетании с 
ОА по всем шкалам опросника SF-36, отражающие физическое состояние пациента. Через 3 месяца 
наблюдения у больных II группы с сочетанной патологией достоверно уменьшились показатели ВАШ, 
индекса Lequesne и WOMAC. У больных II группы имеет место более выраженная положительная ди-
намика уменьшения воспалительной активности, которая подтверждается снижением содержания 
ФНО-α. Срок госпитализации пациентов группы I составлял 14,3 ± 0,4 дней, группы II - поменьше и со-
ставил 12,9 ± 0,5 дней. Дополнительное применение фенспирида гидрохлорида в терапии больных 
ХОЗЛ в сочетании с ОА способствует улучшению результата лечения пациентов повышению качест-
ва жизни, уменьшению срока госпитализации и пролонгации ремиссии, указывает на уменьшение вы-
раженности системного воспаления. 

Summary 

MODERN APPROACH IN PREVENTION AND TREATMENT OF EXACERBATED CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
AND COMORBID OSTEOARTHRITIS 
Кhaymenova G.S. 
Key words:  chronic obstructive pulmonary disease, osteoarthritis, comorbidity, anti-inflammatory therapy 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by chronic limitation of airflow speed, a 
variety of pathological changes in the lungs, significant extrapulmonary manifestations and severe 
comorbidities that could further burden the course of COPD [1]. Systemic manifestations of lower quality of 
life contribute to early disability and make a significant contribution to mortality. One of the most serious and 
socially significant systemic manifestations of chronic obstructive pulmonary disease is diseases of the 
cardiovascular system and the musculoskeletal system [2]. The aim of our study was to improve the 
effectiveness of the therapy for patients with chronic obstructive pulmonary disease and comorbid 
osteoarthritis (OA) based on the study of the clinical course, assessment of the quality of life of patients and 
substantiating of proper pharmacological correction. The research was carried out on the basis of the 
Poltava Regional Clinical Hospital. The study involved 40 patients with a mean age of 54,4 ± 3,1 years who 
had acute exacerbation of COPD (clinical group B-C – GOLD II-III), and comorbid OA. There were 28 (70%) 
males and 12 (30%) females. OA was verified in the phase of unstable remission in all patients. Depending 
on the treatment option, patients were divided into 2 groups. The patients of the group I received only basic 
therapy of COPD in accordance with existing protocols and the patients of group II received standard 
treatment and fenspirid hydrochloride in a dose of 80 mg twice a day for 12 days. The patients passed 
through complex examination on admission to the hospital and in 3 months when being discharged from the 
hospital. 

Our study showed when fenspiride was introduced  into standard therapy of the patients with COPD and 
comorbid OA the regression of the condition (cough lessening) was observed in 2,9 ± 0,4 days earlier, 
dyspnea in  2,3 ± 0,33 days than in the comparison group (p < 0.05). We also observed improved quality of 
patients’ life, increased tolerance to physical activity. Forced expiratory volume (FEV1) of the patients of the 
group I in 3 months made up 62,6 ± 4,2%, in the group II was 68,1 ± 4,9%. Administration of fenspirid 
hydrochloride into the therapy significantly improved the life quality of COPD patients with comorbid OA by 
all scales of the SF-36 questionnaire, reflecting the physical condition of the patient. 

In 3 months since the beginning of the observation the patients of the group II with the comorbidity 
demonstrated significant decrease in VAS rates, Lequesne index and WOMAC. The patients of the group II 
were observed to have more pronounced positive dynamics in reducing inflammatory progression that was 
confirmed by the reduction of TNF-α. The term of hospital staying for the group I lasted 14,3 ± 0,4 days, for 
the group II it was slightly shorter, 12,9 ± 0,5 days. Additional application of fenspiride hydrochloride in the 
treatment of COPD patients with comorbid OA improves the outcomes, quality of life, reduces of the term of 
hospital staying and prolongs the remission, results in reduction of the severity of systemic inflammation. 
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УДК 616-053.2: 614.2 
Шипко А.Ф. 

МІЖСЕКТОРАЛЬНА СКЛАДОВА СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ МОДЕЛІ 
ПРОФІЛАКТИКИ ДИСПЛАСТИКОЗАЛЕЖНОЇ ПАТОЛОГІЇ БРОНХОЛЕГЕНЕВОЇ 
СИСТЕМИ У ДІТЕЙ: МЕТОДОЛОГІЯ РОЗРОБКИ РЕГІОНАЛЬНИХ ПРОГРАМ 
ТА АЛГОРИТМ ОЦІНКИ ЕФЕКТИВНОСТІ 
Харківський національний медичний університет МОЗ України 

На основі вивчення окремих регіонально-екологічних факторів та їх впливу на стан здоров`я дитя-
чого населення визначені очікувані показники патогенного та саногенного впливу найбільш значи-
мих регіонально - екологічних факторів диспластикозалежної патології бронхолегеневої системи 
серед дитячого населення. Обґрунтовані моделі кінцевих результатів щодо модифікації факторів 
ризику та очікувана ефективність N - факторної регіонально-екологічної програми первинної про-
філактики. Визначені пріоритетні напрямки реалізації регіонально-популяційних програм профіла-
ктики ДЗП БЛГ за рахунок впливу на керовані екологічні фактори довкілля. Наведено приклад роз-
рахунку очікуваної ефективності управління здоров`ям дитячого населення за рахунок міжсектора-
льної взаємодії на регіональному рівні.  

Ключові слова: соціальна медицина, здоров`я дитячого населення, профілактика, фактори ризику, оцінка ефективності. 

Дослідження виконано у межах міжкафедральної НДР Харківського національного медичного університету (ректор – член-
кор. НАМН України, професор В.М. Лісовий) «Медико-біологічна адаптація дітей із соматичною патологією в сучасних умо-
вах» (№ держ. реєстрації 0111U001400) та регіональних (Дніпропетровська та Харківська області) медико-соціальних про-
грам, спрямованих на збереження i зміцнення здоров`я населення. 

Вступ 

 Виключно велика складність проблеми ви-
значення впливу різноманітних факторів на стан 
здоров’я дітей пояснює її відносно слабку мето-
дологічну опрацьованість. Важливе значення у 
вирішенні цієї проблеми повинен відіграти роз-
виток методології популяційного аналізу здо-
ров’я, санологічний та патометричний підхід до 
індивідуальних оцінок рівня здоров’я [4, 5]. У кі-
лькісному плані індивідуальні оцінки повинні по-
даватися у вигляді одного інтегрального показ-
ника, який би відображав різні грані індивідуаль-
ного та суспільного здоров’я. Тобто, комплекс-
ність показників здоров’я дітей, умов та факторів 
які його визначають детермінують синтетичний 
характер індивідуальних та популяційних оцінок 
рівня здоров’я [6, 7]. 

Таким чином, сучасні уявлення про комплек-
сні оцінки рівня здоров’я базуються на синтетич-
них (комплексних, інтегральних, багатовимірних) 
показниках, вимогою до яких є потреба враху-
вання різноманітних (за походженням та мето-
дами одержання) показників здоров’я чи “нездо-
ров’я як на індивідуальному, так і на популяцій-
ному, регіональному рівнях” [4-7]. 

За останні роки опрацьовано багато методи-
чних способів одержання комплексної якісно-
кількісної оцінки стану індивідуального здоров’я. 
Не дивлячись на це, єдиний універсальний під-
хід до розв’язання проблеми відсутній. Одер-
жання узагальненої якісно-кількісної оцінки за-
лишається найважливішим методичним завдан-
ням сучасної теоретичної та практичної медици-
ни [1-7]. 

Мета дослідження 

Мета дослідження полягала у розробці мето-

дології обґрунтування міжсекторальних регіона-
льних програм профілактики та алгоритму оцінки 
їх ефективності на прикладі диспластикозалеж-
ної патології бронхолегеневої системи у дитячо-
му віці. 

Об’єкт і методи дослідження 

При розробці та обґрунтуванні популяційних 
моделей управління здоров`ям - ранньої діагно-
стики та первинної профілактики - нами викори-
стано методи системного популяційного моде-
лювання. В основі цієї методології – розгляд 
здоров`я (в даному випадку - дитячого населен-
ня), як багатофакторної системи, що може пере-
бувати у різних станах організованості (ентропії) 
чи дезорганізації (негентропії) під впливом, зок-
рема, регіонально-екологічних факторів. Прове-
дений нами логічний аналіз методології кількіс-
но-якісного визначення стану здоров’я, а також 
накопичений у цій галузі знань досвід враховані 
при розробці популяційних моделей профілакти-
чного впливу, концепція яких збудована на бага-
тофакторному патометричному / санологічному 
підході до оцінки здоров’я дітей на основі теорії 
інформації (закон інформаційності патології по 
Е.В. Гублеру) [1, 2]. 

Теоретико-інформаційні методи, які базують-
ся на множинних функціях (А.Н.Котельников) та 
математичній теорії інформації (К.Е.Шеннон) [2, 
3], використовують вірогіднісні та статистичні 
уявлення та підходи до визначення кількості ін-
формації, яка відображає ті чи інші явища. На 
основі теорії інформації опрацьовано інформа-
ційно-ентропійний аналіз (ІЕА), який дозволяє 
одержувати узагальнену характеристику склад-
них багатофакторних явищ та об’єктів, на-
приклад комплексні оцінки індивідуального та 
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популяційного здоров’я підлітків [1-73]. Техніка 
одержання показників ентропії багатовимірних 
об’єктів досить проста і складається із перетво-
рення показників вірогідності у показники кілько-
сті інформації, а в подальшому накопичена кіль-
кість інформації (вимірюється у бітах) про бага-
тофакторне явище (чи об’єкт) становить аб-
солютну ентропію (Н), яка дозволяє системно 
оцінювати ступінь дезорганізації, невпорядкова-
ності чи невизначеності стану окремих систем. 
Оскільки ентропія вимірюється у абстрактних 
одиницях, це дозволяє порівнювати внесок фак-
торів, одержаних для різних систем, наприклад 
для окремих патометричних ознак індивідуаль-
ного та популяційного здоров’я, регіонально-
екологічних, онтогенетичних, генеалогічних фак-
торів [4-7]. 

Результати досліджень  
та їх обговорення 

Природна сутність показника ентропії дозво-
ляє при проведенні ІЕА поєднувати багатовимі-
рні дані практично необмеженої кількості як якіс-
них, так і кількісних ознак. Наприклад, показник 
рівня здоров’я, одержаний з використанням ІЕА, 
може бути визначений на основі не тільки поши-
реності захворювань, первинної захворюваності 
та інвалідності, але і анамнестичних факторів, 
показників фізичного розвитку, неспецифічної 
резистентності, біологічних, соціальних, еконо-
мічних та інших факторів. Навіть за таких умов, 
ІЕА дозволяє оцінити значимість окремих показ-
ників, визначити ті із них, які мають найбільшу 
величину ентропії, визначити найбільш впливові 
окремі групи факторів з найбільш високими по-

казниками ентропії відносно характеристики 
якості популяційного та індивідуального здоров’я 
дітей. Методично адекватно (у просторі та часі) 
проведені дослідження можуть з’ясувати струк-
турний перерозподіл та напрямок змін інтегра-
льних показників здоров’я залежно від аналізо-
ваних факторів. Більш висока загальна ентропія 
відповідає більшій дезорганізації системи та сві-
дчить про якісно гірший стан здоров’я, якому ві-
дповідають більш високі показники ентропії. Ен-
тропія розраховується по формулі: Н= - pi log2 pi, 
рi - абсолютна ентропія здоров‘я, що зумовлена 
i-м фактором [1-7] (табл.). 

Практична реалізація ІЕА для характеристики 
стану здоров’я дітей базується на концепції ін-
формаційно-патометричних оцінок індивідуаль-
ного та популяційного здоров’я. Для одержання 
таких оцінок нами проведено клініко-
популяційний аналіз можливих факторів форму-
вання здоров’я дітей та ризику розвитку ДЗП та 
БЛД [10, 12]. Для кожного із значимих факторів 
визначено силу впливу, інформативність. Тобто, 
із значної кількості популяційних ознак ризику 
БЛД визначено найбільш патометрично та сано-
логічно цінні, які в подальшому складають осно-
ву багатовимірної оцінки та аналізу чинників 
здоров’я здорових та хворих дітей. 

Розглядаючи популяційне здоров`я у якості 
багаточинникового показника (N - факторна мо-
дель), виникає потреба у використанні значної 
кількості різних за походженням факторів (на-
приклад регіонально-екологічних, конституційно-
біологічних, генеалогічних) [4-7, 10].  

 

 

Таблиця 
Абсолютна ентропія (біт) здоров`я дітей у популяції  

та диференційований профілактичний потенціал за рахунок 
елімінації впливу найбільш інформативних регіонально-екологічних факторів  

Регіонально-екологічні фактори 
хворі здорові 

ППХВ ППЗД +НХВ -НХВ +НЗД -НЗД 

Рівень радіаційного фону (Х25) 0,473 0,436 0,519 0,224 0,037 0,295 
Вміст у приземному прошарку атмосфери 
важких металів (Х6) 

0,464 0,440 0,523 0,229 0,024 0,294 

Забруднення ґрунту важкими металами (Х2) 0,431 0,512 0,530 0,335 -0,081 0,195 
Забруднюючі речовини від стаціонарних 
джерел (Х19) 

0,521 0,467 0,468 0,261 0,054 0,208 

Інтенсивність утворення відходів (Х22) 0,524 0,444 0,462 0,234 0,080 0,228 
Рівень використання питної води із стац. 
джерел (Х17) 

0,531 0,359 0,422 0,156 0,172 0,266 

Мінералізація водоносного горизонту (Х12) 0,525 0,479 0,459 0,277 0,046 0,182 
Інтенсивність скиду вод: господарсько-
побутових (Х10) 

0,527 0,444 0,451 0,234 0,083 0,218 

Забрудненість питної води із місцевих дже-
рел (Х28) 

0,512 0,359 0,335 0,156 0,153 0,179 

Забруднення ґрунту (137Cs; Х26) 0,486 0,516 0,511 0,347 -0,030 0,164 
Середня ентропія (nХ =10) 0,499 ±0,011 0,446±0,018 0,468±0,020 0,245±0.021 0,054±0,025 0,223±0,016 

Загальна ентропія (nХ =10) 4,994 4,456 4,681 2,453 0,538 2,228 

Примітка: ППХВ - профілактичний потенціал хворих з ДЗП БЛС; ППЗД – профілактичний потенціал здорових дітей; по відпо-
відному фактору довкілля врахована його частота при перевищенні середньорегіонального рівня [8-10]. 
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Рис. 1. Прогнозні показники патогенного та саногенного впливу найбільш значимих регіонально - екологічних факторів дис-
пластикозалежної патології бронхолегеневої системи серед дитячого населення. 

 
Виходячи із концепції факторів ризику, нами 

виконано вивчення прогнозних показників пато-
генного та саногенного впливу (рис. 1) і визна-
чені найбільш впливові (при р<0,05) регіональ-
но-екологічні фактори, зменшення впливу яких 
здатне значимо впливати на ризик формування 
ДЗП бронхолегеневої системи у дитячому віці. 
Відомо [8-12], що регіонально-екологічна зумов-
леність низки захворювань, патологічних станів 
та донозологічних розладів залежить від кількох 
провідних факторів, які мають з одного боку – 
патогенний вплив, з іншого (у разі модифікації) – 
саногенний.  

Традиційно, вивчаючи вплив факторів до-
вкілля, дослідники акцентують на їх негативному 
(патогенному впливі), тоді як відсутні роботи в 
яких на основі вивчення саногенного впливу фа-
кторів обґрунтовуються регіональні програми 
профілактики, у нашому випадку – БЛД.  

Маючи на меті саме обгрунтування таких 
програм, нами використано методологію оцінки 
впорядкованості – інформаційної ентропії бага-
тофакторної системи формування здоров`я хво-
рих дітей у разі наявності у них факторів ризику 
(+НХВ), хворих дітей у разі відсутності у них фак-
торів ризику (-НХВ), здорових дітей з наявними у 
них факторами ризику (+НЗД) та здорових дітей 
за відсутності у них факторів ризику (-НЗД) [10]. 

Це дозволило з позицій теорії інформації та 
за допомогою інформаційного моделювання ви-
значити закономірності формування рівня попу-
ляційного здоров`я перелічених вище чотирьох 
груп дітей та, в подальшому, прогнозувати ефе-
ктивність регіональних програм профілактики 
ДЗП бронхолегеневої системи у дитячому віці, 
спрямованих на елімінацію впливу факторів до-
вкілля та обґрунтування пріоритетних напрямків 
цих програм, зокрема це стосується законодав-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 199 

чої ініціативи та впровадження медико-
екологічних підходів до конкретизації організа-
ційних та технологічних заходів по зменшенню 
забруднення приземного прошарку атмосферно-
го повітря, вмісту важких металів у ґрунті та за-
бруднення водоносного горизонту. Аналіз інфо-
рмаційно-ентропійної моделі впливу факторів 
довкілля на здоров'я дітей у популяції дозволяє 
розрахувати внесок кожного із аналізованих фа-

кторів (рис. 2) у загальний показник дезоргані-
зації системи популяційного здоров`я та, базую-
чись на цьому, визначати очікувану ефектив-
ність (прогнозувати) державних, регіональних та 
комунальних програм популяційної (власне, пе-
рвинної) профілактики ДЗП бронхолегеневої си-
стеми серед дитячого населення 
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Рис. 2. Порівняльна характеристика профілактичного потенціалу (біт)  

популяційних груп здорових  
та хворих дітей залежно від наявних регіонально-екологічних факторів (nХ =10). 

У десятифакторній моделі первинної профі-
лактики ДЗП (рис. 3) враховано не негативний 
вплив факторів, а їх саногенний вплив (профіла-
ктичний потенціал фактора) з відповідним ран-
говим розташуванням, залежно від показників 
профілактичного потенціалу факторів ризику (-

НЗД) [10]. Використання N - факторного плану 
первинної профілактики передбачає урахування 
керованості тих чи інших факторів при складанні 
планів конкретних заходів на регіональному рів-
ні. 
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N - факторний план первинної профілактики диспластикозалежної 
патології бронхолегеневої системи 

Ефективність первинної (регіонально-екологічної) профілактики  
за рахунок зменшення рівня / елімінації факторів 

Х2 Х25 Х26 Х18 Х19 Х29 Х24 Х22 Х10 Х20 
Підвищення якості  

здоров’я (%) 
очікувана ефективність 

впливу (%) 
Зміна ентропії 

 системи 

          +4,9 4,9 10,843 
          +4,8 9,7 10,313 
          +4,7 14,4 9,794 
          +4,6 19,0 9,282 

          +4,3 23,3 8,790 
          +4,3 27,6 8,321 
          +4,3 31,9 7,860 
          +4,3 36,2 7,398 
          +4,2 40,4 6,937 

          +4,1 44,5 6,485 

         (Х20) ↓ антропогенного навантаження від транспорту на атмосферне повітря до 
СРР 

        (Х10) ↓ скиду забруднених стічних вод до СРР 

       (Х22) ↓ накопичення промислових відходів до СРР 

      (Х24) ↓ рівня забруднення повітря до СРР 

     (Х29) ↓ забрудненості місцевих продуктів харчування 

    (Х19) ↓ навантаження від стаціонарних джерел до СРР 

   (Х18) ↓ скиду у водойми забруднюючих речовин до СРР 

  (Х26) ↓ забруднення ґрунту 137Cs до СРР 

 (Х25) ↓ рівня радіаційного фону до СРР 
(Х2) ↓ рівня забрудненості ґрунту важкими металами до СРР 

Рис. 3. Обґрунтовані моделі кінцевих результатів щодо модифікації факторів ризику  
та очікувана ефективність N - факторної регіонально-екологічної програми первинної профілактики  

диспластикозалежної патології бронхолегеневої системи у дітей (СРР – середньорегіональний рівень). 

Водночас, плануючи зменшити рівень регіо-
нально-екологічного фактора (у порівнянні з се-
редньорегіональним), з використанням цієї мо-
делі можна орієнтуватися на очікувану ефектив-
ність (зменшення показників ентропії дитячого 
населення, у відсотках).  

Приклад застосування N - факторного плану 
первинної профілактики диспластикозалежної 
патології бронхолегеневої системи. При розроб-
ці конкретних заходів по профілактиці ДЗП БЛС, 
виходячи із кількісного обґрунтування, що міс-
титься в N - факторному плані, у Нікопольському 
районі Дніпропетровської області, у межах від-
повідних регіональних програм, за результатами 
соціально-економічного менеджменту визначе-
но, що найбільш реальним заходом (виходячи із 
умов фінансування та визначивши найбільш ін-
тенсивні джерела забруднення довкілля) є зме-
ншення рівня забруднення ґрунту важкими ме-
талами (Х2), зменшення забруднення ґрунту 
137Cs (Х26) та зменшення навантаження призем-
ного прошарку атмосфери від стаціонарних 
джерел (Х19).  

Ці заходи включені до регіональної програми, 
виконані санітарно-технічні заходи та встанов-
лено виробничі очисні споруди [9]; медико-
соціальний моніторинг ефективності цих заходів 
продовжується, а санологічна ефективність ста-
новить 13,9% (зменшення ентропії здоров’я ди-
тячого населення щодо попередження ДЗП БЛС 
з 10,843 біт до 9,338 біт). 

Висновки 

1. Визначені очікувані показники патогенного 
та саногенного впливу найбільш значимих регіо-
нально-екологічних факторів диспластикозале-
жної патології бронхолегеневої системи серед 

дитячого населення.  
2. Обґрунтовані моделі кінцевих результатів 

щодо модифікації факторів ризику та очікувана 
ефективність N - факторної регіонально-
екологічної програми первинної профілактики 
диспластикозалежної патології бронхолегеневої 
системи у дітей 

3. Визначені пріоритетні напрямки реалізації 
регіонально-популяційних програм профілактики 
ДЗП БЛГ за рахунок впливу на керовані екологі-
чні фактори довкілля. Наведено приклад розра-
хунку очікуваної ефективності управління здо-
ров`ям дитячого населення за рахунок міжсек-
торальної взаємодії на регіональному рівні. 

Перспективи подальших досліджень з цієї 
проблематики пов’язані з проспективною оцін-
кою ефективності міжсекторальних програм 
зменшення впливу регіонально-екологічних фак-
торів на стан здоров`я дитячого населення, зок-
рема з диспластикозалежною патологією брон-
холегеневої системи. 
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Реферат 

МЕЖСЕКТОРАЛЬНАЯ СОСТАВЛЯЮЩАЯ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ МОДЕЛИ ПРОФИЛАКТИКИ 
ДИСПЛАСТИКОЗАВИСИМОЙ ПАТОЛОГИИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ: МЕТОДОЛОГИЯ РАЗРАБОТКИ 
РЕГИОНАЛЬНЫХ ПРОГРАММ И АЛГОРИТМЫ ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ  
Шипко А.Ф. 
Ключевые слова: социальная медицина, здоровье детского населения, профилактика, факторы риска, оценка эффективности. 

На основе изучения отдельных регионально-экологических факторов и их влияния на состояние 
здоровья детсткого населения определены показателы патогенного и саногенного влияния наиболее 
значимых регионально-экологических факторов риска диспластикозависимой патологии бронхолегоч-
ной системы у детей. Обоснованы модели модификации факторов риска и ожидаемая эффектив-
ность N - факторной регионально-экологической программы первичной профилактики. Определены 
приоритетные направления реализации регионально-популяционных программ профилактики за счёт 
влияния на управляемые экологические факторы. Приведен пример расчёта ожидаемой эффектив-
ности управления здоровьем детского населения за счёт межсекторального взаимодействия на реги-
ональном уровне.  

Summary 

INTERSECTORAL COMPONENT OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL MODELS FOR PREVENTING DYSPLASTIC-DEPENDENT 
PATHOLOGIES OF BRONCHOPULMONARY SYSTEM IN CHILDREN: METHODOLOGY OF THE DEVELOPMENT OF REGIONAL 
PROGRAMS AND ALGORITHMS FOR ESTIMATING THEIR EFFICIENCY 
Shypko A. F. 
Key words:  social medicine, child health, prevention, risk factors, evaluation of effectiveness. 

On the basis of specific regional and environmental factors and their impact on the health status of the 
children we determined indices of pathogenic and sanogenic impacts produced by the most significant 
regional and environmental risk factors of dysplastic-dependent pathology of bronchopulmonary system in 
children. We substantiated the models of risk factor modification as well as the expected effectiveness of N-
factor regional and environmental programs for primary prevention. The priority directions of regional and 
population prevention programs were found out by taking into account the influence produced by 
manageable environmental factors. This article also presents an example of the calculation of the expected 
effectiveness of the l children health control performed by the inter-sectoral cooperation at the regional level.  
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УДК 616.-006.5-02:576.858.15 

Щербакова Ю.В. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ВИКОРИСТАННЯ ІМІКВІМОДУ В ЛІКУВАННІ 
ГОСТРОКІНЦЕВИХ КОНДИЛОМ 
Державна установа «Інститут дерматології та венерології НАМН» 

У статті представлений дані дослідження застосування засобу зовнішньої терапії - модифікатора 
імунної відповіді Іміквімоду в терапії гострокінцевих кондилом у пацієнтів з ВІЛ-позитивним стату-
сом.  Результати проведеного дослідження доводять високу терапевтичну ефективність засто-
сування крему, що містить Іміквімод 5%, при лікуванні зовнішніх аногенітальних кондилом як у чо-
ловіків, так і у жінок. Іміквімод-крем в якості монотерапії ефективніший за абляційні методи ліку-
вання. Це проявляється у значному відсотку випадків у відсутності рецидивів гострокінцевих кон-
дилом аногенітальної локалізації, зменшенні частоти рецидивування та кількості елементів, в збі-
льшенні міжрецидивного періоду після успішно проведеного лікування. Також Іміквімод-крем може 
застосовуватися пацієнтом самостійно, з проходженням періодичного контролю ефективності лі-
кування лікарем та відсутності побічних явищ. 

Ключові слова: вірус папіломи людини, гострокінцеві кондиломи, лікування, модифікатор імунної відповіді, зовнішній засіб Іміквімод 5% крем. 

Дослідження виконувалося в рамках НДР «Вивчити особливості інфекцій, що передаються статевим шляхом, в групах на-
селення, уразливих щодо зараження ВІЛ, та розробити стандарти надання допомоги» (2014-2016), № держреєстрації 
0114U001385. 

Інфекції, що викликані вірусом папіломи лю-
дини (ВПЛ), відносяться до найбільш розповсю-
джених в світі інфекційних захворювань. При 
цьому вони охоплюють всі шари суспільства, 
але найбільш поширені серед осіб, що належать 
до уразливих груп населення щодо зараження 
інфекціями, що передаються статевим шляхом 
(ІПСШ), та ВІЛ (які часто змінюють статевих пар-
тнерів, вживають психоактивні речовини, тощо). 
За даними спостережень, розповсюдженість 
ВПЛ-інфекції серед населення варіює від 4% до 
35% та безпосередньо залежить від кількості 
статевих партнерів [4, 12].  

Папіломавірусна інфекція (ПВІ) слизової та 
перехідної частини епітелію є найпоширенішою 
ІПСШ, і зустрічається вдвічі частіше, ніж геніта-
льний герпес. ПВІ геніталій має тенденцію до 
постійного зростання і становить на сьогодні се-
рйозну проблему для здоров'я населення, особ-
ливо з огляду на онкогенну роль окремих типів 
ВПЛ слизових (16 і 18) у розвитку раку шийки 
матки й, можливо, карциноми слизової анально-
го отвору [1-5].  

За даними спостережень, гострокінцеві кон-
диломи зустрічаються приблизно у 1% сексуа-
льно-активного населення США, на їх частку та-
кож доводиться 25% всіх діагнозів, встановлених 
в клініках сечостатевої медицини Великої Бри-
танії. За даними епідеміологічних досліджень, 
середній вік тих, хто хворіє на кондиломи, в Єв-
ропі становить 31 рік, віковий «розкид» складає 
від 2 до 68 років з піком захворюваності у віці 20-
24 роки [12, 16].  

Іміквімод застосовувався у ВІЛ-позитивних 
пацієнтів в лікуванні інтраепітеліальних неопла-
зій, асоційованих з ВПЛ-інфекцією, інших клініч-
них проявів ВПЛ. За даними спостережень, ма-
ніфестні форми ВПЛ-інфекції є однією з найчас-
тіших причин звернення ВІЛ-інфікованих пацієн-
тів до дерматовенеролога, що становить більше 
55% від випадків звернення [6-8, 16, 17]. 

Незважаючи на велику кількість рекоменда-

цій з лікування ПВІ, вони здебільшого носять за-
гальний характер, і не завжди можуть застосо-
вуватися в повсякденній практиці [11, 12, 16, 17].  

В лікуванні уражень шкіри та слизових, що 
викликані ВПЛ, використовується хіміотерапев-
тичний засіб для місцевого застосування 5% 
крем Іміквімоду. Цей метод терапії відноситься 
до методів так званої «першої лінії», коли топіч-
не лікування може проводитись пацієнтом під 
контролем лікаря. Препарат рекомендований до 
застосування в лікуванні гострокінцевих конди-
лом міжнародними керівництвами (Європейське 
керівництво з лікування ІПСШ (IUSTI); American 
Medical Association Consensus Conference (кон-
сенсус американської медичної асоціації), 
ECHPV (Європейський Курс з HPV- асоційованої 
патології); Sexually Transmitted Diseases 
Treatment Guidelines, CDC (Керівництво з ліку-
вання ІПСШ Центра з контролю та попереджен-
ня захворювань), Керівництво з лікування боро-
давок Британської асоціації дерматологів [6, 11, 
16]. 

Іміквімод – модифікатор імунної відповіді. За-
собу не притаманна пряма антивірусна актив-
ність. Іміквімод стимулює як вроджений так і на-
бутий імунітет. На реакції вродженого імунітету 
вплив відбувається шляхом активації Toll-
подібних рецепторів, що експресовані моноци-
тами, макрофагами і дендритними клітинами, 
яка індукує продукцію цитокінів та хемокінів, за-
лучених до реакції вродженого імунітету. Проду-
куються цитокіни: IFN-a, TNF-a, інтерлейкіни (IL-
1, -5, -6, -8, -10, -12) та хемокіни: GM-CSF, MIP-
1a, MIP-1b, MCP-1, відбувається стимуляція ак-
тивності природних кілерів (NK-клітин) [9, 10, 13, 
14]. Також Іміквімод впливає на клітинний імуні-
тет. Підсилює міграцію клітин Лангерганса в ре-
гіонарні лімфатичні вузли, що посилює презен-
тацію антигенів T-клітинам. Цитокіни (такі як IL-
12 і TNF) стимулюють секрецію IFN- NK-
клітинами та T-лімфоцитами. При гістологічному 
дослідженні біоптатів шкіри при лікуванні Імікві-
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модом спостерігається лімфоцитарна інфільт-
рація. Завдяки стимуляції вродженого імунітету 
отримується швидка, неспецифічна відповідь, 
яка приводить до регресії симптомів. А завдяки 
впливу на адаптивний клітинний імунітет спо-
стерігається повільна, специфічна відповідь, що 
приводить до ремісії [14, 15]. 

Мета дослідження 

Вивчення ефективності терапії кремом Імікві-
мод 5% гострокінцевих кондилом аногенітальної 
локалізації у ВІЛ-позитивних осіб 

Матеріали та методи дослідження 

В дослідження було включено 40 пацієнтів з 
гострокінцевими кондиломами аногенітальної 
локалізації. Проводилося обстеження пацієнтів 
на наявність ІПСШ (сифіліс, трихомоноз, хламі-
діоз, гонорея, ВІЛ, гепатити, герпес, ВЕБ, ЦМВ 
тощо). Також проводилося мотиваційне консуль-
тування пацієнтів з метою визначення ризикова-
ної статевої поведінки та зниження ризиків по-
вторного інфікування. 

Пацієнти з гострокінцевими кондиломами з 
ВІЛ-позитивним статусом належали до наступ-
них груп ризику. Споживачі ін'єкційних наркотиків 
склали 30%, особи, що проходили обстеження 
як статеві партнери ВІЛ-інфікованих - 35%, – чо-
ловіки, що мають секс з чоловіками – 25%, робі-
тники комерційного сексу — 10%. 

Пацієнти були розподілені на дві групи по 20 
осіб. До групи І увійшли ВІЛ-позитивні пацієнти з 
ВПЛ, які отримували в якості монотерапії крем, 
що містив Іміквімод 5%. Іміквімод-крем в пакети-
ках для одноразового застосування пацієнти за-
стосовували 3 рази на тиждень, наносили на 
кондиломи увечері за 8 годин ( +/- 2 години) пе-
ред сном, а на наступний ранок ділянку нане-
сення очищували водою і милом. Лікування три-
вало до повного регресу клінічних проявів (зник-
нення кондилом), але не довше 8 тижнів. 

До групи ІІ (група порівняння) увійшли ВІЛ-
позитивні пацієнти з гостокінцевими кондилома-
ми, в лікуванні яких застосовували методи аб-
ляційної терапії (кріодеструкція, електродестру-
кція). 

Критеріями включення пацієнтів в досліджен-
ня були: 

– письмова інформована згода пацієнта на 
участь в дослідженні; 

– пацієнти чоловічої і жіночої статі; 
– вік - від 18 років; 
– наявність зовнішніх гострокінцевих конди-

лом аногенітальної локалізації; 
– максимальна висота одного елементу 1 см; 
– максимальна площа ураження 20 см²; 
– здатність пацієнта до адекватного співробі-

тництва в процесі дослідження; 
– відсутність уражень шкіри (подразнення, 

порушення цілісності, тощо) на ділянках нане-
сення препарату. 

Критеріями виключення визначено: 

1. гіперчутливість до компонентів препарату; 
2. терапія засобом крем Іміквімод 5% в попе-

редні 6 місяців; 
3. внутрішня локалізація гострокінцевих кон-

дилом аногенітальної локалізації (уретра, піхва, 
шийка матки, анус); 

4. наявність патологічних станів: Бовеноідний 
папульоз, запальні ураження шкіри аногеніталь-
ної ділянки, аутоімунні захворювання, онкологіч-
ні процеси, трансплантація органів в анамнезі; 

5. вагітність та період годування; 
6. вік до 18 років. 

Результати та обговорення 

Протягом лікування пацієнтів із гострокінце-
вими кондиломами проводилося їх клінічне спо-
стереження. Оцінку ефективності проведеної 
терапії в обох групах проводили через 1 та 3 мі-
сяці після лікування. Реєстрація побічних про-
явів при застосуванні методів терапії проводи-
лася в обох групах. Безпека застосування крему 
Іміквімод проводилась на кожному візиті шляхом 
оцінки місцевих шкірних реакцій (еритема, на-
бряк, ерозії, свербіж, печіння, біль) за шкалою 
від 0 до 3 (0 = ні, 1 = незначна, 2 = помірна, 3 = 
виражена). Спостереження проводили протягом 
8 тижнів із визначенням зміни кількості клінічних 
проявів захворювання на фоні лікування (на 20, 
30, 50, 70, 100 %). Основним параметром ефек-
тивності лікування була відсутність гострокінце-
вих кондилом протягом всього періоду спосте-
реження. 

В результаті обстеження пацієнтів не було 
виявлено жодного випадку сифілісу, уреаплаз-
мової інфекції, гонореї, гепатиту В. Кандидоз, 
гепатит С виявлені у 35% обстежених, герпес - у 
30%, хламідіоз – в 25% випадків. 

До віруса Епштейна-Барр виявилися позити-
вними близько 50% обстежених (Ig G - 45 %, Ig 
M - 5,0 %). До ЦМВ позитивні майже 90% пацієн-
тів, в тому числі позитивний Ig G виявлено у 
90% обстежених, Ig M – у 5%. До токсоплазму 
виявилися позитивними (Ig G) 40% обстежених. 

Всі пацієнти отримували лікування ІПСШ від-
повідно до встановленого діагнозу, а також ан-
тиретровірусну терапію. 

Локалізація гострокінцевих кондилом у паціє-
нтів була наступна. На статевих губах у жінок 
висипи спостерігалися у 25% обстежених, біля 
входу в піхву - у 20%, на голівці статевого члена 
- у 45%, на стовбурі статевого члена - у 40%, в 
лобковій зоні - у 10%, в періанальній ділянці - у 
25% пацієнтів. 

Лікування раніше проводилося у 20% осіб з 
групи І та 30% пацієнтів з групи ІІ. 

Всім пацієнтам було рекомендовано консуль-
тування фахівцем статевих партнерів з метою 
виявлення ІПСШ, а також утримування від ста-
тевих контактів протягом лікування. 

В групі І при застосуванні крему Іміквімод в 
лікуванні гострокінцевих кондилом регрес виси-
пань спостерігався протягом 3 тижнів у 10% па-
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цієнтів, через місяць – ще у 5%. Більшість паціє-
нтів (85%) застосовувала Іміквімод-крем протя-
гом 8 тижнів.  

Препарат пацієнти наносили самостійно. Па-
цієнти відзначали, що спочатку зникали невеликі 
поодинокі кондиломи, які нещодавно з'явилися. 
Застарілі та зливні виспи потребували більш 
тривалого застосування Іміквімоду. 

Більшість пацієнтів (85%) відзначали добру 
переносимість Іміквімоду. В 15% випадків від-
значалося виникнення місцевих реакцій незнач-
ної або помірної інтенсивності в області нане-
сення препарату у вигляді гіперемії та набряку. 
У 5% пацієнтів після зменшення кількості препа-
рату (нанесення крему тонкішим шаром) засобу, 
що використовувався, побічні явища зникли. Ще 
у 10% пацієнтів зазначені небажані ефекти 
пройшли після збільшення тривалості на 1 день 
паузи між датами застосування препарату. Жод-
ного разу не вважалася за необхідне відміна Імі-
квімоду. 

Зникнення аногенітальних кондилом при міс-
цевому застосуванні Іміквімоду спостерігалося 
через 3-8 тижнів. В 15% випадків у осіб, які мали 
поширені висипи з тривалістю кондиломатозу 
близько 1 року, повного регресу висипань не бу-
ло відзначено, але кількість елементів зменши-
лася приблизно на 70%. Один пацієнт через ти-
ждень самостійно за особистим бажанням пере-
рвав лікування та був виключений з досліджен-
ня. 

Відсутність рецидивів гострокінцевих конди-
лом після терапії Іміквімод-кремом через 1 мі-
сяць спостерігалася у 80% пацієнтів, через 3 мі-
сяці - у 70% осіб, що перебували під спостере-
женням в групі І. 

В групі ІІ після кріодеструкції або електроекс-
цизії відчуття печії, поява набряків та ерозій від-
значалися у 40% пацієнтів. Для проведення крі-
одеструкції кондилом та електрокоагуляції необ-
хідно було 3-4 візити до лікаря з інтервалами 10-
14 днів. Деякі пацієнти скаржилися на диском-
форт та болісність під час проведення процеду-
ри деструкції. 

Клінічна ефективність застосування абляцій-
них методів терапії в групі ІІ відзначена у 65% 
пацієнтів. Зникнення аногенітальних кондилом 
спостерігалося після 2-4 процедур. Але в даній 
групі відзначалося більш часте рецидивування. 
У 20% пацієнтів рецидиви спостерігалися вже 
через 2 тижні після деструкції кондилом. Відсут-
ність рецидивів гострокінцевих кондилом через 1 
місяць серед пацієнтів групи ІІ спостерігалася у 
55% пацієнтів, через 3 місяці - у 45% осіб. 

Висновки 

Результати проведеного дослідження дово-
дять високу терапевтичну ефективність застосу-
вання крему, що містить Іміквімод 5%, при ліку-
ванні зовнішніх аногенітальних кондилом як у 
чоловіків, так і у жінок.  

Іміквімод-крем в якості монотерапії ефектив-

ніший за абляційні методи лікування. Це прояв-
ляється у значному відсотку випадків у відсутно-
сті рецидивів гострокінцевих кондилом аногені-
тальної локалізації, зменшенні частоти рециди-
вування та кількості елементів, в збільшенні мі-
жрецидивного періоду після успішно проведено-
го лікування.  

Також Іміквімод-крем може застосовуватися 
пацієнтом самостійно, з проходженням періоди-
чного контролю ефективності лікування лікарем 
та відсутності побічних явищ. 
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Реферат 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ИМИКВИМОДА В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОКОНЕЧНЫХ КОНДИЛЛОМ 
Щербакова Ю.В. 
Ключевые слова: вирус папилломы человека, остроконечные кондилломы, лечение, модификатор иммунного ответа, наружное 
средство Имиквимод 5% крем. 

В статье представлен данные исследования применения средства наружной терапии - модифика-
тора иммунного ответа имиквимод в терапии остроконечных кондилом у пациентов с ВИЧ-
позитивным статусом. Результаты проведенного исследования доказывают высокую терапевтичес-
кую эффективность применения крема, содержащего имиквимод 5%, при лечении наружных аногени-
тальных кондилом как у мужчин, так и у женщин. Имиквимод-крем в качестве монотерапии эффектив-
нее абляционных методов лечения. Это проявляется в значительном проценте случаев в отсутствии 
рецидивов остроконечных кондилом аногенитальной локализации, уменьшении частоты рецидивиро-
вания, количества элементов, в увеличении межрецидивного периода после успешно проведенного 
лечения. Также Имиквимод-крем может применяться пациентом самостоятельно, с прохождением 
периодического контроля эффективности лечения врачом и отсутствия побочных явлений. 

Summary 

EFFECTIVENESS OF IMIQUIMOD APPLICATION IN THERAPY OF POINTED CONDYLOMAS 
Shcherbakova Yu.V. 
Key words:  human papilloma virus, pointed condyloma, immune response modifier, topical agent imiquimod 5% cream.  

This article describes the data on applying an immune response modifier Imiquimod as a topical agent in 
the therapy of pointed condilomas in HIV-positive patients. The results of the study show high therapeutic 
efficacy of application of a cream containing 5% of imiquimod in both males and females. Imiquimod cream 
as monotherapy is more effective then ablative methods of therapy. This is reflected by significant 
percentage of cases when the recurrence of pointed condylomas of genital localization was not registered, 
by the reduced frequency of their recurrence and by increased interrecurrent period following successful 
treatment. Imiquimod cream can also be used by the patients as a self-treatment remedy, with the periodic 
monitoring of the effectiveness of treatment by the doctors in case of the absence of side effects. 
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Ярова І.В., Шилкіна Л. М., Іваницький І. В. 

КОРЕКЦІЯ КАРДІОВАСКУЛЯРНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ПАЦІЄНТІВ З ПЕРВИННИМ 
ОСТЕОПОРОЗОМ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м.Полтава 

Для лікарів загальної практики ведення пацієнтів похилого віку є складним завданням через про-
блему коморбідності і поліпрагмазії. Організм людини – єдина складна багаторівнева біологічна си-
стема, тому особливо важливим є вивчення найпоширеніших і соціально значущих захворювань, 
встановлення патогенетичного зв'язку між ними та пошук препаратів, що впливають одразу на 
кілька патогенетичних механізмів, характерних для поєднаної патології. Остеопороз та ішемічна 
хвороба серця – нозології, що часто поєднуються у пацієнтів похилого віку. В науковій літературі 
показано патогенетичний зв’язок остеопорозу та ішемічної хвороби серця через призму атеро-
склеротичного процесу та запалення. Останнім часом в медичній науці все частіше розглядають 
статини, як препарати, що мають ряд плейотропних (додаткових) ефектів, один з яких – вплив на 
мінеральну щільність кісткової тканини через перехресний з бісфосфонатами механізм блоку клю-
чових ферментів мевалонового шляху. Отримані нами результати дослідження свідчать про пара-
лелізм патогенезу ішемічної хвороби серця та остеопорозу, негативний вплив їх коморбідності, а 
також стабілізаційний вплив розувастатину на мінеральну щільність кісткової тканини та серце-
во-судинну систему. 

Ключові слова: остеопороз, кардіоваскулярні захворювання, сфігмометрія, денситометрія, розувастатин. 

Для лікарів загальної практики ведення паці-
єнтів похилого віку є складним завданням через 
проблему коморбідності і поліпрагмазії. На сьо-
годнішній день смертність від хвороб системи 
кровообігу в Україні значно перевищує серед-
ньоєвропейські показники [2,5]. Поряд з кардіо-
васкулярною патологією серед захворювань ви-
діляється остеопороз (ОП), соціальна значи-
мість якого зумовлена нетравматичними пере-
ломами хребта й трубчатих кісток, що є суттє-
вим фактором інвалідності й смертності серед 
осіб літнього віку [3]. За даними Всесвітньої Ор-
ганізації Здоров’я (ВОЗ) – число хворих на осте-
опороз жінок у світі складає 200 млн. Проф. По-
ворознюк В.В. наводить дані власних дослі-
джень по Україні – 3 млн. 500 тис. або 11,8% від 
всього жіночого населення [4]. 

Останнім часом в медичній науці все частіше 
розглядають статини, як препарати, що мають 
ряд плейотропних ефектів, один з яких – вплив 
на мінеральну щільність кісткової тканини через 
перехресний з бісфосфонатами механізм блоку 
ключових ферментів мевалонового шляху. 

З позицій сучасної медицини видається вкрай 
важливим виявлення спільних патогенетичних 
механізмів та певних зв'язків між різними захво-
рюваннями та пошук препаратів, що впливають 
на декілька нозологій одночасно [1,4]. 

Мета дослідження 

Підвищення ефективності діагностики і ліку-
вання остеопорозу у пацієнтів похилого віку з іше-
мічною хворобою серця (ІХС) з урахуванням особ-
ливостей їх коморбідності і єдності патогенезу. 

Матеріали і методи дослідження 

Дослідження проводилося в 2 етапи. На пер-
шому етапі було набрано 50 пацієнтів, що хво-
ріють на ІХС та, за даними проведеного анкету-
вання, мають підвищений ризик щодо ОП чи 
остеопенії. Після денситометричного обстежен-

ня хворих було розділено на дві групи. До пер-
шої групи увійшло 20 пацієнтів (40%), хворих на 
ІХС, друга група - 30 пацієнтів (70%) з ІХС, поєд-
наною з ОП чи остеопенією.  

На другому етапі ми розділили пацієнтів ІІ 
групи на дві підгрупи – по 15 хворих. В подаль-
шому пацієнти ІІ а підгрупи приймали розуваста-
тин 10 мг 1 раз на добу і кальцемін по 1 таб 2 
рази на добу протягом 6 міс. Пацієнти ІІ в підг-
рупи приймали кальцемін по 1 таб. 2 рази на 
добу протягом 6 міс. По закінченні 6 міс. ліку-
вання ми повторно обстежили пацієнтів цих двох 
груп.  

Серед пацієнтів проводили анкетування що-
до визначення ризику розвитку остеопорозу, ви-
конували сфігмометрію, вимірювання товщини 
тканинного комплексу інтима-медіа (ТКІМ) мето-
дом ультразвукового дослідження (УЗД), денси-
тометрію та визначали показники ліпідограми. 
Достовірність різниці отриманих результатів оці-
нювали з використанням критерію Стьюдента 

Результати та їх обговорення 

Результати І етапу дослідження. Одне з за-
вдань дослідження - проведення порівняльної 
оцінки лабораторних та інструментальних пока-
зників у пацієнтів з кардіоваскулярною патологі-
єю та хворих з кардіоваскулярною патологією, 
поєднаною з первинним остеопорозом. 

Аналізуючи отримані дані, можемо сказати, 
що патологічні зміни в ліпідограмі були виявлені 
практично у всіх пацієнтів обох груп. Встановле-
но, що пацієнти з ознаками ОП та ІХС порівняно 
з пацієнтами з ІХС мали достовірно підвищений 
рівень загального холестерину (ЗХ) – 6,6±0,22 і 
6,1±0,15 ммоль/л., ліпопротеїдів низької щільно-
сті (ЛПНЩ) – 3,3±0,14 і 2,9±0,12 ммоль/л. та ін-
декс аугментації (ІА) - +10,4±0,55% і +8,7±0,55% 
(р<0,05), також дещо знижений рівень ліпопроте-
їдів низької щільності (ЛПВЩ) – 0,82±0,04 і 
0,87±0,035, підвищений рівень тригліцеридів (ТГ) 
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– 1,9±0,075 і 1,84±0,05, товщини ТКІМ – 1,6±0,09 
і 1,48±0,085 мм., швидкості поширення пульсо-
вої хвилі (ШППХ) – 16, 1±0,85 і 15,3±0,78 м/с. 
(р>0,05). Результати представлені в табл.1. 

Отримані результати можна пояснити тим, 
що у пацієнтів зі зниженою мінеральною щільні-
стю кісткової тканини (МЩКТ) частіше спостері-
гається підвищення рівнів ліпідів, розвивається 
більш тяжкий коронарний атеросклероз, істотно 

підвищується ризик інсультів та інфаркту міока-
рда. Кожне зниження МЩКТ проксимального 
відділу променевої кістки на 1 стандартне відхи-
лення від норми згідно даних літератури збіль-
шує ризик передчасної смерті, не пов’язаної з 
преломами кісток, особливо смерті від інсульту, 
на 40% у наступні 2 роки. Ці дані вказують на 
спільні патогенетичні ланки у розвитку ОП та 
атеросклерозу, як основної причини ІХС [10]. 

Таблиця 1 
Результати І етапу дослідження. 

Групи 

Показник Група І (n=20) Група ІІ (n=30) 

ЗХ (ммоль/л) 6,1±0,15 6,6±0,16* 

ЛПНЩ (ммоль/л) 2,9±0,12 3,3±0,14* 

ЛПВЩ (ммоль/л) 0,87±0,035 0,82±0,04 

ТГ (ммоль/л) 1,84±0,05 1,9±0,075 

ТКІМ (мм) 1,48±0,085 1,6±0,09 

ІА (%) 8,7±0,55 10,4±0,55* 

ШППХ (м/с) 15,3±0,78 16,1±0,85 

- р<0,05 у порівнянні з групою 1 

Принципово важливим є той факт, що одні і ті 
ж оксидовані ліпіди (ЛПНЩ), які ініціюють атеро-
склероз, індукують також мінералізацію і дифе-
ренціацію остеобластів в стінці артерій. Окрім 
того, ЛПНЩ індукують експресію клітинами су-
динного ендотелію моноцитарного хемотаксич-
ного фактора і макрофагального колонієстиму-
люючого фактора, які в свою чергу є стимулято-
рами диференціювання і дозрівання остеоклас-
тів. Таким чином, ЛПНЩ потенційно можуть сти-
мулювати опосередковану остеобластами резо-
рбцію кісткової тканини і розвиток остеопорозу 
та водночас сприяти ектопічній кальцифікації 
судинної стінки [8,10]. 

 Інше завдання дослідження – оцінка впливу 
статинів на стан серцево-судинної та кісткової 
систем у пацієнтів з кардіоваскулярною патоло-
гією у поєднанні з первинним остеопорозом. Ми 
використали розувастатин, як представник гід-
рофільних статинів. Його гідрофільні властивості 
попереджують негативний вплив на внутрішньо-
клітинні процеси, втручання у функцію протеїну-
2 резистентності до препаратів, інтегрального 
мембранного протеїну, який виражений у м’язах. 
Таким чином, обираючи розувастатин, ми вихо-
дили з позицій безпеки застосування, потужного 
гіполіпідемічного ефекту та здатності цього пре-
парату сприяти регресії атеросклеротичних 
бляшок, тим самим покращуючи стан судин 
[7,11]. 

Результати ІІ етапу дослідження. Пацієнти, 
що приймали препарат кальцію та статин порів-
няно з пацієнтами, що приймали лише кальцій 
мають достовірно кращі показники ліпідограми: 
ЗХ 5,30±0,23 ммоль/л і 6,65±0,19 ммоль/л. 
(р<0,001), ЛПНЩ - 2,75±0,13 ммоль/л і 3,47±0,15 
ммоль/л (р<0,01); показники сфігмометрії: ІА - 
+9,80±0,50 % і + 11,60±0,55%, (р <0,05) відповід-
но. У цій групі показник стану судинної стінки був 
кращим: ТКІМ - 1,58±0,09 мм та 1,75±0,07 мм. 
(р<0,05) відповідно. Можемо говорити про пото-

вщення судинної стінки у групі, що приймала 
лише кальцій, порівняно з результатами пацієн-
тів до початку лікування цієї ж групи – 
1,60±0,09мм та 1,75±0,07мм, (р<0,05), що є не-
сприятливим. Очевидним є і позитивний вплив 
розувастатину на кісткову тканину, а саме стабі-
лізацію МЩКТ відносно початкового його зна-
чення. Т – критерій груп після лікування: 
2,55±0,06 в групі, що приймала кальцій та статин 
і 2,70±0,07 в групі, що приймала кальцій 
(р<0,05), що свідчить про недостатній ефект 
препаратів кальцію і погіршення стану МЩКТ.  

Отримані дані не суперечать даним інших ав-
торів, оскільки статини, інгібують 3-гідрокси-3-
метилглутарил-КоА редуктазу (ГМГ-КоА-
редуктазу) - ключовий фермент мевалонового 
шляху синтезу холестеролу. ГМГ-КоА перетво-
рюється на мевалонат, який активує три наступ-
них фосфорилювання: гераніл-, фарнезіл- і ге-
ранілгеранілпірофосфат. Останні молекули – 
ізопреноїди – необхідні для здійснення процесу 
прениляції – білкової модифікації мономерних 
(малих) гуанозинтрифосфатаз (ГТФаз), які вико-
нують ряд важливих функцій чим пояснюється 
велика кількість плейотропних ефектів статинів 
[1,6].  

Відомо, що азотовмісні бісфосфонати блоку-
ють фермент фарнезілпірофосфатсинтетазу 
мевалонового шляху утворення холестеролу, 
описаного вище. Це призводить до порушення 
функції регуляторних білків, процесів прениляції 
білків в остеокластах і їх апоптозу. Таким чином, 
і бісфосфонати, і статини зумовлюють апоптоз 
остеокластів, а відтак, знижують резорбтивну 
активность кістки і відновлюють рівновагу між 
процесами резорбції й остеосинтезу. Такий по-
двійний ефект статинів може виявитися особли-
во цінним насамперед у пацієнтів літнього віку, в 
яких остеопороз і серцево-судинна патологія не-
розривно пов’язані і часто постає питання поліп-
рагмазії [3,11,13]. 
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Висновки 

1. Пацієнти з ІХС у поєднанні з ОП порівняно з 
пацієнтами з ІХС мають гірші показники ліпідного 
профілю, ТКІМ та по сфігмометричним показни-
кам, що свідчить про паралелізм патогенезу ІХС та 
ОП і негативний вплив їх коморбідності. 

2. Пацієнти, що приймали статин мали кращі 
показники ліпідного профілю, ТКІМ, сфігмомет-
ричних та денситометричних показників, що сві-
дчить про його позитивний вплив на кісткову си-
стему, а саме, стабілізацію МЩКТ, та серцево – 
судинну систему у пацієнтів з коморбідною па-
тологією: ІХС та ОП. 

Література 
1. Аронов Д.М. Плейотропные эффекты статинов / Д.М. Аронов // 

Кардиология, - 2008. - Т.48, - №8. - С.60-68. 
2. Барна О.М. Патофізіологічні та клінічні паралелі ІХС та остео-

порозу / О. М. Барна, Н. І. Ярема, А. Я. Базилевич // Ліки Укра-
їни. - 2009. - №3. - С.43-46. 

3. Бова А.А. Влияние статинов на костный метаболизм / А.А. Бо-
ва // Журнал медицинские новости. – 2009. - №11. – С. 7-9. 

4. Головач І.Ю. Патогенетичні основи плейотропних ефектів ста-
тинів і бісфосфонатів щодо впливу на кісткову тканину / Голо-
вач І. Ю. // Рациональная Фармакотерапия. – 2012. - № 2. – С. 
33- 37. 

5. Ершова О.Б. Патогенетическая связь сердечно-сосудистой 
патологии и остеопороза / О.Б. Ершова, А.В. Назарова, К.Ю. 
Белова // Остеопороз и остеопатии. – 2009. - № 2. – С. 21-27. 

6. Ждан В.М. Плейотропні ефекти статинів: аспекти застосуван-
ня у пацієнтів з остеоартритом та метаболічним синдромом / 
В.М. Ждан, М.В. Ткаченко, О. Ф. Гопко // актуальні проблеми 
сучасної медицини. Вісник української медичної стоматологіч-
ної академії. - 2012. - Т.12, №1/2. - С.98-101. 

7. Затейщиков Д.А. Особенности применения розувастатина в 
клинической практике / Д.А. Затейщиков // Кардиология. - 
2012. - Т.52, №11. - С.80-85. 

8. Мацькевич В.М. Причинно-наслідкові зв'язки 
між атеросклерозом і остеопорозом / В.М. Мацькевич [та ін.] // 
Променева діагностика, променева терапія. – 2012. - №1. - 
С.101. 

9. Нішкумай О.І. Порівняльна характеристика ефективності 
впливу статинів та препаратів кальцію і вітаміну D на стан лі-
підного обміну, цитокінового профілю, функцію ендотелію та 
рівень остеопротегерину в жінок з ішемічною хворобою серця 
та системним остеопорозом у пост менопаузі / О.І. Нішкумай // 
Кровообіг та гемостаз. – 2010. - №1/2. - С.83-90. 

10. Сагаловски С. Патофизиологическое единство клеточно-
молекулярных механизмов развития остеопороза и атеро-
склероза сосудов / С. Сагаловски, Т. Рихтер // Международ-
ный медицинский журнал. – 2012. - №4. – С. 71 – 78. 

11. Янковская Л.В. http://irbis.grsmu.by:8080/cgi-
bin/irbis64r_12/cgiirbis_64.exe?LNG=&Z21ID=&I21DBN=JOUR1&
P21DBN=JOUR1&S21STN=1&S21REF=1&S21FMT=fullwebr&C2
1COM=S&S21CNR=20&S21P01=0&S21P02=0&S21P03=M=&S2
1STR= Взаимосвязи сердечно-сосудистой патологии с остео-
порозом и влияние длительной терапии кардиологическими 
препаратами на костную ткань / Л.В. Янковская // Кардиология 
в Беларуси : научно-практический журнал. - 2010. - № 4. - С. 
146-154 . 

12. Collard C.D. Pathophysiology, clinical manifestations, and 
prevention of ischemia-reperfusion injury / C.D. Collard, S. 

Gelman // Anesthesiology. – 2001. – Vol. 94, № 6. – P. 1133-
1138.  

13. Dormuth C.R. Higher potency statins and the risk of new diabetes: 
multicentre, observational study of administrative databases / C.R. 
Dormuth, K.B. Filion, J.M. Paterson [et. al] // BMJ. – 2014. – Vol. 
348. g3244. – 9 p.  

14. Hou W. Effect of statin therapy on cardiovascular and renal 
outcomes in patients with chronic kidney disease: a systematic 
review and meta-analysis / W. Hou, J. Lu, V. Perkovic et al. // Eur. 
Heart. J. – 2013. – Vol. 34. – P. 1807-1817.  

References 
1. Aronov D.M. Plejotropnye jeffekty statinov / D.M. Aronov // 

Kardiologija, - 2008. - T.48, - №8. - S.60-68. 
2. Barna O.M. Patofіzіologіchnі ta klіnіchnі paralelі ІHS ta 

osteoporozu / O. M. Barna, N. І. Jarema, A. Ja. Bazilevich // Lіki 
Ukraїni. - 2009. - №3. - S.43-46. 

3. Bova A.A. Vlijanie statinov na kostnyj metabolizm / A.A. Bova // 
Zhurnal medicinskie novosti. – 2009. - №11. – S. 7-9. 

4. Golovach І.Ju. Patogenetichnі osnovi plejotropnih efektіv statinіv і 
bіsfosfonatіv shhodo vplivu na kіstkovu tkaninu / Golovach І. Ju. // 
Racional'naja Farmakoterapija. – 2012. - № 2. – S. 33- 37. 

5. Ershova O.B. Patogeneticheskaja svjaz' serdechno-sosudistoj 
patologii i osteoporoza / O.B. Ershova, A.V. Nazarova, K.Ju. 
Belova // Osteoporoz i osteopatii. – 2009. - № 2. – S. 21-27. 

6. Zhdan V.M. Plejotropnі efekti statinіv: aspekti zastosuvannja u 
pacієntіv z osteoartritom ta metabolіchnim sindromom / V.M. 
Zhdan, M.V. Tkachenko, O. F. Gopko // aktual'nі problemi 
suchasnoї medicini. Vіsnik ukraїns'koї medichnoї stomatologіchnoї 
akademії. - 2012. - T.12, №1/2. - S.98-101. 

7. Zatejshhikov D.A. Osobennosti primenenija rozuvastatina v 
klinicheskoj praktike / D.A. Zatejshhikov // Kardiologija. - 2012. - 
T.52, №11. - S.80-85. 

8. Mac'kevich V.M. Prichinno-naslіdkovі zv'jazki mіzh aterosklerozom 
і osteoporozom / V.M. Mac'kevich [ta іn.] // Promeneva 
dіagnostika, promeneva terapіja. – 2012. - №1. - S.101. 

9. Nіshkumaj O.І. Porіvnjal'na harakteristika efektivnostі vplivu 
statinіv ta preparatіv kal'cіju і vіtamіnu D na stan lіpіdnogo obmіnu, 
citokіnovogo profіlju, funkcіju endotelіju ta rіven' osteoprotegerinu 
v zhіnok z іshemіchnoju hvoroboju sercja ta sistemnim 
osteoporozom u post menopauzі / O.І. Nіshkumaj // Krovoobіg ta 
gemostaz. – 2010. - №1/2. - S.83-90. 

10. Sagalovski S. Patofiziologicheskoe edinstvo kletochno-
molekuljarnyh mehanizmov razvitija osteoporoza i ateroskleroza 
sosudov / S. Sagalovski, T. Rihter // Mezhdunarodnyj medicinskij 
zhurnal. – 2012. - №4. – S. 71 – 78. 

11. Jankovskaja L.V. http://irbis.grsmu.by:8080/cgi-
bin/irbis64r_12/cgiirbis_64.exe?LNG=&Z21ID=&I21DBN=JOUR1&
P21DBN=JOUR1&S21STN=1&S21REF=1&S21FMT=fullwebr&C2
1COM=S&S21CNR=20&S21P01=0&S21P02=0&S21P03=M=&S2
1STR= Vzaimosvjazi serdechno-sosudistoj patologii s 
osteoporozom i vlijanie dlitel'noj terapii kardiologicheskimi 
preparatami na kostnuju tkan' / L.V. Jankovskaja // Kardiologija v 
Belarusi : nauchno-prakticheskij zhurnal. - 2010. - № 4. - S. 146-
154. 

12. Collard C.D. Pathophysiology, clinical manifestations, and 
prevention of ischemia-reperfusion injury / C.D. Collard, S. 
Gelman // Anesthesiology. – 2001. – Vol. 94, № 6. – P. 1133-
1138.  

13. Dormuth C.R. Higher potency statins and the risk of new diabetes: 
multicentre, observational study of administrative databases / C.R. 
Dormuth, K.B. Filion, J.M. Paterson [et. al] // BMJ. – 2014. – Vol. 
348. g3244. – 9 p.  

14. Hou W. Effect of statin therapy on cardiovascular and renal 
outcomes in patients with chronic kidney disease: a systematic 
review and meta-analysis / W. Hou, J. Lu, V. Perkovic et al. // Eur. 
Heart. J. – 2013. – Vol. 34. – P. 1807-1817.  

Реферат 

КОРЕКЦИЯ КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ У ПАЦИЕНТОВ С ПЕРВИЧНЫМ ОСТЕОПОРОЗОМ 
Яровая И.В., Шилкина Л. М., Иваницкий И. В. 
Ключевые слова: остеопороз, кардиоваскулярные заболевания, сфигмометрия, денситометрия, розувастатин. 

Для врачей общей практики ведение пациентов пожилого возраста является сложной задачей из-
за проблем коморбидности и полипрагмазии. Организм человека - единая сложная многоуровневая 
биологическая система, поэтому особенно важным является изучение наиболее распространенных и 
социально значимых заболеваний, установление патогенетической связи между ними и поиск препа-
ратов, влияющих сразу на несколько патогенетических механизмов, характерных для сочетанной па-
тологии. Остеопороз и ишемическая болезнь сердца - нозологии, которые часто сочетаются у пацие-
нтов пожилого возраста. В научной литературе показано патогенетическую связь остеопороза и ише-
мической болезни сердца через призму атеросклеротического процесса и воспаления. В последнее 
время в медицинской науке все чаще рассматривают статины как препараты, имеющие ряд плейот-
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ропных эффектов, один из которых - влияние на минеральную плотность костной ткани через перек-
рестный с бисфосфонатами механизм блока ключевых ферментов мевалонового пути. Полученные 
нами результаты исследования свидетельствуют о параллелизме патогенеза ишемической болезни 
сердца и остеопороза, негативном влиянии их коморбидности, а также о стабилизационном влиянии 
розувастатина на минеральную плотность костной ткани и сердечно-сосудистую систему. 

Summary 

CORRECTION OF CARDIOVASCULAR DISEASE IN PATIENTS WITH PRIMARY OSTEOPOROSIS 
Yarovaya I.V., Shylkina L.M., Ivanitskiy I.V. 
Key words:  osteoporosis, cardiovascular disease, sphigmometry, densitometry, rosuvastatinum. 

Managing the elderly patients is known as far from being simple for GPs due to the problem of 
comorbidity and polypharmacy. Human body is a multi-complex biological system, so it is particularly 
important to study the most widespread and socially significant diseases and to establish pathogenetic links 
between them as well as to search therapeutic agent which could affect on some pathogenic mechanisms 
specific to comorbidity. Osteoporosis and coronary heart disease are comorbid conditions which are often 
seen in elderly patients. The relevant literature shows the pathogenetic link between osteoporosis and 
coronary heart disease in the light of atherosclerotic process and inflammation. Recently medical science 
has been increasingly regarding statins as agents producing a number of pleiotropic effects, one of which is 
the effect on bone mineral density through the cross biphosphonates mechanism blocking mevalonat pass 
way for key enzymes. Our results indicate overlap pathogenesis of coronary heart disease and osteoporosis 
as well as the negative impact of comorbidity, and stabilizing effect of rosuvastatinum on bone mineral 
density and cardiovascular system. 
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА  
 

УДК 616.314.17-092.9:615.916’175 
Богданов О.В., Костенко В.О. 

ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНІ ПРОЦЕСИ В ТКАНИНАХ ПАРОДОНТА ЩУРІВ 
ЗА УМОВ ПОЄДНАНОГО НАДЛИШКОВОГО НАДХОДЖЕННЯ НІТРАТУ  
ТА ФТОРИДУ НАТРІЮ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

У експерименті на 40 білих щурах досліджено стан вільнорадикальних процесів та антиоксидант-
ного захисту у м’яких тканинах пародонта за умов поєднаного надлишкового надходження нітрату 
та фториду натрію. Виявлено, що ізольоване введення цих речовин протягом 30 діб  супроводжу-
ється збільшенням у тканинах пародонта продукції супероксидного аніон-радикала НАДФН-
залежними (мікросомальним і NOS) і НАДН-залежним (мітохондріальним) електронно-
транспортними ланцюгами (ЕТЛ), активацією пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) на тлі знижен-
ня антиоксидантного потенціалу, але без істотних змін вироблення супероксидного аніон-
радикала НАДФН-оксидазою лейкоцитів і концентрації пероксинітриту. Поєднана дія нітрату та 
фториду натрію протягом 30 діб потенціює в тканинах пародонта продукцію супероксидного ані-
он-радикала НАДФН- і НАДН-залежними ЕТЛ, а також НАДФН-оксидазою лейкоцитів, ПОЛ, збіль-
шує утворення високотоксичного пероксинітриту, знижує активність каталази. 

Ключові слова: нітрати, фториди, пародонт, супероксидний аніон-радикал, пероксидне окиснення ліпідів, антиоксидантна 
система, оксид азоту, пероксинітрит. 

Робота є фрагментом НДР «Роль активних форм кисню, системи оксиду азоту та транскрипційних факторів у механізмах 
патологічного системогенезу» (№ держреєстрації 0114U004941).  

Значною екологічною та медико-біологічною 
проблемою у аграрно-промислових регіонах 
України є комбінована дія на організм людини та 
тварин неорганічних нітросполук та фторидів, 
що супроводжується випадками нітратно-
нітритних інтоксикацій та ендемічного флюорозу 
[7,9]. Показано, що ізольована дія надлишкової 
кількості нітратів та фторидів пов’язана з пору-
шеннями метаболізму, функції та структури па-
родонта [8,14]. 

Надходження в організм нітратів і нітритів су-
проводжується утворенням надмірної кількості 
оксиду азоту (NO) та порушеннями авторегуляції 
рівня останнього за механізмом негативного 
зворотного зв'язку («цикл NO») [4,5].  Цьому мо-
же сприяти підвищення у тканинах фторид-
йонів, здатних пригнічувати конкурентний щодо 
NO-синтазного аргіназний шлях метаболізму L-
аргініну [1, 13], збільшувати активність індуцибе-
льної NO-синтази  [6].  

Високі концентрації NO здатні ініціювати лан-
цюгові вільнорадикальні реакції, в ході яких по-
ряд з продовженням і обривом ланцюгів можуть 
здійснюватися і елементарні реакції розмножен-
ня активних центрів [4].  При цьому створюються 
передумови для утворення інших активних форм 
нітрогену (пероксинітриту, NO2, N2O3 та ін.), зда-
тних викликати гіпоксичний та вільнорадикаль-
ний некробіоз. 

Метою роботи було вивчення стану вільно-
радикальних процесів та антиоксидантного за-

хисту у м’яких тканинах пародонта щурів за умов 
поєднаного надлишкового надходження нітрату 
та фториду натрію. 

Матеріали та методи 

Дослідження були проведені на 40 білих щу-
рах лінії Вістар масою 180-200 г у таких серіях 
дослідів: у першій – необхідні показники вивчали 
у інтактних тварин (контрольна серія), у другій – 
після введення нітрату натрію (200 мг/кг маси ті-
ла) протягом 30 діб; у третій – після введення 
фториду натрію (10 мг/кг маси тіла) протягом 30 
діб; у четвертій – після сукупного введення ніт-
рату натрію (200 мг/кг маси тіла) та фториду на-
трію (10 мг/кг маси тіла)  протягом 30 діб. Евта-
назію тварин виконували методом дислокації 
шийних хребців під ефірним наркозом. 

Продукцію супероксидного аніон-радикала (САР) у 
гомогенаті м’яких тканин пародонта досліджували 
спектрофотометрично при проведенні тесту з нітро-
синім тетразолієм з індукторами у вигляді НАДН, 
НАДФН та бактеріальних ліпополісахаридів (піроге-
нал): оцінювали генерацію САР відповідно НАДФН-
залежними (мікросомальним і NO-синтазним) елект-
ронно-транспортними ланцюгами (ЕТЛ), НАДН-
залежним (мітохондріальним) ЕТЛ і НАДФН-
оксидазою лейкоцитів [10]. Концентрацію пероксиніт-
риту в гомогенаті визначали спектрофотометрично за 
поглинанням на довжині хвилі 355 нм. 

Рівень ПОЛ у тканинах оцінювали по утво-
ренню в реакції тіобарбітурової кислоти (ТБК) з 
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ТБК-активними сполуками забарвленого триме-
тінового комплексу до і після 1,5-годинної інку-
бації [2]. Активність антиоксидантної системи 
оцінювали за приростом концентрації ТБК-
активних продуктів  за час 1,5-годинної інкубації 
у залізоаскорбатному буферному розчині, а та-
кож за активністю каталази. 

Отримані дані піддавали статистичній оброб-
ці. Для перевірки розподілу на нормальність бу-
ло застосовано розрахунок критерію Шапіро-
Вілка. Якщо дані відповідали нормальному роз-
поділу, то для їх порівняння використовували t-
критерій Ст'юдента для незалежних вибірок. У 
випадку, коли ряди даних не підлягали норма-
льному розподілу, статистичну обробку здійсню-
вали, використовуючи непараметричний метод – 

тест Мана-Вітні. Статистичні розрахунки прово-
дили з використанням програм "Microsoft Excel 
2007" та "StatisticSoft 6.0". 

Результати дослідження та їх обговорення 

За результатами дослідження, у м’яких тка-
нинах пародонта інтактних щурів продукція су-
пероксидного аніон-радикала НАДФН-
залежними ЕТЛ (мікросомальним і NOS) складає 
20,11±1,02 нмоль/г·с, НАДН-залежним (мітохон-
дріальним) ЕТЛ  – 22,52±1,01 нмоль/г·с, НАДФН-
оксидазою лейкоцитів – 1,08±0,16 нмоль/г·с 
(див. табл.).  Вміст пероксинітриту при цьому 
становить 0,95±0,04 мкмоль/г. За низької конце-
нтрації ця активна сполука виконує функції сиг-
нальної молекули [12]. 

Таблиця  
Показники вільнорадикального окиснення та антиоксидантного захисту у  тканинах пародонта  

за умов надлишкового надходження нітрату та фториду натрію, нмоль/г·с (M+m, n=40) 

Показники 
Серії дослідів 

Інтактні тварини Введення 
нітрату натрію 

Введення 
фториду натрію 

Поєднане введення нітрату 
та фториду натрію 

Продукція САР, нмоль/г·с     
НАДФН-залежними ЕТЛ  20.11±1.02 28.39±1.4 * 32.39±1.21 * 38.22±1.21 */**/*** 
НАДН-залежним (мітохондріальним) 
ЕТЛ 22.52±1.01 29.87±0.88 * 31.88±0.96 * 38.99±1.01 */**/*** 

НАДФН-оксидазою лейкоцитів 1.08±0.16 1.44±0.09 1.48±0.09 1.98±0.07 */**/*** 
Пероксинітрит, мкмоль/г 0.95±0.04 1.02±0.04 1.12±0.08 1.31±0.10 */** 
Концентрація ТБК-реактантів, мкмоль/кг      
до інкубації 18.89±3.49 34.33±2.18 * 39.18±2.20 * 45.87±2.10 */** 
після інкубації 36.35±2.75 62.6±1.31 * 68.51±1.51 * 76.15±1.06 */**/*** 
приріст 17.45±1.74 28.27±3.20 * 29.33±2.10 * 30.29±2.74 * 

Каталаза, мкат/г 0.28±0.02 0.26±0.04 0.17±0.03 * 0.15±0.02 */** 

 
Введення нітрату натрію протягом 30 діб збі-

льшує вироблення САР у  тканинах пародонта 
НАДФН-залежними ЕТЛ (мікросомальним і NOS) 
– до 28,39±1,4 нмоль/г·с (на 41,2%, p<0,01), 
НАДН-залежним (мітохондріальним) ЕТЛ  – до 
29,87±0,88 нмоль/г·с (на 32,6%, p<0,001).   

Внесення фториду натрію протягом 30 діб та-
кож підвищує продукцію САР у  тканинах паро-
донта НАДФН-залежними ЕТЛ (мікросомальним 
і NOS) – до 32,39±1,21 нмоль/г·с (на 61,1%, 
p<0,001), НАДН-залежним (мітохондріальним) 
ЕТЛ  – до 31,88±0,96 нмоль/г·с (на 41,6%, 
p<0,001).  

У той же час при ізольованому застосуванні 
нітрату та фториду натрію генерація НАДФН-
оксидазою лейкоцитів та вміст пероксинітриту в  
тканинах пародонта суттєво не змінюється. 

За умов поєднаної дії нітрату та фториду на-
трію генерація САР у  тканинах пародонта 
НАДФН-залежними ЕТЛ збільшується до 
38,22±1,21 нмоль/г·с, що перевищує на 90,1% 
(p<0,001) дані інтактної групи, на 34,6% 
(p<0,001) – результат другої серії, та на 18,0% 
(p<0,01) – результат третьої серії.  

При цьому продукція САР у  тканинах паро-
донта НАДН-залежним ЕТЛ  підвищується до 
38,99±1,01 нмоль/г·с, що перевищує на 73,1% 
(p<0,001) дані інтактної групи, на 30,5% 
(p<0,001) – результат другої серії, та на 22,3% 
(p<0,001) – результат третьої серії. 

Вироблення САР у тканинах пародонта 
НАДФН-оксидазою лейкоцитів також збільшу-
ється – до 1,98±0,07 нмоль/г·с, що перевищує на 
83,3% (p<0,001) дані інтактної групи, на 37,5% 
(p<0,01) – результат другої серії, та на 33,8% 
(p<0,01) – результат третьої серії. 

Таким чином, поєднане введення нітрату та 
фториду натрію потенцією продукцію САР 
НАДФН-залежними ЕТЛ (мікросомальним і 
NOS),  НАДН-залежним (мітохондріальним) ЕТЛ  
та НАДФН-оксидазою лейкоцитів. Це створює 
передумови для утворення токсичної концент-
рації пероксинітриту. Вміст пероксинітриту за 
цих умов достовірно збільшується – до 
1,31±0,10 мкмоль/г, що на 37,9% (p<0,02) пере-
вищує дані інтактної групи, та на 28,4% (p<0,05) 
– результат другої серії. 

Підвищення активних форм кисню та нітроге-
ну закономірно зумовлює активацію нефермен-
тативного ПОЛ. 

Введення нітрату натрію протягом 30 діб збі-
льшує концентрацію ТБК-активних сполук до та 
після 1,5-годинної інкубації гомогенату  тканин 
пародонта у залізоаскорбатному буферному ро-
зчині – відповідно до 34,33±2,18 мкмоль/кг (на 
81,7%, p<0,01) та 62,6±1,31 мкмоль/кг (на 72,2%, 
p<0,001). Приріст концентрації ТБК-активних ре-
човин за час інкубації підвищується – до 
28,27±3,20 мкмоль/кг (на 62,0%, p<0,02), що вка-
зує на зменшення антиоксидантного потенціалу 
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в  тканинах пародонта. Проте активність АО фе-
рменту – каталази – достовірно не змінюється. 

Внесення фториду натрію протягом 30 діб пі-
двищує вміст ТБК-реактантів до та після 1,5-
годинної інкубації гомогенату  тканин пародонта 
у залізоаскорбатному буферному розчині – від-
повідно до 39,18±2,20 мкмоль/кг (у 2,1 рази, 
p<0,01) та 68,51±1,51 мкмоль/кг (на 88,5%, 
p<0,001). Приріст концентрації ТБК-активних ре-
човин за час інкубації підвищується – до 
29,33±2,10 мкмоль/кг (на 68,1%, p<0,01). Змен-
шення антиоксидантного потенціалу в  тканинах 
пародонта, за цих умов, підтверджується зни-
женням у  тканинах пародонта активності ката-
лази  – з 0,28±0,02 мкат/г до 0,17±0,03 мкат/г, 
тобто на 39,3% (p<0,02). 

Відомо, що каталаза є гемопротеїном, прос-
татичною групою якого є гем, який містить йон 
ІІІ-валентного заліза. При взаємодії з останнім 
фторид-йони конкурують з киснем за лігандне 
місце, внаслідок чого активність каталази знижу-
ється [11]. 

За умов поєднаної дії нітрату та фториду на-
трію концентрація ТБК-активних сполук до 1,5-
годинної інкубації гомогенату  тканин пародонта 
збільшується – до 45,87±2,10 мкмоль/кг, що пе-
ревищує у 2,4 рази (p<0,001) дані інтактної гру-
пи, на 33,6% (p<0,01) – результат другої серії. 

При цьому, концентрація ТБК-реактантів піс-
ля 1,5-годинної інкубації гомогенату  тканин па-
родонта підвищується – до 76,15±1,06 
мкмоль/кг, що перевищує у 2,1 рази (p<0,001) 
дані інтактної групи, на 21,6% (p<0,001) – ре-
зультат другої серії, на 11,2% (p<0,01) – резуль-
тат третьої серії. Приріст концентрації ТБК-
активних речовин за час інкубації збільшується – 
до 30,29±2,74 (на 73,6%, p<0,01), проте достові-
рно не відрізняється від даних другої та третьої 
серій. Проте активність каталази знижується – 
до 0,15±0,02 мкат/г, що поступається на  46,4%  
(p<0,01) даним інтактної групи, на 42,3% (p<0,05) 
– результату другої серії. 

Висновки 
1. Ізольоване введення нітрату та фториду 

натрію протягом 30 діб  супроводжується збіль-
шенням у м’яких тканинах пародонта продукції 
супероксидного аніон-радикала НАДФН-
залежними (мікросомальним і NOS) і НАДН-
залежним (мітохондріальним) ЕТЛ, активацією 
пероксидного окиснення ліпідів на тлі зниження 
антиоксидантного потенціалу, але без істотних 
змін генерації супероксиду НАДФН-оксидазою 
лейкоцитів та концентрації пероксинітриту. 

2. Поєднана дія нітрату та фториду натрію 
протягом 30 діб  потенціює у м’яких тканинах 
пародонта продукцію супероксидного аніон-
радикала НАДФН-залежними ЕТЛ (мікросома-
льним і NOS),  НАДН-залежним (мітохондріаль-
ним) ЕТЛ, пероксидне окиснення ліпідів, збіль-
шує вироблення супероксиду НАДФН-оксидазою 
лейкоцитів, утворення високотоксичного перок-
синітриту, знижує активність каталази. 
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Реферат 

СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ТКАНЯХ ПАРОДОНТА КРЫС В УСЛОВИЯХ СОЧЕТАННОГО  ИЗБЫТОЧНОГО 
ПОСТУПЛЕНИЯ НИТРАТА И ФТОРИДА НАТРИЯ 
Богданов А.В., Костенко В.А. 
Ключевые слова: нитраты, фториды, пародонт, супероксидный анион-радикал, пероксидное окисление липидов, 
антиоксидантная система, оксид азота, пероксинитрит. 

В эксперименте на 40 белых крысах исследовано состояние свободнорадикальных процессов и 
антиоксидантной защиты в мягких тканях пародонта в условиях сочетанного избыточного поступле-
ния нитрата и фторида натрия. Выявлено, что изолированное введение этих веществ в течение 30 
суток сопровождается увеличением в мягких тканях пародонта продукции супероксидного анион-
радикала НАДФН-зависимыми (микросомальной и NO-синтазной) и НАДН-зависимой  (митохондриа-
льной) электронно-транспортными цепями (ЭТЦ), активацией  пероксидного окисления липидов 
(ПОЛ) на фоне снижения антиоксидантного потенциала, но без существенных изменений выработки 
супероксидного анион-радикала  НАДФН-оксидазой лейкоцитов  и концентрации пероксинитрита. Со-
четанное действие нитрата и фторида натрия в течение 30 суток потенцирует продукцию супероксид-
ного анион-радикала НАДФН- и НАДН-зависимыми ЭТЦ, а также НАДФН-оксидазой лейкоцитов, ПОЛ, 
увеличивает образование высокотоксичного пероксинитрита, снижает активность каталазы. 

Summary 

FREE RADICAL PROCESSES IN RATS’ PERIODONTAL TISSUES UNDER SODIUM NITRATE AND FLUORIDE COMBINED 
EXCESSIVE INTAKE 
Bogdanov O.V., Kostenko V.O. 
Key words: nitrates, fluoride, periodontal, superoxide anion radical, lipid peroxidation, antioxidant system, nitric oxide, peroxynitrite. 

The state of free-radical processes and antioxidant protection in soft periodontal tissues under sodium 
nitrate and fluoride combined excessive intake have been studied in experiment on 40 white rats. We have 
found the isolated administration of these substances for 30 days is accompanied by increased production of 
superoxide anion radical by NADPH-dependent (microsomal and NO-synthase) and NADH-dependent 
(mitochondrial) electron transport chains (ETC),  activating lipid peroxidation (LPO) with antioxidant potential 
decreasing in periodontal tissues, but without significant changes in the superoxide anion radical generation 
by NADPH oxidase of leukocytes and peroxynitrite level. The combined effect of nitrate and sodium fluoride 
for 30 days potentiates the production of superoxide anion radical by NADPH- and NADH-dependent ETC, 
as well as NADPH oxidase of leukocytes, lipid peroxidation, increases the formation of highly toxic 
peroxynitrite, reduces the activity of catalase. 

 
 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 214

УДК 612.465/.466:616.61-099-092.6 
Велика А. Я., Перепелиця О. О. 

ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ НИРОК ЩУРІВ ЗА УМОВ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ НЕФРОПАТІЇ НА ТЛІ СОЛЬОВОГО НАВАНТАЖЕННЯ 
ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Метою дослідження було з’ясувати особливості впливу сольового навантаження на екскреторну 
функцію нирок щурів на тлі сулемової нефропатії. Як показали результати досліджень, сольове на-
вантаження (3%) на фоні сулемової нефропатії призводить до порушення процесів клубочкової фі-
льтрації та канальцевої реабсорбції, що супроводжується підвищенням порівняно з контролем кон-
центраційного індексу ендогенного, концентрації білка в сечі, концентрації калію в сечі, показника 
екскреції іонів калію, екскреції іонів натрію. Екскреція титрованих кислот та аміаку під час сулемо-
вої нефропатії зростає у середньому вдвічі. Зміни функцій нирок реалізуються на рівні канальцевої 
реабсорбції та активації секреції, не залежать від пошкодження нирок. Реакція нирок на сольове на-
вантаження в залежності від вмісту натрію свідчить про те, що в організмі щурів формуються 
стійкі пристосувальні реакції, спрямовані на регуляцію гомеостазу. 

Ключові слова: сулема, сольове навантаження, фільтрація, реабсорбція, нирки. 

Дана робота є фрагментом планової науково-дослідної роботи Буковинського державного медичного університету (м. Чер-
нівці) «Стрес-індуковані морфофункціональні та біохімічні зміни структур хроноперіодичної і гепаторенальної систем у сса-
вців», № державної реєстрації 0114 U 002472. 

Вступ 

Нирки у людини і тварин є ведучим еферент-
ним органом, який забезпечує підтримання вод-
но-електролітного балансу організму, кислотно-
лужного і осмотичного гомеостазу. Вони здатні в 
широких межах і з високою вибірковістю зміню-
вати інтенсивність екскреції води та іонів, забез-
печувати сталість складу рідин внутрішнього се-
редовища. Зменшення інтенсивності реабсорб-
ції, проникності канальцевої стінки для води або 
посилення клубочкової фільтрації води та роз-
чинених речовин призводить до збільшення се-
човиділення [5].  

Сталість водно-сольового обміну є 
обов’язковою умовою нормальної життєдіяльно-
сті організму. Після вживання води чи при її 
надлишку в організмі понижується концентрація 
розчинних осмотично активних речовин в крові і 
знижується її осмоляльність. Це зменшує актив-
ність центральних осморецепторів, що розташо-
вані в області супраоптичного ядра гіпоталаму-
са, а також периферійних осморецепторів, які є 
в печінці, нирці і інших органах, котрі сприяють 
зниженню секреції антидіуретичного гормону 
АДГ нейрогіпофізу і збільшенню виділення води 
ниркою. При обезводненні організму і введенні в 
судинне русло гіпертонічного розчину NaCl збі-
льшується концентрація осмотично активних ре-
човин в плазмі крові, збуджуються осморецеп-
тори, підсилюється секреція, АДГ, зростає всмо-
ктування води в канальцях, зменшується сечо-
виділення і виділяється осмотично концентрова-
на сеча [9]. Зміни функцій нирок реалізуються на 
рівні канальцевої реабсорбції та активації сек-
реції, не залежать від пошкодження нирок [2].  

З літературних джерел відомо, що розвиток 
ранньої поліуричної стадії гострої ниркової не-
достатності через 72 год. після уведення сулеми 
характеризується активацією реакцій пероксид-

ного окиснення ліпідів із зростанням вмісту діє-
нових кон’югатів і малонового альдегіду в кірко-
вій речовині нирок. Ця стадія патологічного про-
цесу супроводжується зростанням клубочкової 
фільтрації і діурезу порівняно з періодом олігурії, 
але при порівнянні цих показників із контролем 
відмічалося зниження клубочкової фільтрації і 
діурезу. Слід зауважити, що підвищення клубоч-
кової фільтрації відмічалося на тлі зростання 
вазоконстрикторного потенціалу ангіотензину ІІ 
плазми крові та тромбоксану А2 кіркової речови-
ни нирок. У кірковій речовині нирок встановлено 
розвиток реакцій пошкодження з іонним дисба-
лансом електролітів, на що вказувало зниження 
співвідношення вмісту іонів калію до іонів натрію 
в цій ділянці нирок. Характерний розвиток на-
бряку кіркової речовини нирок, який вірогідно 
вищий не тільки порівняно з контролем, але і з 
періодом олігурії. На це вказувало дослідження 
вмісту сухої речовини в кірковій речовині нирок. 

При вивченні екскреторної діяльності нирок у 
щурів після сольового навантаження показано, 
що введення натрію хлориду призводить до зро-
стання діурезу порівняно з водним навантажен-
ням. Вивчення екскреторної функції нирок з ви-
користанням функціональних навантажень свід-
чить про те, що через 7 та особливо через 20 діб 
після моделювання токсичної сулемової нефро-
патії продовжують виявлятися ознаки пошко-
дження нирок, які більше виражені через тиж-
день та дещо зменшуються через три тижні при 
водному навантаженні, і, навпаки, зростають при 
сольовому. Головним критерієм у порушенні 
функціонального стану нирок у віддалені строки 
слід вважати протеїнурію та зменшення екскре-
ції креатиніну. Отримані дані свідчать, що через 
20 діб з боку нирок виявляються значно менші 
порушення, але головним є те, що клубочкова 
фільтрація при водному навантаженні сягає рів-
ня нормальних величин, який начебто є показ-
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ником одужання щурів. Але судячи з даних при 
сольовому навантаженні, які вказують на те, що 
фізіологічно достатній рівень швидкості клубоч-
кової фільтрації у щурів при водному наванта-
женні підтримується за рахунок включення ком-
пенсаторного функціонального резерву. Тобто 
на цей час має місце реалізація компенсаторних 
можливостей, що в значній мірі зменшує ступінь 
порушення функції нирок, і при вивченні в умо-
вах функціонального спокою, що частіше вико-
ристовується в клінічній та експериментальній 
практиці, не виявляють ознак порушення з боку 
нирок.  

Доведено, що одним з основних способів ак-
тивізації функціональних можливостей нирок 
при токсичних нефропатіях є зростання швидко-
сті клубочкової фільтрації за рахунок включення 
функціонального ниркового резерву, що є осно-
вою фази компенсації і маскує зменшення маси 
функціональних нефронів та порушення нирко-
вих функцій [3]. Тому актуальним є дослідження 
екскреторної функції нирок щурів при водному 
та сольовому навантаженні.  

Мета дослідження 

З’ясувати особливості впливу сольового на-
вантаження на екскреторну функцію нирок щурів 
на тлі сулемової нефропатії. 

Об'єкт і методи дослідження 

1-а група (n=6), контрольна - тварини, які 
отримували 5% водне навантаження (з розраху-
нку 5 мл води на 100 г маси тіла тварини); 

2-а група (n=6) тварин, яким підшкірно уводи-
ли 0,1% розчин сулеми у дозі 5 мг/кг маси тіла 
тварини, і через 72 години після інтоксикації 
отримували 5% водне навантаження;  

3-а група (n=6) тварин, яким підшкірно уводи-
ли 0,1% розчин сулеми у дозі 5 мг/кг маси тіла 
тварини, і через 72 години після інтоксикації 
отримували 3% сольове навантаження (введен-
ня 3% розчину NаСl, з розрахунку 2,56 ммоль Nа 
(59 мг Nа) на 100 г маси тіла тварини);  

4-а група (n=6) тварин, яким підшкірно уводи-
ли 0,1% розчин сулеми, і через 72 години після 
інтоксикації отримували 0,75% сольове наван-
таження (введення 0,75% розчину NаСl, з роз-
рахунку 0,65 ммоль Nа (14,8 мг Nа) на 100 г ма-
си тіла тварини).  

Водне та сольове навантаження проводили 
за 2 години до евтаназії, внутрішньошлунково 
через металевий зонд. Через 2 год. після наван-
таження тварин декапітували під легким ефір-
ним наркозом. У момент декапітації збирали 
кров в охолоджені центрифужні пробірки з гепа-
рином, який використовувався як стабілізатор-
антикоагулянт. Кров центрифугували впродовж 

20 хв. при 3000 об/хв, відбирали плазму для ви-
значення відповідних показників. 

Сечу збирали впродовж 2 годин після наван-
таження і визначали величину діурезу (мл /2 год 
/100 г маси тіла).  

Для аналізу та оцінки функціонального стану 
нирок основні показники, що вивчали, 
об’єднували в групи, які характеризували екск-
реторну, іонорегулювальну та кислотовидільну 
функції.  

Інтоксикацію тварин сулемою проводили 
шляхом уведення підшкірно водного розчину 
меркурію хлориду (II) у дозі 5 мг на кг маси тіла 
тварини [4]. 

Оцінку екскреторної функції нирок проводили 
за умов водного навантаження за показниками 
діурезу, швидкістю клубочкової фільтрації, кон-
центрації креатиніну в плазмі крові та сечі, від-
носної реабсорбції води, вмісту білка в сечі та 
його екскреції. Швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ) оцінюють за кліренсом ендогенного креа-
тиніну, яку розраховують за формулою: Сcr = Ucr 
• V/Pcr, де Ucr і Pcr - концентрація креатиніну в се-
чі і плазмі крові відповідно [1].  

Білок у сечі визначали сульфосаліциловим 
методом [7]. Концентрацію іонів калію та натрію 
в сечі оцінювали методом полум’яної фотометрії 
на "ФПЛ-1" [11]. Дослідження вмісту в сечі тит-
рованих кислот і аміаку проводили титруванням 
[10]. Показники діяльності нирок розраховували 
за формулами Ю.В. Наточина [8]. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Як показали результати наших досліджень, 
ураження нирок після інтоксикації розчином су-
леми супроводжується вираженими змінами їх 
функціонального стану, а саме зменшенням 
здатності до виведення водного навантаження.  

Так, у групі щурів, яким проводили водне на-
вантаження діурез зменшився на 46%, зросла 
швидкість клубочкової фільтрації на 11% порів-
няно з контролем (табл.). Також відмічено, що 
концентрація креатиніну в плазмі крові підвищи-
лася на 69%, а в сечі – в 3,48 разу відносно кон-
тролю. Виявлено нами і підвищення концентра-
ційного індексу ендогенного креатиніну на 105% 
відносно контролю за цих же умов дослідження.  

Спостерігали посилення калійуретичної реак-
ції, що виявили при збільшенні концентрації ка-
лію в сечі у 3,8 разу, а також екскреція його у 2 
рази порівняно з контролем. Концентрація білка 
в сечі зросла у 3 рази відносно контролю, що 
може вказувати на значне пошкодження гломе-
рулярного фільтра та проксимального відділу 
нефрона нирок на фоні сулемової нефропатії. 
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Таблиця 
Зміни показників екскреторної функції нирок при водному  

та сольовому навантаженні за умов сулемової нефропатії ( x
Sx±

, n=6) 

 

Показник Контроль (водне наван-
таження) 

Сулема+ водне наван-
таження 

Сулема+3% 
сольове навантаження 

Сулема+0,75% сольове 
навантаження 

Діурез, мл/2 год 3,81±0,045 2,09±0,054* 3,60±0,036 3,52±0,048* 
Швидкість клубочкової фільт-
рації, мкл/хв 360,1±18,20 401,4±11,18* 777,7±27,52* 636,1±10,54* 

Концентрація креатиніну у сечі,  
ммоль/л 

0,31±0,011 1,08±0,046* 1,42±0,046* 1,24±0,033* 

Концентрація креатиніну у пла-
змі крові, мкмоль/л 27,8±0,44 47,0±2,17* 55,3±1,33* 57,0±0,83* 

Концентраційний індекс ендо-
генного креатиніну, од 11,3±0,54 23,2±0,98* 25,9±0,68* 21,7±0,55* 

Реабсорбція води, % 99,98±0,001 99,97±0,001 99,96±0,002 99,97±0,002 
Концентрація іонів калію в сечі, 
ммоль/л 4,8±0,33 18,4±1,29* 26,6±0,97* 20,6±0,94* 

Екскреція іонів калію, 
мкмоль/2 год 18,1±1,21 38,7±3,26* 96,2±3,99* 72,4±3,56* 

Концентрація білка в сечі,  
г/л ×10-3 

0,013±0,0006 0,039±0,003* 0,081±0,005* 0,033±0,005* 

Примітка: * – вірогідні зміни порівняно зі значенням контролю, (p<0,05). 

Таким чином, отримані дані вказують на ти-
повість перебігу патології нирок у тварин після 
змодельованої нами сулемової нефропатії з ви-
никненням помітної олігурії у навантажувально-
му тесті, що характеризується зменшенням діу-
резу та незначним підвищенням ШКФ, збіль-
шенням концентрації креатиніну і білка в сечі. 
Такі зміни характеризують здатність нирок до 
виведення водного навантаження.  

З літературних джерел відомо, що за умов 
3% навантаження розчином натрію хлориду за 
сулемової нефропатії розвивається поліурична 
форма гострої ниркової недостатності [6], що 
зумовлене максимальною мобілізацією компен-
саційних можливостей простагландину Е в кір-
ковій, мозковій речовині та сосочку нирок на ви-
ділення іонів натрію, як осмотично активної ре-
човини щодо режиму водного діурезу, за якого 
має місце олігурична форма гострої ниркової 
недостатності [12]. 

Оскільки позаклітинна концентрація натрію є 
одним з основних параметрів сталості внутріш-
нього середовища організму, нами вивчено 
вплив гіпернатрієвого навантаження на стан си-
стем регуляції гомеостазу натрію, функцію нирок 
у щурів при сулемовій нефропатії. Так, у щурів 
достовірно не змінювалися показники діурезу 
при 3% та 0,75% сольовому навантаженні відно-
сно контролю (табл.). Однак вдвічі зросла швид-
кість клубочкової фільтрації при 3% сольовому 
навантаженні і при 0,75% – на 76% щодо конт-
ролю. За умов 3% сольового навантаження на 
фоні інтоксикації сулемою концентрація креати-
ніну у плазмі крові підвищилася на 98%, у сечі – 
в 4,58 разу відповідно до значень контрольної 
групи, а при 0,75% навантаженні натрію хлори-
дом за цих же умов отруєння: у плазмі крові – 
удвічі, у сечі – утричі. Відмічалося також поси-
лення калійуретичної реакції, виявлено збіль-
шення концентрації калію в сечі у 5,5 разу при 
3% сольовому навантаженні при дії сулеми та у 

4,3 разу – при 0,75% сольовому навантаженні 
порівняно з контролем. Показник екскреції іонів 
калію зріс відносно контролю у 5,3 разу при 3% 
сольовому навантаженні та у 4 рази при 0,75% 
навантаженні на фоні уведення розчину сулеми. 
Виявлено і підвищення концентраційного індексу 
ендогенного креатиніну у середньому у 2 рази 
відносно контролю за цих же умов дослідження 
при всіх видах сольового навантаження. Одно-
часно, концентрація білка в сечі тварин зросла у 
6,2 та у 2,5 разу порівняно з контролем відповід-
но при 3% та 0,75% сольовому навантаженні, 
яке проводили після інтоксикації сулемою. 

Отже, водне навантаження, після змодельо-
ваної сулемової нефропатії призводить до по-
рушення екскреторної (зменшення діурезу на 
46%, збільшення концентрації креатиніну і білка 
в сечі втричі) функції нирок порівняно з контро-
лем, зростання діурезу в результаті підвищення 
ШКФ. Збільшення концентрації та екскреції на-
трію було в першу чергу наслідком зменшення 
його канальцевої реабсорбції. Хоча одночасно, 
судячи із змін екскреції креатиніну та при розра-
хунках клубочкової фільтрації, у тварин, яким 
вводили NaCl, зростала також клубочкова філь-
трація з одночасним збільшенням фільтраційно-
го заряду натрію. 

Водночас, сольове навантаження (3%) на 
фоні сулемової нефропатії призводить до пору-
шення процесів клубочкової фільтрації та кана-
льцевої реабсорбції, що супроводжується під-
вищенням порівняно з контролем концентрацій-
ного індексу ендогенного креатиніну (в серед-
ньому в 2 рази), швидкості клубочкової фільтра-
ції (у 2 рази), концентрації білка в сечі (у 6,2 ра-
зу); концентрації калію в сечі (у 5,5 разу), показ-
ника екскреції іонів калію (у 5,3 разу), екскреції 
іонів натрію (у 4,6 разу). Екскреція титрованих 
кислот та аміаку під час сулемової нефропатії 
зростає у середньому вдвічі. 

Зміни функцій нирок реалізуються на рівні 
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канальцевої реабсорбції та активації секреції, не 
залежать від пошкодження нирок  

Висновки 

1. Зростання діурезу в результаті зростання 
швидкості клубочкової фільтрації спостерігали 
за умов водного навантаження.  

2. При сольовому навантаженні не відмічено 
достовірних змін показника діурезу порівняно з 
контролем.  

3. Зросла концентрація та екскреція іонів ка-
лію у порівнянні з контролем при 3% сольовому 
навантаженні у середньому в 1,5 рази.  

4. Сольове навантаження призвело до збіль-
шення концентрації білка при 0,75% наванта-
женні – у 1,5 рази та при 3% навантаженні – у 
2,5 рази. 

Перспективи подальших досліджень 

В подальшому проводитиметься дослідження 
іоно- та кислото регулювальної функцій нирок за 
умов сольового навантаження та експеримента-
льної нефропатії. 
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Реферат 

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК КРЫС В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ НЕФРОПАТИИ НА 
ФОНЕ СОЛЕВОЙ НАГРУЗКИ 
Великая А.Я., Перепелица О. О. 
Ключевые слова: сулема, солевые нагрузки, фильтрация, реабсорбция, почки. 

Целью исследования было выяснить особенности влияния солевой нагрузки на экскреторную фун-
кцию почек крыс на фоне сулемовой нефропатии. Как показали результаты исследований, солевые 
нагрузки (3 %) на фоне сулемовой нефропатии приводят к нарушению процессов клубочковой фильт-
рации и канальцевой реабсорбции, что сопровождается повышением по сравнению с контролем кон-
центрационного индекса эндогенного, концентрации белка в моче, концентрации калия в моче, пока-
зателя экскреции ионов калия, экскреции ионов натрия. Экскреция титруемых кислот и аммиака при 
сулемовой нефропатии возрастает в среднем в два раза. Изменения функции почек реализуются на 
уровне канальцевой реабсорбции и активации секреции, не зависят от повреждения почек. Реакция 
почек на солевые нагрузки в зависимости от содержания натрия свидетельствует о том, что в органи-
зме крыс формируются устойчивые приспособительные реакции, направленные на регуляцию гомео-
стаза  
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Summary 

CHARACTERISTICS OF FUNCTIONAL CONDITION OF KIDNEYS IN RATS WITH MODELLED  NEPHROPATHY UNDER SALT 
LOADING 
Velyka A.Ya., Perepelutsya O. O. 
 Key words: water loading, salt loading, glomerular filtration, sodium excretion, diuresis, creatinin, protein. 

Salt loading (3%) under mercury dichloride nephropathy leads to glomerular filtration abnormality and 
tubular reabsorption, which are increased compared with the control of the concentration index of 
endogenous creatinine (on average doubled), glomerular filtration rate is as higher as twice, the 
concentration of protein urine is increased in 6.2 times; the concentration of potassium in the urine is higher 
is 5.5 times, the rate of potassium excretion is accelerated in 5.3 times, and sodium excretion in higher in 4.6 
times. Titrating acid excretion and ammonia during mercury dichloride nephropathy is increasing on average 
by a half. Therefore, water loading leads to increased urine output as a result of GFR. Increased 
concentrations and excretion of sodium was primarily due to decreased tubular reabsorption. While at the 
same time, following the creatinine excretion and changes in the calculation of glomerular filtration in animals 
injected by NaCl, glomerular filtration increased simultaneously with increasing sodium filtration charge. 
Water loading after modeled mercury dichloride nephropathy leads to abnormality of excretory (decreased 
urine output by 46%, 3-fold increased concentration of creatinine and protein in the urine) renal function as 
compared with control group. Changes in kidney functioning at the level of tubular reabsorption and 
activation of sodium concentration do not depend on kidney damage. The kidney response on salt loading 
depending on the sodium content proves that the rats’ bodies develop resistant adaptive response aimed at 
regulation of homeostasis.  

УДК [378.091.212:616-007] (510) (043.3) 
Глазков Е.О.  

ВПЛИВ АДАПТОГЕНІВ НА РІВЕНЬ ФУНКЦІОНУВАННЯ ВЕГЕТАТИВНОЇ 
НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ПРИ ПОРУШЕННІ ПРОЦЕСІВ АДАПТАЦІЇ ІНОЗЕМНИХ 
СТУДЕНТІВ 
Державний заклад «Луганський державний медичний університет», м. Рубіжне 

Процес адаптації розвивається на основі взаємодії регуляторних систем, порушення яких призво-
дить до функціональних та органічних порушень в організмі. Навіть незначні відхилення в адапта-
ційному потенціалі людини можуть викликати значні зміни у стані здоров’я. В останні роки доведе-
но, що зниження адаптаційних можливостей організму є фактором ризику підвищення захворюва-
ності. Метою нашого дослідження було встановлення індивідуальних особливостей вегетативних 
процесів організму іноземних студентів та розробка способу корекції порушень процесу адаптації в 
іноземних студентів при навчанні у вищих навчальних закладах України на підставі проведених дос-
ліджень. Застосування ехінацеї пурпурової в якості засобу корекції порушень адаптації в іноземних 
студентів − громадян Китаю − сприяло підвищенню рівня адаптованості організму до змін навко-
лишнього середовища за рахунок поліпшення функціонування вегетативної нервової системи, що 
супроводжувалось відносним посиленням холінергічних впливів і зниженням активності адренергіч-
них механізмів вегетативної нервової системи. 

Ключові слова: адаптація студентів, ехінацея, адаптогени. 

Робота є фрагментом НДР «Вплив ендогенних та екзогенних факторів на стійкість організму до патогенних подразників 
та його корекція» (номер державної реєстрації 0113U400255). 

Вступ 

Проблема адаптації людей до іншого культу-
рного середовища в останні десятиліття стала 
виключно важливою як в зарубіжній, так і в віт-
чизняній науці. Причиною такої пильної уваги, 
висвітленої в численних теоретичних і приклад-
них дослідженнях, є глобальні зміни сучасного 
світу. Велика кількість міграцій і інших типів пе-
реміщень (туризм, ділові поїздки, міжнародні 
обміни, навчання в іншому місті та ін.) стали на 
сьогоднішній день звичайним явищем [1, 2]. Аб-
солютна більшість іноземних студентів після 
приїзду в Україну стикаються з безліччю труд-
нощів як фізіологічного (звикання до клімату, ку-
хні, зміни часових поясів), так і соціально-

психологічного характеру (пристосування до по-
бутових умов, норм поведінки і вимог учбової ді-
яльності). Специфіка адаптації іноземних студе-
нтів визначається їх національно-етнічними, со-
ціокультурними і психологічними особливостями 
[3, 4]. 

Процес адаптації розвивається на основі вза-
ємодії регуляторних систем, порушення яких 
призводить до функціональних та органічних по-
рушень в організмі. Навіть незначні відхилення в 
адаптаційному потенціалі людини можуть викли-
кати значні зміни у стані здоров’я (метеотропні 
реакції, стани десинхронозу та ін.). Доведено, 
що зниження адаптаційних можливостей органі-
зму є фактором ризику підвищення захворюва-
ності [5, 6]. 
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Мета дослідження 

Встановити індивідуальні особливості вегета-
тивних процесів організму іноземних студентів 
та на підставі проведених досліджень розробити 
спосіб корекції порушень процесу адаптації в 
іноземних студентів при навчанні у вищих на-
вчальних закладах України. 

Матеріал і методи дослідження 

Для рішення задач, поставлених в даній ро-
боті, всі обстежувані були розподілені на дві 
групи. Перша (контрольна) група представлена 
120 студентами (громадяни України). Відповідно, 
іноземні студенти складали другу групу із 120 
студентів − громадян Китаю.  

З метою корекції порушень адаптаційних мо-
жливостей організму іноземних студентів, що ві-
дбуваються під час навчання у вищих навчаль-
них закладах України нами був використаний 
комплекс реабілітаційних заходів. 

Для вирішення пропонованого завдання і ви-
вчення ефективності реабілітаційних заходів до-
сліджувані були розділені на 4-и групи: контро-
льна, група „плацебо”, експериментальна − І і 
експериментальна – ІІ; до контрольної групи 
увійшли 120 вітчизняних студентів. Групу (пла-
цебо) становили (40 осіб) іноземних студентів, 
які протягом 2 тижнів приймали фізіологічний 
розчин NaCl (по 20 мл – 0,9 %), експеримента-
льна група – І іноземних студентів (40 осіб) 
приймала китайський лимонник по 1 таблетці 

(50,0 мг) 2 рази на день незалежно від прийому 
їжі поспіль (загальна доза препарату становила 
1400,0 мг), студенти експериментальної групи – 
ІІ (40 осіб) протягом 2 тижнів приймали препарат 
«Ехінацея-ратіофарм». Препарат призначали по 
100,0 мг (1 таблетці) 1 раз на день незалежно 
від прийому їжі поспіль. Загальна доза препара-
ту становила 1400,0 мг на курс лікування.  

Для дослідження вегетативних функцій вихі-
дний вегетативний статус вивчався в період від-
носного спокою за показниками вегетативного 
індексу Кердо [7]. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Враховуючи роль парасимпатичної нервової 
системи, в першу чергу n.vagus, у забезпеченні 
гомеостазу і опірності стресу, як окремий показ-
ник виділяється вагусний тонус, який розгляда-
ється як інтегральний показник гомеостазу [1, 6] 
або показник схильності до стресу.  

За результатами дослідження вегетативного 
індексу іноземних студентів нами виявлені ста-
тистично значущі відмінності між показниками 
вегетативного тонусу іноземних студентів і конт-
рольної групи. Встановлено, що середні показ-
ники вегетативного індексу студентів − громадян 
Китаю становили 8,28±0,56 у.о. і були статисти-
чно значуще (р<0,001) вищими на 9,52% в ме-
жах 3,93<µ1 − µ2<5,37 (t0,001=3,34) показників кон-
трольної групи (табл. 1). 

Таблиця 1. 
Показники вегетативного індексу досліджуваних груп (М±m) 

Групи Статистичні показники 
Показники вегетативного індексу 

Вегетативний індекс Симпатикотонія Ваготонія 

Контрольна 
М±m 7,56±1,28 8,91±0,65 13,25±1,05 

σ 13,96 4,50 8,38 
n= 120 48 64 

Друга громадяни 
Китаю 

М±m 8,28±0,56*** 6,48±0,37** 12,27±1,16 

σ 6,15 3,15 7,60 
n= 120 70 44 

Примітка: *− вірогідність різниць (** − р<0,01; *** − р<0,001) середніх показників по відношенню до контрольної групи. 
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Рис. 1. Узагальнені результати дослідження характеристики вегетативного індексу досліджуваних груп. 
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Слід зазначити, що при вивченні характерис-
тики середніх показників вегетативного індексу 
виявлена нормотонія майже в однакової кількос-
ті осіб іноземних і вітчизняних студентів (табл. 1 
і рис. 1).  

Показники симпатикотонії іноземних студен-
тів другої групи становили 6,48±0,37 у.о. та були 
статистично значуще (р<0,01) нижчими на 38% 
відповідно показників контрольної групи 
(8,91±0,65 у.о.). Крім цього, показник рівня сим-
патикотонії спостерігався в 70 осіб (58%) другої 
групи іноземних студентів проти 48 осіб (40%) 
контрольної групи. Виявлено, що показники ва-
готонії студентів контрольної групи спостеріга-
лись у більшої кількості осіб (64 випадків) (53%), 
ніж в іноземних студентів другої групи 44 особи 
(37%). За результатами дослідження вегетатив-
ного індексу нормотонія спостерігалась у 6 осіб 
(5%) другої груп проти 8 осіб (7%) контрольної 
групи (рис. 1). 

Отже, результати дослідження дозволяють 
стверджувати, що більшість іноземних студентів 
мають середні та низькі оцінки рівня адаптова-
ності (58%) і тільки невелика кількість студентів 
(42%) має високу оцінку адаптаційного потенці-
алу, у той час, як вітчизняні студенти мають 
більш високі показники адаптованості (60%) в 
порівнянні з іноземними студентами. 

Завданням запропонованого способу корекції 
є забезпечення функціонального стану провід-
них систем організму, зокрема серцево-судинної 
та вегетативної нервової систем. Зменшення 
психоемоційної напруги, стресу, депресії, підви-
щення ефективності діяльності, а також збере-
ження та зміцнення психосоматичного здоров’я 
іноземних студентів – громадян Китаю. 

Результати дослідження впливу адаптогенів 
рослинного походження на показники вегетатив-
ного індексу іноземних студентів наведені в таб-
лиці 2. 

Таблиця 2. 
Вплив адаптогенів на показники вегетативного індексу досліджуваних груп 

Групи Статистичні показники 
Показники вегетативного індексу 

Вегетативний індекс Симпатикотонія Ваготонія 

Контрольна М±m 6,36±1,19 8,91±0,65 13,25±1,05 

Кількість осіб n= 120 48 64 

Плацебо М±m 9,50±0,99 7,71±0,71 12,10±2,71 

Кількість осіб n= 40 28 11 

Експериментальна І М±m 7,15±0,57* 6,43±0,71 11,73±0,95 

Кількість осіб n= 40 23 15 

Експериментальна ІІ М±m 6,42±0,58** 5,68±0,72* 11,71±1,18 

Кількість осіб n= 40 16 21 

Примітка: * − вірогідність різниць (* – р<0,05; ** – р<0,01) відносно показників групи плацебо. 

Зареєстровано статистично значуще (р<0,01) 
зниження на 47,98 % індексу вегетативного то-
нусу у другій експериментальній групі по відно-
шенню до групи плацебо. Величина змін у пер-
шій експериментальній групі виявилась нижчою 
на 11,37 % стосовно групи плацебо (табл. 2). 
При вивченні характеристики середніх показни-
ків вегетативного індексу нормотонія виявлена у 
більшої кількості (3 особи (7%)) студентів другої 
групи порівняно з групою плацебо (1 особа (2%)) 
і першою експериментальною (2 особи (5%)). Рі-
вень симпатикотонії спостерігався у 16 осіб 
(40%) другої та 23 осіб (58%) першої експериме-
нтальної групи порівняно з групою плацебо (28 
осіб (70%)). Ваготонія спостерігалися у більшої 
кількості (21 особа (53%)) другої експеримента-
льної групи, ніж у іноземних студентів першої 
експериментальної (15 осіб (37%)) та групи пла-
цебо (11 осіб (28%)) відповідно. 

Висновки 

Проблема адаптації першокурсників вимагає 
як спеціального теоретичного вивчення цього 
процесу, так й експериментальної перевірки си-
стеми навчально-виховних заходів, здатної при-
скорити входження студентів-першокурсників до 
колективу, звести до мінімуму наслідки дезадап-
тації.  

Отже, результати дослідження дозволяють 
стверджувати, що використання ехінацеї в якості 

реабілітаційного заходу у іноземних студентів – 
громадян Китаю сприяє підвищенню рівня адап-
тованості організму, знижує імовірність розвитку 
невротичних реакцій, підвищує загальний рівень 
працездатності та сприяє засвоєнню навчально-
го матеріалу.  

Встановлено, що застосування ехінацеї має 
позитивний вплив на перебіг адаптаційних реак-
цій організму іноземних студентів до змін навко-
лишнього середовища, про що свідчить підви-
щення показників ваготонії і норматонії. Позити-
вний вплив реабілітаційних заходів викликає по-
ліпшення функціонування вегетативної нервової 
системи, що супроводжувалося відносним поси-
ленням холінергічних впливів і зниженням акти-
вності адренергічних механізмів вегетативної 
нервової системи.  
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Реферат 

ВЛИЯНИЕ АПТОГЕНОВ НА УРОВЕНЬ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ НАРУШЕНИИ 
ПРОЦЕССА АДАПТАЦИИ ИНОСТРАННЫХ СТУДЕНТОВ 
Глазков Э.А. 
Ключевые слова: адаптация студентов, эхинацея, адаптогены. 

Процесс адаптации развивается на основе взаимодействия регуляторных систем, нарушение ко-
торых приводит к функциональным и органическим нарушениям в организме. Даже незначительные 
отклонения в адаптационном потенциале человека могут вызвать значительные изменения в состоя-
нии здоровья. В последние годы доказано, что снижение адаптационных возможностей организма яв-
ляется фактором риска повышения заболеваемости. Целью нашего исследования было установле-
ние индивидуальных особенностей вегетативных процессов организма иностранных студентов и на 
основании проведенных исследований разработка способа коррекции нарушений процесса адапта-
ции у иностранных студентов при обучении в высших учебных заведениях Украины. Применение эхи-
нацеи пурпурной в качестве средства коррекции нарушений адаптации у иностранных студентов − 
граждан Китая способствовало повышению уровня адаптированности организма к изменениям окру-
жающей среды за счет улучшения функционирования вегетативной нервной системы, что сопровож-
далось относительным усилением холинергических влияний и снижением активности адренергичес-
ких механизмов вегетативной нервной системы. 

Summary 

EFFECTS OF ADAPTOGENS ON PERFORMANCE OF AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM OF INTERNATIONAL STUDENTS WITH 
ADJUSTMENT DISORDERS 
Glazkov Е.А.  
Key words: students’ adaptation, Echinacea, adaptogens. 

The adaptation process develops based on the interaction of regulatory systems, whose disorders lead to 
functional and organic body disturbances. Even slight deviations in human adaptation potential can severely 
compromise his or her health. Over the past years, it has been proved that weakening of the adaptive 
capacity of a human body is a risk factor causing an increase in the morbidity rate. Our study was purposed 
to establish the individual peculiarities of autonomic processes in the body of international students and, 
basing on the study, to develop a method to correct maladjustment problems of international students during 
their training at education institutions of Ukraine. The use of Echinacea purpurea as a means to correct 
disorders of adaptation mechanisms in students of Chinese citizenship resulted in strengthening of the 
body’s capacity to adapt to the environmental changes by improving the autonomic nervous system 
performance, which was accompanied by a relative strengthening of cholinergic effects and a decrease in 
activity of adrenergic mechanisms of the autonomic nervous system. 
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Дев’яткіна Н.М. 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОТИЗАПАЛЬНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ ГЕЛЮ  
«РОТРИН-ДЕНТА» В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО КАРАГЕНІНОВОГО 
НАБРЯКУ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Метою роботи стало дослідження протизапальних властивостей нового комбінованого стома-
тологічного гелю «Ротрин-Дента» в умовах експериментального карагенінового набряку. Дослі-
дження виконані на білих статевозрілих щурах самцях лінії Вістар. Гострий карагеніновий набряк 
викликали субплантарним введенням у праву задню стопу 0,1 мл 1% розчину карагеніну. Досліджу-
ваний гель та препарати порівняння («Диклофенак, 5%», гель «Камідент-Здоров’я» та гель з квер-
цетином) наносили тонким шаром на уражену стопу тварин в умовно-терапевтичній дозі протя-
гом 5 діб двічі на добу. В день проведення експерименту гель застосовували двічі – за дві та одну 
годину до введення флогогенного агенту. Про розвиток запального набряку робили висновок за 
збільшенням об’єму стопи в динаміці – до введення карагеніну та через 1, 2, 3, 4 та 5 годин. За ре-
зультатами дослідження встановлено, що за ефективністю новий стоматологічний гель «Рот-
рин-Дента» не поступався препарату порівняння гелю «Диклофенак, 5%» (середнє значення про-
тизапальної активності 35% та 37% відповідно), та перевищував гель з кверцетином та гель 
«Камідент-Здоров’я», середня активність яких склала 20% та 18% відповідно. 

Ключові слова: запалення, набряк, комбінований гель «Ротрин-Дента».  

Дана робота є фрагментом НДР: «Пошук засобів з числа похідних 2-оксоіндолу, 3-оксипіридину та інших біологічно активних 
речовин для фармакокорекції адаптивних процесів при порушеннях гомеостазу різної етіології» (номер державної реєстрації 
0111U004879). 

Вступ 

Запальні захворювання слизової оболонки 
порожнини рота (СОПР) широко розповсюджені 
в сучасному світі. На них страждає, за різними 
оцінками, від 70 до 90% популяцій людства [1, 
2]. У цій прикрій статистиці не є винятком і Укра-
їна. Запальні захворювання СОПР нерідко ма-
ють тяжкий перебіг і можуть призвести до серйо-
зних ускладнень і тимчасової непрацездатності. 
Проблема попередження, лікування і реабіліта-
ції хворих на ерозивно-виразкові стоматити та 
гінгівіти донині остаточно не вирішена. Незва-
жаючи на досягнення сучасної медицини, ефек-
тивність більшості лікарських засобів та методів 
лікування таких захворювань слизової оболонки 
рота залишається на невисокому рівні. Розпо-
всюдженість запальних захворювань СОПР спо-
нукає фахівців до вдосконалення відомих та по-
шуку нових способів лікування хворих із зазна-
ченою патологією. Сучасною лікарською фор-
мою, яку застосовують в стоматологічній прак-
тиці, є гелі [3]. 

Мета дослідження 

Дослідити протизапальні властивості нового 
комбінованого стоматологічного гелю «Ротрин-
Дента» в умовах експериментального карагені-
нового набряку. 

Матеріали та методи дослідження 

Дослідження виконано на 30 статевозрілих 
білих щурах-самцях лінії Вістар масою 150-180 г, 
які були розподілені на 5 груп: 1 група – контро-
льна патологія – неліковані тварини з відтворе-
ною патологією; 2 група – тварини, яким з про-
філактичною метою наносили гель «Ротрин-
Дента» (гель містить у своєму складі комбінова-
ний рослинний препарат «Ротокан» та антисеп-

тик триклозан); 3, 4 та 5 групи – тварини, яким з 
профілактичною метою наносили препарати по-
рівняння, «Диклофенак, 5%» (ТОВ «Фармацев-
тична компанія «Здоров’я», Україна, серія 
30910) – «золотий стандарт» при дослідженні 
антиексудативної дії лікарських засобів, стома-
тологічний гель «Камідент-Здоров’я» (ТОВ «Фа-
рмацевтична компанія «Здоров’я», серія 61012) 
– близький за складом та фармакологічними 
властивостями до досліджуваного гелю, та гель 
з кверцетином (ЗАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ», 
серія 010113), який має протизапальні власти-
вості і використовується в стоматологічній прак-
тиці. Гель з кверцетином виготовляли ex 
tempore за рекомендаціями, викладеними в ін-
струкції до застосування препарату. 

Гострий карагеніновий набряк викликали суб-
плантарним введенням у праву задню стопу 0,1 
мл 1% розчину карагеніну («Sigma-Aldrich», 
США) [4].  

Досліджуваний гель наносили тонким шаром 
на уражену стопу тварини в умовно-
терапевтичній дозі 20 мг/см2 в профілактичному 
режимі протягом 5 діб двічі на добу. В день про-
ведення експерименту гель застосовували двічі 
– за дві та одну годину до введення флогогенно-
го агенту [5]. Про розвиток запального набряку 
робили висновок за збільшенням обєму стопи, 
який вимірювали за допомогою механічного он-
кометра [4] в динаміці – до введення карагеніну 
та через 1, 2, 3, 4 та 5 годин. 

Протизапальну активність досліджуваного 
гелю та препаратів порівняння визначали за 
здатністю зменшувати набряк стопи у дослідних 
тварин у порівнянні з позитивним контролем і 
виражали у відсотках. Розрахунок протизапаль-
ної активності (ПА) проводили за формулою: 

ПА = (∆Vк-∆Vд))х100% /Vк , 
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де: ПА – протизапальна активність гелю (по-
казник пригнічення розвитку запального набряку 
стопи у тварин, які отримували лікування, у порі-
внянні з нелікованими тваринами),%; 

Vк – середньогрупові значення різниці між 
вихідним об’ємом стопи та об’ємом запаленої 
стопи в нелікованих тварин, ум.од.; 

Vд – середньогрупові значення різниці між 
вихідним об’ємом стопи та об’ємом запаленої 
стопи тварин, які отримували лікування, ум.од. 

Обробку результатів проводили за методами 
математичної статистики з використанням кри-
терію Манна-Уітні. Критичний рівень значущості 
прийнятий р<0,05 [6, 7]. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Результати дослідження гелю «Ротрин-Дента» 
наведені в таблиці 1. Динаміка розвитку набряку у 
тварин з контрольною патологією є характерною 

для даної експериментальної моделі [4, 8]. Як ви-
дно з наведених даних, розвиток набряку стопи в 
групі нелікованих тварин спостерігався вже через 
годину після введення флогогену, який поступово 
наростав, досягаючи максимуму через 2-4 години 
після введення карагеніну і дещо зменшуючись 
впродовж 5-ї години. 

Досліджуваний стоматологічний гель «Рот-
рин-Дента», який наносили на стопу щурів у 
профілактичному режимі, виявив антиексудати-
вну дію протягом експерименту, про що свідчать 
статистично значущі відмінності від показників 
нелікованих тварин в усі терміни спостереження. 
Максимум протизапальної активності спостері-
гався з 2 до 5 години, вона дорівнювала 37-39%. 
Середнє значення протизапальної активності 
досліджуваного гелю становило 35%.  

Таблиця 1 
Показники протизапальної активності стоматологічного гелю «Ротрин-Дента» та препаратів порівняння на моделі кара-

генінового набряку стопи щурів, XSХ ± , (n = 6) 

Терміни дослідження, 
години 

Групи тварин 
контрольна 
патологія 

патологія + гель 
«Ротрин-Дента» 

патологія + гель 
«Диклофенак, 5%» 

патологія + гель з 
кверцетином 

патологія + гель «Камі-
дент-Здоров’я» 

1  
 

∆V, ум.од. 25,16±1,08 19,50±1,84* 19,00±1,15* 21,67±1,58 23,67±1,36** 

ПA,% - 22 25 14 6 

2  
∆V, ум.од. 33,33±1,98 21,00±1,79* 20,33±1,73* 22,00±1,81* 24,83±1,58* 

ПA,% - 37 39 34 26 

3  
∆V, ум.од. 32,67±1,50 20,50±1,97*/**** 19,67±2,28* 22,33±1,74* 26,33±1,31* 

ПA,% - 37 40 32 19 

4  
∆V, ум.од. 32,00±1,13 19,67±1,74*/*** 18,83±1,99* 27,33±1,98*/** 24,67±1,41* 

ПA,% - 39 41 15 23 

5  
∆V, ум.од. 29,33±1,58 18,33±1,58*/***/**** 17,33±2,36* 27,33±1,98** 24,17±1,42* 

ПA,% - 39 42 7 18 

Примітки: 1. * – відмінності статистично значущі щодо групи контрольної патології, р<0,05; 

2. ** – відмінності статистично значущі щодо гелю «Диклофенак, 5%», р<0,05; 

3. *** – відмінності статистично значущі щодо гелю з кверцетином, р<0,05; 

4. **** – відмінності статистично значущі щодо гелю «Камідент-Здоров’я», р<0,05; 
5. ПА – протизапальна активність,% 

Гель «Диклофенак, 5%» виявив найбільш ви-
ражену протизапальну активність в динаміці 
п’ятигодинного спостереження, яка в середньо-
му склала 37%. Порівняно з іншими референс-
препаратами, його протизапальна активність ві-
рогідно відрізнялась від такої гелю з кверцети-
ном на 4 і 5 години та від ефекту гелю «Камі-
дент-Здоров’я» на 1 годину розвитку запалення. 
На 2 і 3 години спостерігалася тенденція до 
зниження протизапальної активності гелю «Ка-
мідент-Здоров’я» порівняно з гелем «Диклофе-
нак, 5%».  

Гель з кверцетином виявив антиексудативну 
активність протягом 2-4 годин експерименту. Се-
реднє значення протизапальної активності гелю з 
кверцетином за 3 години становило 27%. Дія 
препарату на 4 та 5 годинах знизилася, набуваю-
чи достовірних відмінностей щодо групи тварин, у 
яких застосовували гель «Диклофенак, 5%». 

У щурів, яким наносили гель «Камідент-
Здоров’я», протягом першої години після введен-
ня флогогену динаміка наростання набряку сут-
тєво не відрізнялася від нелікованих тварин. Од-

нак, станом на 2-5 години експерименту величина 
набряку стопи була статистично нижче (на 26%, 
19%, 23% та 18% відповідно) у порівнянні з нелі-
кованими тваринами. Середнє значення протиза-
пальної активності гелю «Камідент-Здоров’я» до-
рівнювало 18%. При порівнянні з препаратом 
«Диклофенак, 5%» гель «Камідент-Здоров’я» ви-
явив меншу активність впродовж всього терміну 
спостереження, однак статистично значуще від-
хилення показника спостерігалося лише на 1 го-
дину запалення (табл. 1). 

Отже, за швидкістю настання та тривалістю 
протизапального ефекту гель «Ротрин-Дента» 
не поступався гелю «Диклофенак, 5%». Щодо 
препаратів порівняння гелю «Камідент-
Здоров’я» та гелю з кверцетином статистичної 
значущості, досліджуваний стоматологічний гель 
за антиексудативною дією набував з 3 години і 
до кінця експерименту, що виявляє його перева-
ги перед зазначеними референс-препаратами 
(табл. 1). 

Таким чином, за ефективністю новий стома-
тологічний гель «Ротрин-Дента» не поступався 
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препарату порівняння гелю «Диклофенак, 5%» 
(середнє значення протизапальної активності 
35% та 37% відповідно), та перевищував гель з 
кверцетином та гель «Камідент-Здоров’я», се-
редня активність яких склала 20% та 18% відпо-
відно. Враховуючи, що на моделі карагенінового 
набряку патогенез запалення пов’язаний з по-
рушенням циклооксигеназного шляху метаболі-
зму арахідонової кислоти, можна вважати, що 
одним із механізмів антиексудативної дії гелю 
«Ротрин-Дента» є пригнічувальний вплив на 
прозапальні ефекти простагландинів. 
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Реферат 

ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СВОЙСТВ НОВОГО ГЕЛЯ «РОТРИН - ДЕНТА» В УСЛОВИЯХ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО КАРАГЕНИНОВОГО ОТЁКА 
Девяткина Н. Н. 
Ключевые слова: воспаление, отёк, комбинированный гель «Ротрин- Дента». 

Целью работы являлось исследование противовоспалительных свойств нового комбинированного 
стоматологического геля «Ротрин-Дента» в условиях экспериментального карагенинового отека. Исс-
ледования выполнены на белых половозрелых крысах-самцах линии Вистар. Острый карагениновий 
отёк вызвали субплантарным введением в правую заднюю стопу 0,1 мл 1% раствора карагенина. Ис-
следуемый гель и препараты сравнения («Диклофенак, 5%», гель «Камидент-Здоровье» и гель с кве-
рцетином) наносили тонким слоем на повреждённую стопу животных в условно-терапевтической дозе 
в течение 5 суток дважды в день. В день проведения эксперимента гель применяли дважды – за два и 
один час до введения флогогенного агента. О развитии воспалительного отёка судили по увеличению 
объема стопы в динамике – до введения карагенина и через 1, 2, 3, 4 и 5 часов. По результатам исс-
ледования установлено, что по эффективности новый стоматологический гель «Ротрин-Дента» не 
уступал препарату сравнения гелю «Диклофенак, 5%» (среднее значение противовоспалительной ак-
тивности 35% и 37% соответственно), и превышал гель с кверцетином и гель «Камидент-Здоровье», 
средняя активность которых составляла 20% и 18% соответственно. 

Summary 

PROPERTIES OF NEW ANTI-INFLAMMATORY GEL "ROTRING - Denta" in modeled carrageenin edema 
Devyatkina N. N. 
Key words:  inflammation, edema, multy-purpose gel "Rotrin- Denta" 

The aim of the work was to study the anti-inflammatory properties of new multi-purpose "Rotrin-Dent" 
dental gel in experimental carrageenin edema. A series of studies were performed on white Wistar adult 
male rats. Acute carrageenin edema was induced by subplantar introduction of 1% carrageenin solution (in a 
dose of 0.1 ml) into the right hind foot The test gel and reference drugs ( "Diclofenac, 5%," gel "Kamident-
Health" and gel with Quercetin) were applied with a thin layer on the damaged foot of animals  in a 
conditional therapeutic dose for 5 days, twice a day. On the day of the experiment the gel was applied twice: 
in two and in an hour before the administration of flogogenic agent. The development of inflammatory edema 
was evaluated by the increase of foot size over time before the administration of carrageenin and in 1, 2, 3, 4 
and 5 hours. The study has shown the efficiency of the new dental gel "Rotrin-Dent" is not inferior to the 
reference medicines as gel "Diclofenac, 5%" (the mean value of anti-inflammatory activity is 35% and 37%, 
respectively), and higher than the gel with quercetin and  "Kamident- Health" gel demonstrated, which mean 
activity about 20% and 18%, respectively. 
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ЗАСТОСУВАННЯ ЕЛЕКТРОННОЇ МІКРОСКОПІЇ ДЛЯ ВИВЧЕННЯ СТРУКТУРИ 
ТВЕРДИХ ТКАНИН ПРИ ПІДВИЩЕНІЙ СТЕРТОСТІ ЗУБІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Діагностика та лікування підвищеної стертості зубів представляє певні труднощі. Скануюча еле-
ктронна мікроскопія (СЕМ) є найбільш точним і ефективним методом визначення деструктивних 
змін, що з'являються при декальцінації в поверхневих шарах твердих тканин зубів. Під електрон-
ним мікроскопом досліджували різні ділянки пошкоджених зубів: центральний осередок ураження, 
емалево-дентинну межу, пришийкову ділянку зуба, а також межу з’єднання пломбувального матері-
алу з твердими тканинами. Використана у дослідженні СЕМ дозволила значною мірою уточнити і 
суттєво доповнити наявну інформацію про ультраструктуру такого некаріозного ураження зубів 
як підвищена стертість. Об'ємні зображення об'єктів дозволили більш детально проаналізувати 
підвищену стертість зубів, виявити обсяг і особливості ультраструктурних порушень. 

Ключеві слова: електронна мікроскопія, підвищена стертість, пломбувальний матеріал. 

Дослідження являється фрагментом НДР ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» «Морфофункціональні 
особливості тканин ротової порожнини і їх вплив на проведення лікувальних заходів і вибір лікувальних матеріалів», № держ-
реєстрації 0115U001112. 

Вступ 

Діагностика та лікування підвищеної стертості 
зубів представляє певні труднощі, механізм її 
виникнення неясний і дискутується, не визначені 
конкретні зв'язки підвищеної стертості зубів з 
внутрішньою патологією, немає чітких рекомен-
дацій щодо удосконалення діагностики та ліку-
вально-профілактичних заходів. Все це свідчить 
про необхідність проведення подальших дослі-
джень із зазначеної проблеми [1,3,6,8,10,11,12]. 

Вивчення твердих та м’яких тканин зубів зі 
збереженням їх прижиттєвої цілісності в даний 
час є однією з найскладніших морфологічних 
проблем. Це обумовлено неможливістю обій-
тись без попередньої процедури декальцинації 
твердих тканин зуба, при якій відбувається пов-
на втрата емалі через великий вміст в ній (бли-
зько 96%) мінеральних речовин [2]. Тому, сучас-
ні уявлення про будову зуба (особливо емалі і її 
зв'язок з дентином) основані або базуються на 
узагальненні окремих фрагментарних дослі-
джень. [4,5,7]. 

Скануюча електронна мікроскопія (СЕМ) є 
найбільш точним і ефективним методом визна-
чення деструктивних змін, що з'являються при 
декальцинації в поверхневих шарах твердих 
тканин зубів. Проте, відомості щодо вивчення ці-
єї проблеми в літературі висвітлені недостатньо 
[9,13]. 

Мета дослідження 

На основі експериментальних досліджень 
твердих тканин зубів визначити оптимальний 
матеріал для лікування підвищеної стертості. 

Матеріали і методи дослідження 

Нами було проведено електронно-
мікроскопічний і хімічний аналіз зубів у поздовж-
ньому розпилі з фізіологічною та підвищеною 
стертістю до і після відновлення втрачених тка-
нин різними пломбувальними матеріалами за 
допомогою скануючого електронного мікроскопу 
з високою роздільною здатністю 1нм і максима-

льним збільшенням 1000000 серії (SEM) "Mira 3 
LMU», оснащеного електронною гарматою з ка-
тодом Шоттке фірми «Tescan» (Чехія). В якості 
контрольних зразків у роботі досліджено інтактні 
людські зуби (моляри), видалені за медичними 
показаннями.  

Відразу після екстракції зуба, його промива-
ють у фізіологічному розчині, далі відсікали бли-
зько половини довжини коренів з метою оптима-
льного дифундування в пульпу та дентин фіксу-
ючого розчину (4% розчин глютарового альдегі-
ду на фосфатному буфері). Тривалість фіксації 
не менше 4 діб в холодильнику. 

Після полімеризації, яка тривала дещо довше 
звичайного часу, отриманий блок розрізали се-
парувальним диском з таким розрахунком, щоб 
отримати дві половини зуба. Кожну половину 
розміщували в товщі прозорої епоксидної смоли. 
Далі, торцеві поверхні з оголеними тканинами 
зуба піддавали бережному шліфуванню до 
отримання рівного шліфа. 

Елементний склад локальної ділянки визнача-
ли за допомогою енергодисперсійного спектроме-
тра «X-max 80mm2» («Oxford Instruments», Вели-
кобританія), який був інтегрований у растровий 
електронний мікроскоп. Дослідження проводили 
на базі Інституту ім. Патона, відділення наномед-
технології (м. Київ). Загальний вигляд пристрою, 
що застосовувався, представлено на рис. 1  

Для вирішення поставлених завдань дослі-
дженню підлягали 40 зубів, видалених за тера-
певтичними і хірургічними показаннями: з фізіо-
логічною (17 зубів), із підвищеною стертістю (23 
зубів).  

1) матеріалом «Харизма F» з адгезивною сис-
темою п’ятого покоління запломбовано 4 зуби з 
фізіологічною стертістю та 4 – з патологічною. 

2) матеріалом «Харизма F» з адгезивною сис-
темою сьомого покоління запломбовано 4 зуби з 
фізіологічною стертістю та 8 зуби з патологічною. 

3) матеріалом «Вітремер» (СІЦ) запломбова-
но 2 зуб з фізіологічною стертістю та 4 зуби з па-
тологічною. 
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Рис. 1. Загальний вигляд растрового електронного мікрос-
копа (SEM) "Mira 3 LMU» («Tescan», Чехія) з інтегрованим 

енергодисперсійним спектрометром «X-max 80mm2» 
(«Oxford Instruments», Великобританія) 

Після пломбування виконували поздовжній 
розпил досліджуваних зубів.  

Контрольну групу склали 14 молярів – 7 з фі-
зіологічною стертістю, 7 – з патологічною. 

Для аналізу і порівняння структури, складу та 
характеристик зразків був розроблений алго-
ритм їх оцінки за такою методикою: 

1. Вибір досліджуваної ділянки і дослідження 
структури емалевих призм та розмірів міжприз-
мового простору. 

2. Вибір досліджуваної ділянки і позначення 
ділянок мікроаналізу. 

3. Елементний аналіз у обраних ділянках.  

Результати досліджень та їх обговорення 

При дослідженні емалі зубів на мікроелемен-
тний склад за наведеним вище алгоритмом 
отримали серію цифрових знімків емалі з різни-
ми ступенями збільшення. Оскільки емалеві 
призми мають S-подібний хід і при отриманні 
сколу емалі ми не завжди мали можливість кон-
тролювати кут сколу, то на цифрових знімках ми 
не мали перспективи досить точно оцінити діа-
метр призм і проміжок між ними в числовому ва-
ріанті. Тому для достовірності результатів ми 
роздруковували на паперовому носії кілька знім-
ків емалі зуба, що вивчається, отриманих із різ-
них позицій. За масштабною міткою, за розроб-
леною методикою, на кожному знімку підрахову-
вали кількість емалевих призм і переводили їх 
кількість на 100 мкм. Потім обчислювали серед-
нє значення емалевих призм на 100 мкм для ко-
жного досліджуваного зразка емалі та вносили ці 
дані для аналізу у зведену таблицю. Кількість 
призм на одиницю площі характеризувала щіль-
ність емалі.  

В ході електронно-мікроскопічного дослі-
дження встановлено, що поверхня емалі здоро-
вого зуба незважаючи на наявність органічної 
оболонки, практично згладжує її контури і маскує 
структури, що прилягають, не є ідеально рівною. 
Крім механічних пошкоджень у вигляді подря-

пин, на окремих ділянках емалі були виявлені 
нерівності, під якими розташовувалися нечітко 
виражені закінчення емалевих призм. 

Поверхня зуба при горизонтальній формі 
стертості в області ріжучого краю зуба характе-
ризувалася, насамперед, втратою емалі і дезор-
ієнтацією фрагментів її шарів [1]. 

Цілком ймовірно, що при вертикальній стер-
тості емалеподібний шар на коронці зуба в дійс-
ності являє собою відполірований дентин, оскі-
льки візуальне дослідження свідчило про досить 
сильне пошкодження зуба і потоншення його ве-
стибулярної поверхні на кілька міліметрів. Необ-
хідно зазначити, що зони зуба, що межують з 
основним осередком стирання емалі, значною 
мірою також втратили свою структурну цілісність 
і піддалися деструктивним змінам. Однак, в 
окремих випадках на достатньо великих ділян-
ках цілісність емалевого шару збереглася без 
особливих змін. 

Електронно-мікроскопічне дослідження ділян-
ки зубів з горизонтальною стертістю виявило 
множинні дефекти в зоні нашарування емалі ко-
ронки на цемент кореня, що виражалося в пер-
шу чергу, у відсутності рівного (як у інтактних зу-
бів) краю межі їх переходу, а також в наявності 
дрібних дефектів на поверхні емалевого шару, 
аж до оголення верхніх частин емалевих призм. 
При вертикальній стертості в області шийки та-
кож видно деструктивні зміни на поверхні коре-
ня. 

Висновки 

Використана у дослідженні СЕМ дозволила 
значною мірою уточнити і суттєво доповнити на-
явну інформацію про ультраструктуру такого не-
каріозного ураження зубів, як підвищена стер-
тість. Об'ємні зображення об'єктів дозволили 
більш детально проаналізувати патологічну сте-
ртість зубів, виявити обсяг і особливості ультра-
структурних порушень.  

Отримані результати проведеного дослі-
дження на даний час піддаються статистичній 
обробці. Її дані будуть опубліковані в наступних 
публікаціях. 
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Реферат 

ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРОННОЙ МИКРОСКОПИИ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ СТРУКТУРЫ ТВЕРДЫХ ТКАНЕЙ ПРИ ПОВЫШЕННОЙ 
СТИРАЕМОСТИ ЗУБОВ. 
Коваленко В. В, Ткаченко И. М. 
Ключевые слова: электронная микроскопия, повышенная стираемость, пломбировочный материал. 

Диагностика и лечение повышенная стираемости зубов представляет определенные трудности. 
Сканирующая электронная микроскопия (СЭМ) является наиболее точным и эффективным методом 
определения деструктивных изменений, которые появляются при декальцинации в поверхностных 
слоях твердых тканей зубов. Под электронным микроскопом исследовали различные участки повреж-
денных зубов: центральный очаг поражения, эмалево-дентинную границу, пришеечную область зуба, 
а также границу соединения пломбировочного материала с твердыми тканями. Использованная в ис-
следовании СЭМ позволила в значительной степени уточнить и существенно дополнить имеющуюся 
информацию об ультраструктуре такого некариозного поражения зубов как повышенная стираемость. 
Объемные изображения объектов позволили более детально проанализировать повышенную стира-
емость зубов, выявить объем и особенности ультраструктурных нарушений. 

Summary 

ELECTRON MICROSCOPY IN STUDYING HARD DENTAL TISSUES STRUCTURE IN CASES OF  EXCESSIVE  ATTRITION  
Kovalenko V. V., Tkachenko I. M. 
Key words: electron microscopy, increased dental attrition,  filling materials. 

 Diagnosis and treatment of increased dental attrition is known as difficult process. Scanning electron 
microscopy (SEM) is the most accurate and effective method to determine the destructive changes resulting 
from calcium loss in superficial layers of the hard dental tissues. We used electron microscopy to investigate 
various areas of damaged teeth: central lesion focus, enamel-dentine junction, cervical region of teeth, and 
the area of contact between filling material and hard tissues. SEM enabled to clarify and considerable 
complement data available on the ultrastructure of non-carious tooth lesion as dental attrition. Three-
dimensional images of objects allowed us to carry out more detailed analysis of excessive denta attrision and 
abrasion, to identify the scope and features of ultrastructural abnormalities. 
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КЛІНІКО-МОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ СТАНУ РЕПРОДУКТИВНОЇ СИСТЕМИ 
ПАЦІЄНТОК З ЛЕЙОМІОМОЮ МАТКИ ПІСЛЯ ЗАСТОСУВАННЯ УЛІПРІСТАЛА 
АЦЕТАТА В ЯКОСТІ ПЕРЕДОПЕРАЦІЙНОЇ ПІДГОТОВКИ 
ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної і клінічної медицини» ДУС, м. Київ 

У дослідженні проведено морфоімуногістохімічну оцінку стану міоматозної тканини у пацієнток з 
лейоміомою матки після лікування селективним модулятором прогестеронових рецепторів - уліп-
рістала ацетатом. У пацієнток після трьохмісячного курсу лікування уліпрістала ацетатом від-
значалося достовірне зниження експресії рецепторів прогестерону, маркерів інгібітора апоптозу 
Bcl-2 і проліферативної активності Кi-67, тобто, за рахунок зменшення кількості рецепторів про-
гестерону зменшується його дія, внаслідок чого відбувається індукування апоптозу і зниження 
процесів проліферації, що спричиняє інволюцію міоми. 

Ключові слова: лейоміома матки, лікування, діагностика, рецептори прогестерону, проліферація, апоптоз, уліпрістала ацетат. 

Вивчення клініко-морфологічних аспектів стану репродуктивного здоров’я (РЗ) пацієнток після хірургічного лікування міоми 
матки проводилося в рамках комплексної НДР наукового відділу малоінвазивної хірургії «Удосконалення малоінвазивних ме-
тодів хірургічного лікування окремих захворювань судин, внутрішніх та репродуктивних органів, черевної стінки, суглобів, 
щитоподібної та прищитоподібної залоз, носоглотки, зокрема із використанням імплантатів на основі нанобіосенсорних 
технологій», № держ. реєстрації 0114U002120. Висловлюю щиру подяку доктору мед. наук, професору, головному науковому 
співробітнику наукового відділу малоінвазивної хірургії, зав. патогістологічним центром ДНУ «Науково-практичний центр 
профілактичної і клінічної медицини» ДУС Курик Олені Георгіївні за допомогу у підготовці матеріалу для наукової статті 

Вступ 

Міома матки - гормоно-залежна пухлина міо-
метрію. Актуальність вивчення репродуктивного 
здоров’я (РЗ) пацієнток після хірургічного ліку-
вання міоми матки обумовлена тим фактом, що 
в останні роки існує тенденція до збільшення кі-
лькості пацієнток молодого віку з ЛМ яким в 50–
55% клінічних випадків показано оперативне лі-
кування з метою відновлення фертильності. [3]. 
Одним із найактуальніших питань цього науково-
го напрямку є віддалені наслідки перенесеного 
хірургічного лікування, зокрема й консервативної 
міомектомії. Не викликає сумнівів той факт, що 
ефективність операції багато в чому залежить 
від якості підготовки пацієнтки до оперативного 
лікування.  

На сьогодні у патогенезі міоми основну роль 
відводять комплементарній взаємодії естрогену і 
прогестерону, які реалізують свій вплив на тка-
нини-мішені, за механізмом дії ліпофільних гор-
монів, через специфічні цитозольні рецептори, 
що ініціюють зв'язування цих стероїдів з рецеп-
тором. Спочатку відбувається активація гормон-
рецепторного комплексу, який потім переміща-
ється в ядро, зв'язується з акцепторними ділян-
ками хромосом і запускає транскрипцію генів. 
Матрична РНК, що утворюється, призначена для 
синтезу специфічних білків, що визначають біо-
логічний ефект стероїду. Один з таких специфі-
чних білків - рецептор прогестерону. Для прояву 
біологічного ефекту прогестерону необхідні ест-
рогени [16,19]. 

В сучасній літературі відсутні чіткі практичні 
рекомендації щодо передопераційного ведення 
хворих, які плануються на консервативну міоме-
ктомію, однак одним з революційних проривів в 
цьому напрямку здійснили препарати, які відно-
сять до блокаторів рецепторів прогестерон. Од-
ним з таких препаратів є уліпрістала ацетат 

(УА), який діє безпосередньо на рецептори про-
гестерону в ЛМ, ендометрії, гіпофізі, пригнічує 
овуляцію без значущого впливу на рівень проду-
кції естрогенів і глюкокортикоїдів [17]. Пригнічу-
ючи процеси проліферації і посилюючи апоптоз 
клітин ЛМ, він не діє на навколишній міометрій. 
Взаємодія УА з рецепторами прогестерону в 
аденогіпофизі не впливає на продукцію пролак-
тину і адренокортикотропного гормонів, разом з 
тим пригнічує продукцію фолікулостимулюючого 
і лютеїнізуючого гормонів [7]. 

УА («Есмія») відноситься до селективних мо-
дуляторів прогестеронових рецепторів II поко-
ління. Клінічне дослідження, проведене у 18 до-
слідницьких центрах в чотирьох країнах Європи, 
включало жінок репродуктивного віку щонайме-
нше з однією міомою матки від 3 до 10 см в діа-
метрі, розміром матки до 16 тижнів вагітності, 
рясними менструальними кровотечами, які мали 
показання до операції з приводу міоми матки. 
Пацієнтки отримали чотири курси тримісячного 
лікування УА в дозі 10 мг / добу. Після чотирьох 
курсів лікування частота аменореї склала 90%, 
обсяг міоми матки скоротився на 72%. Значний і 
стійкий регрес міоматозних вузлів дозволив від-
мовитися від хірургічного втручання у частини 
пацієнток [8]. 

Молекулярно-біологічні механізми впливу се-
лективних модуляторів рецепторів прогестеро-
ну, до яких відноситься УА, досліджені переваж-
но in vitro [7]. У культурі тканини ЛМ доведено 
пригнічення УА проліферативної активності та 
індукції апоптозу лейоміоцитів, зниження ними 
продукції факторів росту і колагену в поєднанні з 
підвищенням синтезу матриксних протеїназ. В 
останні роки з’явились численні роботи, де 
морфологічні зміни в ЛМ після впливу УА описа-
ні на клінічному матеріалі [1,4,5]. 

В ендометрії у більшої частини пацієнток під 
впливом уліпрістала ацетату розвиваються обо-
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ротні (протягом декількох тижнів навіть після чо-
тирьох курсів терапії) доброякісні зміни, що 
отримали назву PAEC (PRM-associated 
endometrial changes - зміни ендометрія, асоційо-
вані із застосуванням модуляторів рецепторів 
прогестерону), що призводять, поряд з ановуля-
цією, до аменореї. Після припинення лікування 
менструальний цикл зазвичай відновлюється 
через чотири-п'ять тижнів. Об’єм міоми матки, 
якого вдається досягти, може зберігатися до 
шести місяців. Крім того, лікування УА зменшує 
біль, пов'язаний з міомою матки, покращує якість 
життя жінки [18]. 

Відомо, що прогестерон має протективну дію 
на естроген-індуковану проліферацію ендомет-
рію, а ендометрій - одна з основних тканин-
мішеней для модуляторів рецепторів прогесте-
рону. Тому тривала терапія препаратами однієї 
з груп цих препаратів бути причиною розвитку гі-
перплазії ендометрія [11]. На відміну від класич-
них модуляторів рецепторів прогестерону, УА 
модулює активність рецепторів прогестерону 
епітелію залоз і клітин строми ендометрія, а не 
блокує їх активність як, наприклад, антигестаге-
ни [10]. В результаті, за умов збереження впливу 
естрогенів на клітини ендометрію, не розвива-
ється його гіперплазія, а формуються специфічні 
і зворотні морфологічні зміни ендометрія з озна-
ками змішаного естрогенного (слабко виражена 
проліферація) і прогестагенного (секреторні змі-
ни) впливу [18]. 

Проведені в даний час дослідження свідчать, 
що в майбутньому цей препарат може зайняти 
самостійну терапевтичну нішу і лягти в основу 
персоніфікованого і органозберігаючого лікуван-
ня лейоміом матки, а також, можливо, інших го-
рмонально-залежних захворювань органів жіно-
чої репродуктивної системи. 

Тому, виходячи з вищезазначеного, метою 
даного дослідження стало зниження частоти по-
рушень репродуктивної функції та збереження 
фертильності у жінок після консервативної міо-
мектомії шляхом впровадження у клінічну прак-
тику доопераційної підготовки пацієнток препа-
ратом УА та проведення морфологічного дослі-
дження міоматозної тканини і ендометрія у паці-
єнток з ЛМ матки після застосування УА. 

Об’єкт і методи дослідження 

Дослідження проводилися на протязі трьох 
місяців (січень-березень 2016р.) на базі відді-
лення малоінвазивної хірургії ДНУ ”Науково 
практичний центр профілактичної та клінічної 
медицини” ДУС. Застосовувалися загальні кліні-
ко-лабораторні та спеціальні обстеження: ін-
струментальні (УЗД), імунологічні, біохімічні, лі-
тературний пошук, параметричні та непарамет-
ричні методи статистичного аналізу. Проведено 
гістологічне та імуногістохімічне дослідження 
ЛМ, віддалених шляхом міомектомії, і ендомет-
рія у 9 пацієнток після тримісячного курсу ліку-
вання УА - 5 мг на добу (основна група). Вік жі-

нок був від 26 до 40 років (середній вік 35,8 ± 
4,2). У групі порівняння досліджували 15 ЛМ у 
жінок без передопераційної гормональної терапії 
або контрацепції. Пацієнтки були у віці від 29 до 
42 років (середній вік - 38,6 ± 3,4 років). У паціє-
нток основної групи розміри домінантного вузла 
до лікування становили 8,6 ± 1,4, після лікування 
- 4,8 ± 1,2; в групі порівняння розміри домінант-
ного вузла становили 5,2 ± 1,54. В обох групах 
вузли локалізувалися інтрамурально і субмукоз-
но. За гістологічною будовою всі вузли були 
простими ЛМ. 

Фрагменти тканини лейоміоми і ендометрія 
фіксували в 10% розчині нейтрального забуфе-
реного формаліну. Для проводки матеріалу піс-
ля фіксації використовували гістопроцесор кару-
сельного типу STP-120, для заливки парафіно-
вих блоків станцію EC-350, для різання парафі-
нових блоків - ротаційний мікротом серії HM - 
340E (Microm, Hamburg, Germany). Фарбували 
гістологічні препарати гематоксиліном-еозином. 
Використовували мікроскоп Axioskop 40 з фото-
камерою AxioCam MRc5 (СarlZeiss). 

У тканині лейоміоми в серійних парафінових 
зрізах товщиною 4-5 мкм проведено імуногісто-
хімічне дослідження рецепторів естрогену 
(DAKO, EP1), прогестерону (DAKO, PgR636), 
маркера проліферативної активності Кi-67 
(DAKO, SP6), інгібітора апоптозу Bcl-2 (BCL-2 
alpha Ab -1 (100 / D5), а також системи візуаліза-
ції EnVision FLEX (DAKO) з діамінобензідіном 
(ДАБ). Процес забарвлення шляхом послідовних 
циклів інкубації реагентів і промивки на предме-
тних скельцях проводили в автостейнері вироб-
ництва Thermo Scientific. Препарати дофарбову-
вали гематоксиліном Майєра. Продуктом імуно-
гістохімічних реакцій є дрібні коричневі гранули в 
ділянках локалізації антигену. Для рецепторів 
естрогену і прогестрона, Кi-67 - це ядра клітин, 
для Bcl-2 - цитоплазма і ядра клітин. 

Результати імуногістохімічних реакцій оціню-
вали за допомогою напівкількісного морфомет-
ричного методу [15]. Візуально оцінювали інтен-
сивність забарвлення клітин в балах від 0 до 3 
(негативна, слабка, помірна і виражена реакція) і 
підраховували відсоток позитивно зафарбова-
них клітин при кожному значенні інтенсивності 
забарвлення, по 1000 клітин в 10 полях зору з 
найбільш вираженою імуногістохімічною реакці-
єю при збільшенні мікроскопа 400. 

Також визначали середню площу експресії у 
відсотках - відношення площі з іммунопозитив-
ними клітинами/ядрами до загальної площі клі-
тин/ядер в полі зору. Зазначені параметри відо-
бражають інтенсивність синтезу та накопичення 
досліджуваних гормонів і сигнальних молекул у 
клітинах і тканинах. 

Результати дослідження та їх обговорення 

У групі ЛМ пацієнток без передопераційного 
гормонального лікування рецептори прогестеро-
ну експресували 76,4 ± 6,8% ядер (рис. 1). Ре-
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цептори естрогену визначалися в 32,8 ± 2,6% 
ядер. Наші дані збігаються з даними Потапова 
В.О та співавт., 2014, які відзначають, що зразки 

міоми характеризувалися достовірно більшою 
експресією прогестеронових рецепторів в порів-
нянні з естрогеновими рецепторами [2]. 

  
Рис. 1. Експресія ядрами гладком’язових клітин лейоміоми 

прогестеронових рецепторів. Пацієнтка без гормонального 
лікування. Імуногістохімічне дослідження. Х200. 

 

Рис. 2. Експресія ядрами гладком’язових клітин лейоміоми 
прогестеронових рецепторів. Пацієнтка після прийому УА. 

Імуногістохімічне дослідження. Х200. 

 
 
У групі пацієнток після лікування УА звертали 

на себе увагу менші розміри гладком’язових клі-
тин та їх ядер в ЛМ; також відмічались вогнище-
вий склероз і гіаліноз строми міоматозних вузлів. 
Зазначалося достовірне зниження експресії ре-
цепторів прогестерону - 36,8 ± 1,28% (p<0,05) 
(рис. 2) і недостовірне зниження рівня експресії 
естрогенів 30,7 ± 3,4 % (р>0,05). Така тенденція 
описана раніше у випадках застосування препа-
рату з антіпрогестивним ефектом - міфепрісто-
на; в імуногістохімічних дослідженнях виявлено 
значне зменшення кількості рецепторів прогес-
терону, в той час як рівень рецепторів естрогенів 
не змінювався, що дозволило припустити мож-
ливість регресії міоматозного вузла в результаті 
прямого антипрогестеронового впливу [9]. У той 
же час Тихомиров А.Л. та співавт., 2014 відзна-
чають підвищення експресії рецепторів прогес-
терону ядрами гладких клітин при збереженні рі-
вня рецепторів естрогенів в групі пацієнток, які 
приймали УА [5]. На думку авторів, виявлена 
тенденція до підвищення експресії рецепторів 
прогестерону клітинами лейоміоми після терапії 
УА, можливо, являє собою компенсаторний про-
цес. У той же час при такому підході складно по-
яснити механізм дії УА як селективного модуля-
тора рецепторів прогестерону. Прогестерон 
стимулює ріст міоми через набір ключових генів, 
що регулюють як апоптоз, так і проліферацію. 
При зв'язуванні з цими рецепторами прогесте-
рон стимулює в клітинах лейоміоми вироблення 
факторів росту (EGF) і інгібітору апоптозу прото-
онкогена bcl-2, в результаті експресія маркерів 
проліферації в клітинах лейоміоми підвищуєть-
ся, а активність апоптозу знижується. Таким чи-
ном, прогестерон здатний впливати на ріст міо-
ми за допомогою блокування апоптозу, що приз-
водить до збільшення життєвого циклу пухлин-

них клітин, а також підвищує їх проліферативну 
активність [13]. 

Маркер інгібітора апоптозу bcl-2 в контроль-
ній групі був виявлений в 65,4 ± 7,2% клітин. У 
пацієнток після прийому УА відзначалося досто-
вірне зниження інгібітора апоптозу bcl-2 - 42,6 ± 
3,2% (p<0,05), що не збігається з даними Тихо-
мирова А.Л. і співавт. 2014, які відзначають ли-
ше незначне і статистично недостовірне зни-
ження експресії інгібітора апоптозу bcl-2 в групі 
пацієнток, які приймали УА [5]. 

Маркер проліферації Ki-67 у пацієнток без го-
рмонального лікування визначався в 11,8% ядер 
гладких клітин (рис. 3), а у жінок, що приймали 
УА в 7,2% клітин лейоміоми (рис. 4), що збіга-
ється з даними Тихомирова А.Л. і співавт., 2014 
[5], які виявили статистично значуще зниження 
проліферативної активності гладком'язових клі-
тин в групі пацієнток після прийому УА. 

Морфологія ендометрія після прийому УА по-
дібна до естроген-індукованих змінам ендометрія 
або його гіперплазії, проте зміни архітектоніки за-
лоз, їх епітелію, строми і судин ендометрія утво-
рюють специфічну морфологічну картину. 

У більшості спостережень будова і взаємне 
розташування залоз варіює в межах одного біо-
птату, значна частина залоз кістозно розширені. 
Зустрічаються звивисті залози, іноді фестончас-
тої, зіркоподібної форми, які більше відповіда-
ють секреторній фазі, і прямі залози з вузьким 
просвітом. Кістозно-розширені залози можуть 
бути оточені «коміром» з щільнорозташованих 
стромальних клітин видовженої форми. У про-
світі залоз, частіше кістозно-розширених, нако-
пичується водянистий секрет (рис. 5). При РАЕС 
епітелій залоз виглядає неактивним, або слабо 
проліферуючим, з поодинокими мітозами (рис. 
6). 
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Рис. 3. Експресія ядрами гладком’язових клітин лейоміоми 

білка Кi-67. Пацієнтка без гормонального лікування. 
 Імуногістохімічне дослідження. х400. 

Рис. 4. Експресія ядрами гладком’язових клітин лейоміоми 
білка Кi-67. Пацієнтка після прийому УА. 

 Імуногістохімічне дослідження. х400. 

При дослідженні в ендометрії маркера пролі-
феративної активності Кі-67 у пацієнток, що 
приймали УА, відмічається вкрай низька його 
експресія у порівнянні з групою пацієнток без го-
рмонального лікування ЛМ (рис. 7, 8). Хоча стру-
ктура залоз більше відповідає секреторній фазі, 
залозистий епітелій зазвичай сплощений кубіч-

ний або призматичний, без ознак або зі слабо 
вираженою стратифікацією ядер, з поодинокими 
мітозами (рис. 7). Частина епітеліоцитів містить 
в цитоплазмі базальні вакуолі; зустрічається се-
креторний епітелій з ознаками апокриновой сек-
реції, особливо в кістозно-розширених залозах.  

  
Рис. 5. Ендометрій пацієнтки після прийму  

УА – кістозно розширені залози з слабо  
проліферуючим сплощеним епітелієм. Забарвлення гемато-

ксиліном-еозином. х200. 

 

Рис. 6. Ендометрій пацієнтки після прийму УА – залози ен-
дометрія зі слабо проліферуючим епітелієм.  
Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

 

  
Рис. 7. Експресія ядрами епітеліальних клітин ендометрія 

білка Кi-67. Пацієнтка без гормонального лікування. 
 Імуногістохімічне дослідження. х400. 

 

Рис. 8. Вкрай низька експресія ядрами епітеліальних клітин 
ендометрія білка Кi-67. Пацієнтка після прийому УА.  

Імуногістохімічне дослідження. х400. 
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Строма з щільним розташуванням клітин, ни-
зькою проліферативною активністю, без ознак 
периваскулярної децидуоподібної реакції. Зало-
зисто-стромальне співвідношення не порушено, 
але залози часто розподілені нерівномірно. Зу-
стрічаються скупчення артерій з потовщеними 
стінками. 

РАЕС спостерігається приблизно у 60% паці-
єнток з симптомними лейоміомами матки, які лі-
кувалися протягом 3-х місяців препаратом УА. 
Зміни ендометрія оборотні і самостійно регре-
сують протягом декількох тижнів після завер-
шення курсу терапії [18]. Головна ознака РАЕС, 
окрім порушення форми і розмірів залоз - це пе-
реважання слабо проліферуючого сплощеного і 
малоактивного секреторного або індиферентно-
го епітелію [14,16,18]. При естроген-індукованих 
змінах ендометрія або його гіперплазії розшире-
ні залози вистелені переважно проліферуючим, 
не сплощеним епітелієм з ознаками псевдостра-
тифікаціі і фігурами мітозів; епітелій більшості 
залоз має вигляд, характерний для середньої 
або пізньої стадій фази проліферації.  

Висновки 

У пацієнток, які приймали УА, у глад-
ком’язових клітинах лейоміоми відмічалося дос-
товірне зниження експресії рецепторів прогесте-
рона, маркерів інгібітора апоптозу bcl-2 і пролі-
феративної активності Кi-67. Таким чином, в 
гладком'язових клітинах міоми під впливом УА 
відбувається зменшення кількості рецепторів 
прогестерону, тобто зменшується його дія, вна-
слідок чого відбувається індукування апоптозу і 
зниження процесів проліферації, за рахунок чого 
відбувається інволюція міоми. 

Ендометрій при лікуванні УА набуває харак-
терних змін, які потрібно диференціювати з ест-
роген-індукованими змінами або гіперплазією, 
тому у направленні на патогістологічне дослі-
дження необхідно обов’язково зазначати, що 
проводилась терапія УА. Патоморфолог, незна-
йомий з морфологією РАЕС, може помилково 
діагностувати естрогеніндуковані зміни ендоме-
трія або його гіперплазію, для яких також харак-
терні порушення структури і розташування залоз 
з кістозним розширенням їх просвіту, що може 
спровокувати невірну подальшу тактику ведення 
пацієнтки лікуючим гінекологом. 

Перспективи подальших досліджень 

У перспективі необхідно продовжити вивчен-
ня морфологічних змін, зокрема імуногістохіміч-
них характеристик міоматозної тканини і ендо-
метрія у пацієнток після лікування УА для більш 
повного вивчення механізму його дії. 
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Реферат 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СОСТОЯНИЯ РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ ПАЦИЕНТОК С МИОМОЙ МАТКИ 
ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ УЛИПРИСТАЛА АЦЕТАТА В КАЧЕСТВЕ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ ПОДГОТОВКИ 
Литвак Е.О. 
Ключевые слова: лейомиома матки, рецепторы прогестерона, пролиферация, апоптоз, улипристала ацетат. 

В исследовании проведена морфоиммуногистохимическая оценка состояния миоматозной ткани у 
пациенток с лейомиомой матки после лечения селективным модулятором прогестероновых рецепто-
ров – улипристала ацетатом. У пациенток после трехмесячного курса лечения улипристала ацетатом 
отмечалось достоверное снижение экспресии рецепторов прогестерона, маркеров ингибитора апоп-
тоза bcl-2 и пролиферативной активности Кi-67, то есть, за счет уменьшения количества рецепторов 
прогестерона уменьшается его действие, вследствие чего происходит индуцирование апоптоза и 
снижение процессов пролиферации, что способствует инволюции миомы.  

Summary 

MORPHOLOGICAL AND IMMUNOHISTOCHEMICAL EVALUATION OF MYOMA TISSUES IN PATIENTS WITH HYSTEROMYOMA 
FOLLOWING PRE-OPERATIVE ULIPRISTAL ACETATE THERAPY 
Lytvak H.O. 
Key words:  uterine leiomyoma, progesterone receptors, proliferation, apoptosis, ulipristal acetate. 

Uterine leiomyoma is one of the most common benign tumors of the female genital organs. The main 
agents in the conservative treatment of leiomyoma are progesterone receptor blockers that suppress fibroid 
growth and may lead to its regression. Objectives. To study the immunohistochemical  characteristics of 
myoma tissue in patients with uterine leiomyoma following the therapy with selective progesterone modulator  
ulipristal acetate. Methods.  The study was carried out on tissues of leiomyomas removed in 9 patients 
passed through pre-operative ulipristal acetate therapy. Control group included leiomyoma of patients who 
did not get hormonal therapy. Immunohistochemical study of progesterone and estrogen receptors, 
proliferative activity marker Ki-67 and inhibitor of apoptosis Bcl-2 was performed. Results.  In the patients 
who did not pass through preoperative hormonal therapy progesterone receptors expressed in 76,4 ± 6,8% 
of the nuclei, estrogen receptors - in 32,8 ± 2,6%. The group of patients after the therapy with ulipristal 
acetate demonstrated significant decrease of progesterone receptor expression, by 36,8 ± 1,28% (p <0,05) 
and an insignificant decrease of estrogen expression by 30,7 ± 3,4% (p> 0,05).. Bcl-2 in the control group 
was found in 65,4 ± 7,2% of cells, in leiomyomas after the therapy there was a significant decrease of bcl-2 - 
42,6 ± 3,2% (p <0, 05). Ki-67 in leiomyomas without hormonal treatment was determined in 11.8% of the 
nuclei of smooth muscle cells, and in leiomyomas after ulipristal acetate in 7,2% of leiomyoma cells. 
Conclusions. The patients who had passed through three month ulipristal acetate therapy demonstrated 
significant decrease of progesterone receptor expression, markers of apoptosis inhibitor bcl-2 and 
proliferative activity Ki-67. That is, reducing the amount of progesterone receptors results in the decrease in 
its activity, that in turn leads to the induction of apoptosis and reduced proliferation processes. All this may 
cause involution of fibroids. 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 234

УДК: 615 + 616.891 – 092.9 
Луценко Р.В., Весніна Л.Е., Сидоренко А.Г., Микитюк М.В. 

ВПЛИВ N-(1-НАФТИЛ)АМІД-2-ОКСОІНДОЛІН-3-ГЛІОКСИЛОВОЇ КИСЛОТИ 
НА СИСТЕМУ ГАМК ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ НЕВРОЗІ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Вивчено вплив похідного 2-оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти (2-гідрокси-N-нафтален-1-іл-2-(2-окси-
1,2-дигідро-індол-3-іліден)-ацетаміда) (12 мг/кг) при внутрішньошлунковому уведенні інтактним і 
підданим експериментальному неврозу щурам протягом 30 діб (1 раз у три доби) на вміст гамма- 
аміномасляної кислоти (ГАМК) (сироватка крові) глютамінової кислоти, активність глутаматде-
карбоксилази (ГДК) і ГАМК-трансамінази (ГАМК-Т) в тканинах великих півкуль головного мозку. 
Встановлено, що сполука не змінювала показники обміну ГАМК у інтактних щурів. Однак лікуваль-
но-профілактичне застосування похідного 2-оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти знижувало вміст 
глютамінової кислоти у тканинах головного мозку в 1,5 рази (р<0,002) і підвищувало вміст ГАМК у 
2,1 рази порівняно з контрольною патологією (р<0,001). При цьому спостерігалось підвищення в 
тканинах головного мозку активності ГДК у 1,3 рази (р<0,001) і нормалізація активності ГАМК-Т у 
порівнянні з експериментальним неврозом. На фоні діазепаму відмічалась аналогічна спрямованість 
метаболічних змін при неврозі, хоча у інтактних тварин він більш суттєво впливав на систему 
ГАМК, що виходило за межі норми. 

Ключові слова: похідне 2-оксоіндоліну, діазепам, інтактні щури, експериментальний невроз, гамма-аміномасляна кислота. 

Робота є фрагментом науково-дослідної теми кафедри експериментальної та клінічної фармакології з клінічною імунологі-
єю та алергологією ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» м. Полтава «Пошук засобів з числа похідних 2-
оксоiндолу, 3-оксипiридину та інших біологічно-активних речовин для фармакотерапiї адаптивних процесів при порушенні 
гомеостазу різної етiологiї» (№ державної реєстрації 0111U004879).  

Серед нейромедіаторних систем головного 
мозку система гамма-аміномасляної кислоти 
(ГАМК) має ключове значення, оскільки до 50% 
синапсів головного мозку активуються цією амі-
нокислотою [12]. ГАМК-нейрони регулюють ак-
тивність дофамінергічних, холінергічних, серо-
тонінергічних та інших нейронів [13]. Порушення 
ГАМК-ергічної системи відіграє провідну роль у 
виникненні депресії, тривоги та судомних станів 
[10]. Підтримують сталий рівень ГАМК піридок-
сальзалежні ферменти: глутаматдекарбоксила-
за (ГДК) і ГАМК-трансаміназа (ГАМК-Т), що бе-
руть участь у синтезі та інактивації медіатора [8]. 
У головному мозку велика кількість ГАМК-
нейронів регулює активність інших нейронів, ви-
ступаючи антагоністом збуджувальних систем, 
зокрема глутаматергічної [13].  

Змінюють кількість медіатора та модулюють 
чутливість ГАМК-рецепторів велика кількість лі-
карських засобів, зокрема бензодіазепінові тран-
квілізатори, ноотропні, протисудомні, снодійні, 
седативні препарати, а також похідні ГАМК.  

До потенційних модуляторів ГАМК-системи 
належать похідні 2-оксоіндолін-3-гліоксилової 
кислоти. Показано, що 2-гідрокси-N-нафтален-1-
іл-2-(2-окси-1,2-дигідро-індол-3-іліден)-ацетамід 
(сполука 18) на різних експериментальних мо-
делях виявляв виражену нейропсихотропну дію, 
зокрема анксіолітичну та протисудомну [4, 5]. 

Тому актуально вивчити стан ГАМК-ергічної 
системи головного мозку за концентрацією глю-
тамінової кислоти, ГАМК та активністю ключових 
ферментів їх метаболізму під впливом однієї з 
найбільш активних сполук з числа похідних 2-
оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти.  

Мета дослідження 

Дослідити вплив N-(1-нафтіл)амід-2-оксоіндолін -

3-гліоксилової кислоти на ГАМК-ергічну систему 
головного мозку у інтактних і підданих експериме-
нтальному неврозу щурів.  

Матеріали і методи дослідження 

Експерименти виконані на 48 білих статевоз-
рілих щурах-самцях лінії Вістар масою 180 – 220 
г, вирощених у віварії ВДНЗУ «Українська меди-
чна стоматологічна академія» (м. Полтава), який 
обладнано відповідно до існуючих санітарно-
гігієнічних норм. Відомо, що в генетично гетеро-
генній популяції суттєво виражена варіабель-
ність поведінкових і біохімічних показників три-
вожності, що обумовлює відмінності вроджених 
типів реакції на стресорні фактори і фармаколо-
гічні засоби корекції [9]. За 14 днів до моделю-
вання невротичного розладу, тварин рандомізу-
вали за типом емоційного реагування у тесті 
«відкрите поле». У дослідах використовували 
щурів з активним типом реагування. Таким чи-
ном були сформовані 6 груп по 8 щурів у кожній: 
1) інтактні + розчинник (контрольна група); 2) не-
вроз + розчинник (контрольна патологія); 3) інта-
ктні + діазепам (2 мг/кг); 4) інтактні + сполука 18 
(12 мг/кг); 5) невроз + діазепам у дозі 2 мг/кг; 6) 
невроз + сполука 18 (12 мг/кг). Експериментальні 
дослідження проводили навесні у другій полови-
ні дня.  

Для дослідження використали N-(1-
нафтіл)амід-2-оксоіндолін-3-гліоксилової кисло-
ти. Сполуку суспендували ex tempore у фізіоло-
гічному розчині, використовуючи емульгатор 
«Твін-80» (LAUROPAN, Італія) і вводили твари-
нам у дозі 12 мг/кг всередину за 1 годину до по-
чатку впливу стресорів та кожні 3 доби протягом 
усього періоду невротизації.  

Хронічний невроз моделювали шляхом 
«конфлікту аферентних збуджень», що полягав 
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у дії стресорів: світло від електричної лампочки 
300 Вт, звуковий подразник інтенсивністю 60 дБ і 
електричний струм порогової величини через пі-
длогу [2]. Невротичні розлади відтворювали 
протягом 30 діб, при цьому щурів піддавали дії 
стресорів 120 хв. безперервно, щодня. В якості 
референс-препарату застосовували діазепам (2 
мг/кг) («Tarchomin S.A.», Польща), його уводили 
аналогічно сполуці, що досліджується.  

Через 1 годину після останньої дії стресорів 
тварин виводили з експерименту під тіопентало-
вим наркозом (50 мг/кг). В тканинах великих пів-
куль головного мозку вивчали активність глута-
матдекарбоксилази (ГДК) [7], ГАМК-трансамінази 
(ГАМК-Т) [14], вміст глютамінової кислоти [6] та 
ГАМК у сироватці крові імуноферментним мето-
дом за допомогою наборів фірм [Labor 
Diagnostika Nord GmbH & Co. KG, Німеччина].  

Обробку отриманих результатів проводили за 
програмами Microsoft Statistika 6.0 (StatSoft, Inc., 
США) з використанням дисперсійного аналізу 
ANOVA.  

Результати та їх обговорення 

Аналізуючи зміни ГАМК-ергічної системи в 
тканинах головного мозку встановлено, що роз-
виток експериментального неврозу супроводжу-
вався змінами вмісту нейромедіаторів і фермен-
тів їх метаболізму (таблиця). Рівень глутамінової 
кислоти збільшився в 1,7 разу (р<0,001) у порів-
нянні з контрольною групою тварин. При цьому 
рівень ГАМК у сироватці крові зменшився у 2,5 
рази порівняно з контролем (р<0,001). Зміни рів-
ня нейромедіаторів при хронічному неврозі від-

бувалися на тлі зниження активності ГДК в 1,4 
рази (р<0,001) і підвищення активності ГАМК-Т у 
тканинах головного мозку в 1,8 рази порівняно з 
контрольною групою щурів (р<0,001) (див. 
табл.). 

Застосування діазепаму в інтактних тварин 
вірогідно не впливало на вміст глютамінової ки-
слоти у порівнянні з інтактною групою (див. 
табл.). Однак референс-препарат підвищував 
вміст ГАМК у 1,2 рази (p<0,05) і вірогідно знижу-
вав активність ГАМК-Т порівняно з контрольни-
ми щурами. Застосування класичного анксиолі-
тика на протязі 30 діб змінювало активність 
ГАМК-ергічної системи, що проявлялося збіль-
шенням кількості гальмівного нейромедіатора 
ГАМК, переважно за рахунок пригнічення його 
руйнування. Отримані результати узгоджуються 
з раніше отриманими даними, що до здатності 
діазепаму змінювати концентрацію ГАМК за по-
дібних експериментальних умов [11]. Такими 
змінами можуть пояснюватись розвиток побічних 
ефектів після тривалого застосування бензодіа-
зепіну.   

Уведення інтактним тваринам сполуки 18 на 
протязі 30 діб вірогідно не впливало на вміст 
нейроактивних амінокислот і активність ГДК, 
ГАМК-Т у тканинах головного мозку. Це, воче-
видь, свідчить про відсутність суттєвих змін у ін-
тактних тварин ГАМК-ергічної системи та безпе-
чність тривалого застосування n-(1-нафтил)амід-
2-оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти (див. 
табл.).  

Таблиця 
Вплив похідного 2-оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти на показники 

 ГАМК-ергічної системи при експериментальному неврозі (M±m) 

Групи тварин Глутамінова 
кислота, мкмоль/г ГАМК, нмоль/л ГДК, мкмоль НАДФ/хв. 

гр. білка 
ГАМК-Т, 

мкмоль/хв.гр. білка 

1. Інтактні + (контрольна група) 8,41±0,72 1,44±0,080 1,86±0,11 11,9±1,16 

2. Експериментальний невроз (контрольна патологія) 14,1±1,06* 0,575±0,075* 1,29±0,053* 21,3±1,98* 
3. Інтактні +  
діазепам, 2 мг/кг 

8,13±0,85 1,70±0,060* 2,12±0,086 7,58±0,46* 

4. Інтактні +  
сполука 18, 12 мг/кг 

8,84±1,01 1,35±0,121 1,77±0,082 10,37±0,89 

5. Експериментальний невроз + діазепам, 2 мг/кг 9,01±0,57** 1,28±0,096** 1,76±0,074** 12,3±1,06** 
6. Експериментальний невроз +  
сполука 18, 12 мг/кг 

9,53±0,46** 1,18±0,086** 1,69±0,083** 14,1±0,90** 

Примітки: 1. У кожній групі 8 тварин; 2. * – p<0,05 у порівнянні з контрольною групою; 
3. ** − p<0,05 у порівнянні з контрольною патологією. 

Застосування діазепаму у дозі 2 мг/кг позити-
вно впливало на тварин у стані неврозу. При 
цьому у корі великих півкуль спостерігалось ві-
рогідне зменшення вмісту глютамінової кислоти 
та підвищення вмісту ГАМК у сироватці крові в 
2,2 рази порівняно з контрольною патологією 
(р<0,001) (див. табл.). Зниження вмісту глютамі-
нової кислоти супроводжувалося вірогідною ак-
тивацією ГДК в тканинах головного мозку і зме-
ншенням активності ГАМК-Т в 1,7 рази порівня-
но з хронічною невротизацією (р<0,001). 

Призначення тваринам з профілактично-
лікувальною метою похідного 2-оксоіндолін-3-
гліоксилової кислоти при хронічному неврозі 

ефективно корегувало розлади ГАМК-ергічної 
системи. Про це свідчило зниження вмісту глю-
тамінової кислоти у тканинах головного мозку в 
1,5 рази (р<0,002) і підвищення вмісту ГАМК у 
2,1 рази порівняно з контрольною патологією 
(р<0,001). Також в тканинах головного мозку 
спостерігалось підвищення активності ГДК у 1,3 
рази (р<0,001) і нормалізація активності ГАМК-Т 
у порівнянні з експериментальним неврозом 
(див. табл.). 

При експериментальному неврозі спостері-
гаються зміни обміну основного гальмівного ме-
діатора, що супроводжуються зниженням рівня 
ГАМК за рахунок пригнічення основного ферме-
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нту, що бере участь у синтезі медіатора і підви-
щення активності фермента-інактиватора. Вияв-
лений стан ГАМК-ергічної системи, вочевидь 
обумовлений компенсаторними змінами мета-
болічних і нейромедіаторних процесів при нев-
розі та свідчить про дефіцит гальмівних медіа-
торів і дисбаланс обороту амінокислот на етапі 
синтезу та інактивації ГАМК.   

Пригнічення активності ГДК обумовлене пору-
шенням процесів окиснення в нервових клітинах і 
пригніченням біосинтезу ГДК-піридоксальфосфату 
та зрушенням оптимального рН для перетворення 
глютамінової кислоти на ГАМК.  

Позитивний вплив діазепаму на ферментати-
вну ланку ГАМК-ергічної системи при хронічному 
неврозі узгоджується з попередніми досліджен-
нями ефективності препарату за умов хронічно-
го стресу [9].  

Ефективність сполуки 18 при експеримента-
льному неврозі, вочевидь обумовлена антиок-
сидантною та антигіпоксичною дією, про що сві-
дчать попередні дослідження [1]. Також не ви-
ключений безпосередній вплив сполуки на ме-
таболічні процеси та регуляцію мітохондріаль-
них реакцій за екстремальних умов, як це пока-
зано на моделі гострого стресу, де сполука по-
переджала порушення показників азотистого, 
пуринового і обміну білірубіну [3]. 

Висновки 

1. Експериментальний невроз (30 діб) приз-
водить до порушення ГАМК-ергічної системи та 
дисбалансу збуджувального і гальмівного ней-
ромедіаторів. 

2. Курсове призначення тваринам похідного 
2-оксоіндолін-3-гліоксилової кислоти (12 мг/кг) 
всередину 1 раз на 3 дні ефективно корегує 
нейромедіаторний дисбаланс при експеримен-
тальному неврозі.  

3. На відміну від референт-препарату діазепа-
му (2 мг/кг) сполука 18 не викликає зрушення рівня 
медіаторних амінокислот у інтактних тварин.  
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Реферат 

ВЛИЯНИЕ N- (1-НАФТИЛ) АМИД-2-ОКСОИНДОЛИН-3-ГЛИОКСИЛОВОЙ КИСЛОТЫ НА СИСТЕМУ ГАМК ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ НЕВРОЗЕ 
Луценко Р.В., Веснина Л.Е., Сидоренко А.Г., Микитюк М.В. 
Ключевые слова: производное 2-оксоиндолина, диазепам, интактные крысы, экспериментальный невроз, гамма-
аминомасляная кислота. 

Изучено влияние производного 2-оксоиндолин-3-глиоксиловой кислоты (2-гидрокси-N-нафтален-1-
ил-2-(2-окси-1,2-дигидро-индол-3-илиден)-ацетамида) (12 мг/кг) при внутрижелудочном введении ин-
тактным крысам в состоянии невроза в течение 30 суток (1 раз в трое суток) на содержание гамма 
аминомасляной кислоты (ГАМК) (сыворотка крови) глутаминовой кислоты, активность глутаматдекар-
боксилазы (ГДК) и ГАМК-трансаминазы ( ГАМК-Т) в тканях больших полушарий головного мозга. 
Установлено, что соединение не изменяло показатели обмена ГАМК у интактных крыс. Однако лече-
бно-профилактическое применение производного 2-оксоиндолин-3-глиоксиловой кислоты снижало 
содержание глутаминовой кислоты в тканях головного мозга в 1,5 раза (р<0,002) и повышало содер-
жания ГАМК в 2,1 раза по сравнению с контрольной патологией (р<0,001). При этом наблюдалось по-
вышение в тканях головного мозга активности ГДК в 1,3 раза (р<0,001) и нормализация активности 
ГАМК-Т по сравнению с экспериментальным неврозом. На фоне диазепама отмечалась аналогичная 
направленность метаболических изменений при неврозе, хотя у интактных животных он более сущес-
твенно влиял на систему ГАМК, что выходило за пределы нормы. 

Summary 

EFFECT OF N- (1-NAPHTHYL) AMIDE-2-OXOINDOLIN-3-GLYOXYLIC ACID ON THE SYSTEM OF GABA IN EXPERIMENTAL 
NEUROSIS 
Lutsenko R.V., Vesnina L.E., Sidorenko A.G., Mikityuk M.V. 
Key words: 2-oxodolin derivative, diazepam, intact rat, experimental neurosis, gamma-aminobutyric acid. 

The research paper described the effect of the 2-oxoindolin-3-glyoxylic acid (2- hydroxy-N-naphtalene-1-
Il-2-(2-oxy-1,2-dihydro-indole-3-ylidene)-acetamide) (12 mg/kg) administered intragastrically to the intact rats 
in neurosis condition for 30 days (one every three days) on the concentrations of gamma aminobutyric acid 
(GABA) (serum) glutamic acid, glutamic acid decarboxylase activity and GABA-transaminase (GABA-T) in 
the tissues of the cerebral hemispheres. It was found the condition did not alter GABA metabolism indices in 
intact rats. However, treatment-prophylactic use of the 2-oxoindolin-3-glyoxylic acid reduced the content of 
glutamic acid in the brain in 1.5 times (p<0.002), and the GABA content increased by 2.1 times compared 
with the control pathology (p<0.001). At the same time there was an increase of glutamic acid decarboxylase 
activity in brain tissue in 1,3 times (p <0.001) and normalization of the activity of GABA-T compared with the 
experimental neurosis. During the administration of diazepam we observed a similar tendency of metabolic 
changes in neurosis, but in intact animals it  produced more significant effect on the GABA system that 
exceeded the normal limits. 
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УДК 616.45:615.368]-092.9 
Скотаренко Т. А. 

РЕАКЦІЯ ЗОН КОРИ НАДНИРНИКА ПРИ ВВЕДЕННІ КРІОКОНСЕРВОВАНОЇ 
ПЛАЦЕНТИ У ЩУРІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

На сьогодні організм людини кожного дня зазнає впливу великої кількості факторів зовнішнього се-
редовища. До них належать фізичні, хімічні та біологічні чинники як природного, так і штучного по-
ходження [5, 6, 8, 9]. Тому можна вважати, що наш організм перебуває у стані постійної адаптації, а 
вивчення наднирника, як елемента гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, що реагує на змі-
ну гомеостазу, набуває актуального значення [1, 3]. Метою роботи було морфометричне дослі-
дження кіркової речовини наднирників під час введення кріоконсервованої плаценти та у разі асеп-
тичного перитоніту. Встановлено, що під час введення кріоконсервованої плаценти кіркова речо-
вина наднирника (клубочкова, пучкова та сітчаста зони) реагує суттєвим збільшенням розміру 
шарів на 5 - 7 доби. За моделювання асептичного перитоніту товщина шарів максимально прояв-
лялася на 14 добу дослідження. Під час корекції асептичного перитоніту шляхом введення ККП мак-
симальне збільшення морфометричних показників товщини шарів кіркової речовини спостерігалось 
на 10-у добу. 

Ключові слова: наднирники, асептичний перитоніт, кріоконсервована плацента, адаптація. 

Робота є фрагментом НДР «Експериментально-морфологічне вивчення дії трансплантатів кріоконсервованої плаценти на 
морфофункціональний стан ряду внутрішніх органів», № державної реєстрації 0108U001572. 

Вступ 

На сьогодні організм людини кожного дня за-
знає впливу великої кількості факторів зовніш-
нього середовища. До них належать фізичні, хі-
мічні та біологічні чинники як природного, так і 
штучного походження [5, 6, 8, 9]. Тому можна 
вважати, що наш організм перебуває у стані по-
стійної адаптації, а вивчення наднирника, як 
елемента гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
системи, що реагує на зміну гомеостазу, набу-
ває актуального значення [1, 3]. Крім того про-
цент використання тканинної терапії під час лі-
кування різноманітних патологічних станів зрос-
тає з кожним роком. Отже, доречним є вивчення 
морфофункціональних змін тканини наднирника 
під час трансплантації кріоконсервованої плаце-
нти та у разі асептичного запалення. 

Мета дослідження 

Метою роботи було морфометричне дослі-
дження кіркової речовини наднирників під час 
введення кріоконсервованої плаценти та у разі 
асептичного перитоніту. 

Матеріал та методи дослідження 

Робота виконана на 140 білих щурах-самцях 
лінії «Вістар», розділених на 4 групи. I група – 5 
інтактних тварин, ІI група – 45 тварин, яким було 
проведено одноразову трансплантацію кріокон-
сервованої плаценти, III група – 45 тварин, яким 
було змодельовано гострий експериментальний 
асептичний перитоніт шляхом введення внутрі-
шньочеревно 5 мг λ-карагінену («Sigma», США) в 
1 мл ізотонічного розчину NaCl на одну тварину, 
ІV група – 45 тварин, яким на тлі змодельовано-
го гострого експериментального асептичного 
перитоніту було проведено одноразову трансп-
лантацію (ККП) [7, 10]. Виведення тварин з екс-
перименту здійснювалось шляхом передозуван-
ня тіопенталового наркозу на 1, 2, 3, 5, 7, 10, 14, 
21 та 30 доби. Дослідження тканин наднирників 

здійснювалось відповідно до встановлених тер-
мінів. 

Дослідження було проведено згідно націона-
льних «Загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах» (Україна, 2001), узгоджених 
з положенням «Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються в 
експериментальних та інших наукових цілях» 
(Стразбург, 1985). 

Досліджуваний матеріал ущільнювали в па-
рафін та епоксидну смолу за загальноприйняти-
ми методиками та виготовляли з них гістологічні 
зрізи, які забарвлювали гематоксилін-еозином 
(парафінові зрізи) та метиленовим синім (напів-
тонкі зрізи) [2]. Здійснювали вимірювання тов-
щини зон кори наднирника під час транспланта-
ції ККП, у разі асептичного перитоніту та під час 
трансплантації ККП на тлі асептичного перитоні-
ту. Використовували мікроскоп «Micromed XS-
5510» з цифровою мікрофотонасадкою фірми 
«Micromed» з адаптованою для даних дослі-
джень програмою TSView. Математична обробка 
матеріалу проводилась з використанням стан-
дартних методів варіаційної статистики: розра-
хунку середніх значень (М), похибки середніх 
значень (m), критерію Стьюдента (t). Достовір-
ними вважались розбіжності при р<0,05 [4]. 

Результати дослідження та їх обговорення 

У результаті морфометричного дослідження 
кіркової речовини інтактної групи визначено се-
реднє значення показника товщини зон кори: 
клубочкова зона – 77,31±2,16 мкм, пучкова зона 
– 232,65±6,46 мкм, сітчаста – 185,05±7,05 мкм. 

Провівши статистичну обробку морфометри-
чних показників товщини клубочкової зони під 
час трансплантації ККП, виявлено, що розмір ці-
єї зони збільшився достовірно на 5 і 7 добу 
(р<0,05) відносно інтактної групи. Порівняно з IV-
ю та III-ю групами суттєвих змін розміру клубоч-
кової зони не відбулося, окрім її збільшення на 5 
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добу до рівня даних IV-ї групи (рис. 1).  

 
Рис. 1 Динаміка зміни середнього показника товщини клубочкової зони під час введення ККП 

Розмір пучкової зони у II дослідній групі, порі-
вняно з інтактною групою з 7 по 10 добу збіль-
шився достовірно (р<0,05). Відносно III-ї та IV-ї 
експериментальних груп, збільшення пучкової 
зони при трансплантації ККП на 5 та 10 добу ві-
дповідають збільшенню даної зони у разі асеп-
тичного перитоніту. Достовірність збільшення на 

10 добу склала (р<0,05), а на 5 – (р>0,05) 
(рис.2). 

Таким чином, дія ККП на клубочкову зону від-
бувається з 5 по 7 добу, а відповідь пучкової зо-
ни на трансплантацію плаценти триває з 7 по 10 
добу. 

 
Рис. 2 Динаміка зміни середнього показника товщини пучкової зони під час введення ККП. 
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Рис. 3 Динаміка зміни середнього показника товщини сітчастої зони під час введення ККП. 

Суттєвих змін сітчастої зони під час введення 
ККП не відбулось, окрім достовірного збільшен-
ня її розміру на 7 добу, порівняно з інтактною 
групою та III-ю експериментальною групою 
(р<0,05). Це в свою чергу підтверджує здатність 
ККП викликати реакцію сітчастої зони аналогічну 
запальній (рис.3). 

Висновки 

Встановлено, що під час введення кріоконсе-
рвованої плаценти кіркова речовина наднирника 
(клубочкова, пучкова та сітчаста зони) реагує 
суттєвим збільшенням розміру шарів на 5-7 до-
би. 

У разі моделювання асептичного перитоніту 
товщина шарів максимально проявлялася на 14 
добу дослідження. 

Під час корекції асептичного перитоніту шля-
хом введення ККП максимальне збільшення 
морфометричних показників товщини шарів кір-
кової речовини спостерігалось на 10-у добу. 

Література 
1. Дзевульская И. В. Влияние гиперосмолярных растворов на 

микроциркуляцию в коре надпочечников при термическом 
ожоге у крыс / И. В. Дзевульская, А. В. Маликов, В. Н. Титаре-
нко // Вісник проблем біології і медицини. – 2014. – Том 2, № 3. 
– C. 289–293. 

2. Карупу В. Я. Электронная микроскопия / В. Я. Карупу – Киев : 
Вища школа. Главное изд-во, 1984 – 208 с. 

3. Князевич-Чорна Т. В. Гемомікроциркуляторне русло та парен-
хіма надниркових залоз на чотирнадцяту добу постгіпотерміч-
ного періоду / Т. В. Князевич-Чорна, М. І. Грищук // Український 
медичний альманах. – 2011. – Том 14, № 5. – C. 86–88. 

4. Лапач С. Н. Статистические методи в медико-биологических 
исследованиях с использованием Exel / C. Н. Лапач, А. В. Чу-
бенко, П. Н. Бабич. – Киев : Морион, 2000. – 320 с. 

5. Мороз Г. А. Структурно-функциональные изменения в надпо-
чечнных железах 12-месячных крыс при систематическом ги-
пергравитационном воздействии и на фоне применения глу-
таргина / Г. А. Мороз // Світ медицини та біології. – 2012. – № 
3. – C. 43–47. 

6. Гунас І. В. Перебіг опікової хвороби та структурні зміни органів 
нейроендокринної системи за умов застосування внутрішньо-
венної інфузії комбінованих гіперосмолярних розчинів / І. В. 
Гунас, І. В. Дзевульська, Е. В. Черкасов, О. І. Ковальчук // 
Український морфологічний альманах. – 2014. – Том.12, № 1. 
– С. 29–35. 

7. Плацента: криоконсервирование, структура, свойства и перс-
пективы клинического применения / под ред. В. И. Грищенко, 
Т. Н. Юрченко. – Х. : СПД ФЛ Бровин А. В., 2011. – 292 с. 

8. Абакумов М. М. Повреждения надпочечников при закрытой 
травме живота / М. М. Абакумов, А. Н. Смоляр, Т. Г. Бармина 
[и др.] // ХИРУРГИЯ. Журнал им. Пирогова : Научно-
практический журнал. – 2009. – № 2. – С. 4–11. 

9. Рожков І. М. Структурно-функціональні зміни кортикоцитів сіт-
чатої зони надниркових залоз у постнатальному онтогенезі і 
при хронічній інтоксикації організму нітратами / І. М. Рожков // 
Вісник проблем біології і медицини. – 2004. – № 3. – C. 39–44. 

10. Шепітько В. І. Реакція паренхіми наднирників на введення ало-
генної нативної та кріоконсервованої плаценти / В. І. Шепітько 
// Вісник проблем біології і медицини. – 2003. – Вип. 2. – С. 
122–124. 

References 
1. Dzevulskaya I. V. Vliyanie giperosmolyarnyih rastvorov na 

mikrotsirkulyatsiyu v kore nadpochechnikov pri termicheskom 
ozhoge u kryis / I. V. Dzevulskaya, A. V. Malikov, V. N. Titarenko // 
Visnik problem biologiyi i meditsini. – 2014. – Tom 2, № 3. – C. 
289–293. 

2. Karupu V. Ya. Elektronnaya mikroskopiya / V. Ya. Karupu – Kiev : 
Vischa shkola. Glavnoe izd-vo, 1984 – 208 s. 

3. Knyazevich-Chorna T. V. Gemomikrotsirkulyatorne ruslo ta 
parenhima nadnirkovih zaloz na chotirnadtsyatu dobu 
postgipotermichnogo periodu / T. V. Knyazevich-Chorna, M. I. 
Grischuk // Ukrayinskiy medichniy almanah. – 2011. – Tom 14, № 
5. – C. 86–88. 

4. Lapach S. N. Statisticheskie metodi v mediko-biologicheskih 
issledovaniyah s ispolzovaniem Exel / C. N. Lapach, A. V. 
Chubenko, P. N. Babich. – Kiev : Morion, 2000. – 320 s. 

5. Moroz H. A. Strukturno-funktsyonalnie izmeneniya v 
nadpochechnikh zhelezah 12-mesyachnih krys pri 
sistematicheskom hiperhravitatsionnom vozdeistviyi i na fone 
primeneniya hlutarhina / H. A. Moroz // Svit meditsiny ta biologiyi. 
– 2012. – № 3. – C. 43–47. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 241

6. Gunas I. V. Perebig opikovoyi hvorobi ta strukturni zmini organiv 
neyroendokrinnoyi sistemi za umov zastosuvannya 
vnutrishnovennoyi infuziyi kombinovanih giperosmolyarnih 
rozchiniv / I. V. Gunas, I. V. Dzevulska, E. V. Cherkasov, O. I. 
Kovalchuk // Ukrayinskiy morfologichniy almanah. – 2014. – 
Tom.12, № 1. – S. 29–35. 

7. Platsenta: kriokonservirovanie, struktura, svoistva i perspektivy 
klinicheskoho primeneniya / pod red. V. Y. Hrishchenko, T. N. 
Yurchenko. – Kh. : SPD FL Brovin A. V., 2011. – 292 s. 

8. Abakumov M. M. Povrezhdeniya nadpochechnikov pri zakryitoy 
travme zhivota / M. M. Abakumov, A. N. Smolyar, T. G. Barmina [i 

dr.] // HIRURGIYA. Zhurnal im. Pirogova : Nauchno-prakticheskiy 
zhurnal. – 2009. – № 2. – S. 4–11. 

9. Rozhkov I. M. Strukturno-funktsionalni zmini kortikotsitiv sitchatoyi 
zoni nadnirkovih zaloz u postnatalnomu ontogenezi i pri hronichniy 
intoksikatsiyi organizmu nitratami / I. M. Rozhkov // Visnik problem 
biologiyi i meditsini. – 2004. – № 3. – C. 39–44. 

10. Shepitko V. I. Reaktsiya parenhimi nadnirnikiv na vvedennya 
alogennoyi nativnoyi ta kriokonservovanoyi platsenti / V. I. 
Shepitko // Visnik problem biologiyi i meditsini. – 2003. – Vip. 2. – 
S. 122–124. 

Реферат 

РЕАКЦИЯ ЗОН КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКА ПРИ ВВЕДЕНИИ КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ ПЛАЦЕНТЫ У КРЫС 
Скотаренко Т. А. 
Ключевые слова: надпочечники, асептический перитонит, криоконсервированная плацента, адаптация. 

Каждый день на организм человека действует большое количество факторов окружающей среды. 
К ним относятся физические, химические и биологические факторы как природного, так и искусствен-
ного происхождения. Потому можно считать, что наш организм находится в состоянии постоянной 
адаптации. Изучение же надпочечника, как елемента гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой сис-
темы, которая реагирует на изменение гомеостаза, становится актуальным. Целью работы было 
морфометрическое исследование коркового вещества надпочечника при введении криоконсервиро-
ванной плаценты, а так же при асептическом перитоните. Определено, что при введении криоконсер-
вированной плаценты кора надпочечника реагирует существенным увеличением размеров зон на 5-7 
сутки. При асептическом перитоните толщина зон максимально проявляется на 14 сутки исследова-
ния. Во время коррекции асептического перитонита путем введения ККП максимальное увеличение 
морфометрических показателей толщины зон коры надпочечника наблюдалось на 10-е сутки. 

Summary 

RESPONSES OF ADRENAL CORTEX AREAS IN RATS DURING TRANSPLANTATION OF CRYOPRESERVED PLACENTA  
Skotarenko T. A. 
Key words: adrenal glands, aseptic peritonitis, cryopreserved placenta, adaptation. 

Nowadays, the human body is influenced by a large number of environmental factors every day. These 
include physical, chemical and biological factors, both of natural and artificial origin. Therefore we can 
assume that our body is in a state of constant adaptation, and the study of adrenal as a part of the 
hypothalamic-pituitary-adrenal system that responds to changes of the homeostasis, is of great clinical value. 
The aim of the work was to carry out morphometric study of the adrenal cortex during administering 
cryopreserved placenta in the case of aseptic peritonitis. It was established that during the transplantation of 
cryopreserved placenta the adrenal cortical substance (glomerular, fasciculate area, reticulararea) 
responded significantly by increasing in the size of the layers in 5 -7 days. During simulation of the aseptic 
peritonitis thickness of the layers was registered to be the largest in the size on the 14th  day of the study. 
During the correction of aseptic peritonitis via CPP administering a maximum increase of the morphometric 
parameters of the thickness of a cortical substance layers was observed on the 10th day. 
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УДК: 616.24-092.9:615 
Сухомлин Т.А., Юдіна К.Є. 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА КОРЕКЦІЯ ЗМІН ЛІПІДНОГО ОБМІНУ В ЛЕГЕНЯХ 
ЩУРІВ ПРИ ОПІКОВІЙ ХВОРОБІ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

У статті представлені результати вивчення впливу ліпіну на зміни ліпідного складу легеневої тка-
нини легень щурів на моделі експериментальної опікової хвороби. Дослідежння змін ліпідного обміну 
та перекисного окиснення ліпідів при опіковій хворобі сприятиме пошуку ефективних методів ліку-
вання. Опікову хворобу моделювали шляхом занурення задньої кінцівки щурів у гарячу воду на 7 сек. 
Ліпін (ліпосомна форма фосфатидилхоліну) вводили внутрішньоочеревинно в дозі 50 мг/кг відразу піс-
ля опіку. В гомогенаті легень визначали вміст фосфоліпідів, холестеролу, тригліцеридів та вільних 
жирних кислот. Було встановлено, що вміст фосфоліпідів та тригліцеролів в легеневій тканині щу-
рів знизився порівняно з контролем, максимально на 1 та 7 добу, шо відповідає стадії опікового шоку 
та ранньої токсемії. Рівень вільних жирних кислот та холестеролу в легенях щурів зріс. Дані зміни 
демонструють розвиток перекисного окиснення ліпідів і порушення ліпідного обміну в легенях. За 
умов корекції ліпіном рівень фосфоліпідів, холестеролу, вільних жирних кислот та тригліцеридів по-
вернувся до вихідних показників на 28 добу. В умовах опікової хвороби спостерігається зменшення 
вмісту фосфоліпідів тригліцеридів, зростання вільного холестеролу та жирних кислот. Показана 
здатність ліпіну нормалізувати ліпідний обмін в легенях щурів при опіковій хворобі. 

Ключові слова: легені, опікова хвороба, фосфоліпіди, холестерол, ліпін 

Робота є фрагментом НДР «Біохімічні і патофізіологічні механізми ушкодження внутрішніх органів при опіковій хворобі», 
державний реєстраційний номер №0111U005142. 

Вступ 

Опікова травма є важливою та актуальною 
проблемою сучасної медицини. За даними 
ВООЗ, частка опіків серед усіх видів травм скла-
дає 8-12%, при цьому вони посідають третє міс-
це в структурі смертності внаслідок загального 
травматизму [3]. Високий рівень смертності 
пов’язаний з розвитком опікової хвороби, що су-
проводжується виникненням шоку, поліорганної 
недостатності та сепсису. Опікова хвороба яв-
ляє собою сукупність складних патогенетичних 
реакцій, які базуються на стресовій реакції орга-
нізму при термічній травмі. При опіковій хворобі 
значно зростає утворення активних форм кисню 
з наступним ушкодженням тканин [8, 12]. Це 
призводить до дисбалансу між напруженістю ві-
льнорадикальних процесів і активністю антиок-
сидантної системи. Як наслідок, розвивається 
оксидативний стрес. Велике значення у виник-
ненні пошкодження клітин при опіковій хворобі 
має активація перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ). Ступінь вираженості процесів ПОЛ зале-
жить від розмірів та глибини опіків. В стані окси-
дативного стресу виникають значні зміни ліпід-
ного складу в плазматичних мембранах клітин 
легень та порушується утворення сурфактанту 
[7, 11, 14]. 

Ліпін є ліпосомальною формою природного 
ліофілізованого яєчного фосфатидилхоліну та 
належить до метаболітотропних препаратів [9]. 
У водних розчинах ліпін переходить у суспензію 
з утворенням ліпосом. Ліпосоми – це наночасти-
нки, які можуть виконувати роль переносників лі-
карських засобів, а також мають власні ефекти, 
впливаючи на процеси ПОЛ та стабілізуючи лі-
підний склад мембран. Ліпін володіє антигіпок-
сичною, антиоксидантною, та мембранопротек-
торною дією. Крім того, він покращує мікроцир-

куляцію та нормалізує вміст сурфактанту. Ліпін 
широко використовується при різних захворю-
ваннях, що супроводжуються гіпоксією. Але в лі-
тературі мало відомостей про можливість засто-
сування ліпіну при опіковій хворобі. 

Мета дослідження 

Метою дослідження було вивчення впливу 
ліпіну на зміни ліпідного обміну легень щурів в 
умовах експериментальної опікової хвороби 
(ЕОХ) в докладній динаміці. 

Матеріали та методи дослідження 

Дослідження проведено на 112 білих щурах-
самцях, вагою 180-200г, відповідно до Міжнаро-
дних принципів Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин. Щури утримувались у 
стандартних умовах віварію, на звичайному ра-
ціоні. Експериментальну опікову хворобу (ЕОХ) 
моделювали за методом Довганського [1] шля-
хом занурення задньої кінцівки щура з епільова-
ною шкірою у гарячу воду (t 70-75°С) протягом 7 
сек, під легким ефірним наркозом. За таких умов 
утворювався опік ІІІ ступеню, площа якого ста-
новила 12-15% поверхні тіла тварини. Евтаназію 
тварин здійснювали під ефірним наркозом на 1, 
7, 14, 21, 28 добу, що відповідає стадіям опіко-
вого шоку, токсемії та септикотоксемії. Ліпін вво-
дили внутрішньоочеревинно в дозі 50 мг/кг від-
разу після моделювання ЕОХ. В гомогенаті ле-
геневої тканини визначали вміст фосфоліпідів 
(ФЛ), триацилгліцеролів (ТГ) та вільних жирних 
кислот (ВЖК) та холестеролу.  

Математичну обробку результатів дослі-
дження проводили з використанням програм 
статистичного пакета аналізу даних в Microsoft 
Excel. Отримані результати дослідження статис-
тично обробляли з використанням t-критерію 
Стьюдента для незалежних вибірок та U-
критерію Маннаітні. 
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Результати та обговорення 

Активація перекисного окиснення ліпідів посі-
дає важливе місце в розвитку пошкодження клі-
тин при опіковій хворобі та призводить до змін 
ліпідного обміну. 

При вивченні ліпідного обміну при опіковій 
хворобі, отримані такі дані. 

Вміст фосфоліпідів (таблиця 1) на 1 добу 
ЕОХ максимально знижувався у 1,34 рази 
(р<0,05), що припадає на стадію опікового шоку. 
Далі рівень фосфоліпідів підвищився, проте за-

лишався нижче за контрольний. На 7 добу ЕОХ, 
що відповідає стадії ранньої токсемії, рівень фо-
сфоліпідів був нижче у 1,27 разу (р<0,05), на 14 
добу – у 1,21 разу (р<0,05), на 21 добу – у 1,09 
разу відповідно. 

Вміст триацилгліцеролів у легеневій тканині 
при ЕОХ також знижувався, на 1 добу – у 1,85 
разу (р<0,05), та був мінімальним на 7 добу 
(стадія токсемії) – у 1,94 разу (р<0,05). Потім рі-
вень ТГ починав поступово зростати, але зали-
шався вірогідно нижчим за вихідні показники. 

 
Таблиця 1. 

Вміст фосфоліпідів та тригліцеридів у тканинах легень щурів за умов ЕОХ, (М±m; n=7) 

Групи тварин Фосфоліпіди, мкмоль/г Тригліцериди, мкмоль/г 
1. Контроль 35,31 ± 0,13 13,81±0,05 
2. ЕОХ 1-а доба 26,49 ± 0,24* 7,19 ± 0,01* 
3. ЕОХ 7-а доба 27,63 ± 0,31* 6,23 ± 0,01* 

4. ЕОХ 14-а доба 29,97 ± 0,25* 8,54 ± 0,01* 
5. ЕОХ 21-а доба  32,58 ± 0,33* 9,07 ± 0,01* 
6. ЕОХ 28-а доба 33,74 ± 0,24 10,88 ± 0,01* 

Примітка: *- p<0,05 порівняно з контролем. 

При ЕОХ рівень вільних жирних кислот у ле-
геневій тканині (таблиця 2) зростав і перевищу-
вав контрольні показники в усі стадії опікової 
хвороби. На 1 добу ЕОХ – у 2,27 разу (р<0,05), 
на 7 добу (пік підвищення) – у 2,45 разу (р<0,05), 
на 14 добу вміст ВЖК знижувався, але переви-
щував контроль на 21 добу – у 1,65 разу 
(р<0,05), а на 28 добу – у 1,47 разу. 

Зростання рівня ВЖК при опіковій хворобі 

можна пояснити пригніченням процесів реаци-
лювання, підвищенням активності фосфоліпази 
А2, зниженням інтенсивності окиснення ВЖК. 

При ЕОХ вірогідно зростав рівень холестеро-
лу в легеневій тканині порівняно з контролем. На 
1 добу він зріс у 1,31 разу (р<0,05), на7 добу – у 
1,37 разу (р<0,05) (пік зростання), далі знижува-
вся. 

 
Таблиця 2. 

Вміст вільних жирних кислот та загального холестеролу в тканинах легень щурів при ЕОХ, (М±m; n=7) 

Групи тварин Вільні жирні кислоти, мкмоль/г Холестерол, мкмоль/г 
1. Контроль 20,18±1,63 19,68± 0,35 

2. ЕОХ 1-а доба 45,81 ± 3,67* 25,53 ± 1,61* 
3. ЕОХ 7-а доба 49,39 ± 2,01* 26,61 ± 1,52* 
4. ЕОХ 14-а доба 38,82 ± 2,71* 23,69 ± 1,42* 
5. ЕОХ 21-а доба 33,23 ± 1,63* 22,73 ± 1,87 
6. ЕОХ 28-а доба 29,914 ± 2,19* 21,85 ± 1,75 

Примітка: *- p<0,05 порівняно з контролем. 

Проведений кореляційний аналіз показав, що 
вміст фосфоліпідів та тригліцеридів негативно 
корелює з показником ПОЛ. ФЛ та ТБК-
реактанти (r=-0,99), ТГ та ТБК-реактанти (r=-
0,90), що вказує на сильний кореляційний 
зв’язок. Також встановлено, що рівень ВЖК по-
зитивно корелює з рівнем ТБК-реактантів 
(r=+0,95), як і вміст холестеролу (r=+0,94). 

Найбільшими корелятивними зв’язками рівня 
ФЛ з іншими досліджуваними показниками є: по-
зитивна кореляція з рівнем ТГ (r=+0,92), активні-
стю супероксиддисмутази (r=+0,66), з активністю 
каталази (r=+0,39), негативні корелятивні зв’язки 
з рівнем ВЖК (r=-0,96), вмістом холестеролу (r=-
0,95), концентрацією окисномодифікованих про-
теїнів (r=-0,69), загальною протеолітичною акти-
вністю (r=-0,47). 

До найбільш значних корелятивних зв’язків 
для ТГ можна віднести позитивну кореляцію з 
активністю супероксиддисмутази (r=+0,87), з ак-
тивністю каталази (r=+0,64), та негативну коре-

ляцію з ВЖК (r=-0,98), концентрацією холесте-
ролу (r=-0,97), вмістом окисномодифікованих 
протеїнів (r=-0,87), вмістом молекул середньої 
маси (r=-0,48). 

Рівень ВЖК позитивно корелює з концентра-
цією холестеролу (r=+0,99), вмістом окисномо-
дифікованих протеїнів (r=+0,80), загальною про-
теолітичною активністю (r=+0,25), вмістом моле-
кул середньої маси (r=+0,42). Відмічається нега-
тивна кореляція з активністю супероксиддисму-
тази (r=-0,78), з активністю каталази (r=-0,53).  

Вміст холестеролу корелює позитивно з вміс-
том окисномодифікованих протеїнів (r=+0,78), 
загальною протеолітичною активністю (r=+0,25), 
вмістом молекул середньої маси (r=+0,40), та 
негативно корелює з активністю супероксиддис-
мутази (r=-0,76), з активністю каталази (r=-0,50). 

При застосуванні ліпіну в умовах ЕОХ відмі-
чалось зниження вмісту фосфоліпідів, тригліце-
ридів та зростання рівня ВЖК та холестеролу. 
Використання ліпіну також сприяло зниженню 
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концентрації ВЖК, в порівнянні з показниками у 
щурів без корекції. 

Використання ліпіну достовірно підвищувало 
вміст фосфоліпідів в усі стадії опікової хвороби, 
найбільш суттєво на 1 та 7 добу, у 1,21 разу 

(р<0,05) і 1,11 разу (р<0,05) відповідно (таблиця 3). 
Рівень ТГ у легеневій тканині найбільше зни-

жувався у стадію опікового шоку у 1,27 разу 
(р<0,05) на 1 добу, але повертався до норми на 
28 добу. 

Таблиця 3. 
Вміст фосфоліпідів та тригліцеридів у тканинах легень щурів при ЕОХ за умов корекції ліпіном, (М±m; n=7) 

Групи тварин Фосфоліпіди, мкмоль/г Тригліцериди, мкмоль/г 
1. Контроль 35,31 ± 0,13 13,81±0,05 

7. ЕОХ 1-а доба 29,32 ± 0,24* 10,15 ± 0,14* 
8. ЕОХ 7-а доба 31,69 ± 0,31* 10,83 ± 0,15* 
9. ЕОХ 14-а доба 33,37 ± 0,25* 11,59 ± 0,18* 
10. ЕОХ 21-а доба 34,71 ± 0,33 12,47 ± 0,13* 
11. ЕОХ 28-а доба 35,12 ± 0,24 13,19 ± 0,14 

Примітки: * - р<0,05 порівняно з контролем. 

Таблиця 4. 
Вміст вільних жирних кислот та холестеролу в тканинах легень щурів при ЕОХ за умов корекції ліпіном, (М±m; n=7) 

Групи тварин Вільні жирні кислоти, мкмоль/г Холестерол, мкмоль/г 

1. Контроль 20,18±1,63 19,68± 0,35 
7. ЕОХ 1-а доба 37,56 ± 2,52* 22,45 ± 0,06* 
8 ЕОХ 7-а доба 34,84 ± 2,31* 22,17 ± 0,12* 
9 ЕОХ 14-а доба 31,36 ± 2,01* 21,69 ± 0,07* 
10. ЕОХ 21-а доба 26,45 ± 1,93* 20,32 ± 0,04 

11. ЕОХ 28-а доба 22,15 ± 1,58 19,75 ± 0,08 

Примітки: * - р<0,05 порівняно з контролем. 

Пік зростання вмісту ВЖК припадав на стадію 
опікового шоку та підвищувався у 1,76 рази 
(р<0,05), на 7 добу – у 1,71 рази (р<0,05), на 14 
добу – у 1,55 рази (р<0,05), а на 28 добу повер-
тався до контрольних показників (таблиця 4.). 

Використання ліпіну дозволило нормалізува-
ти рівень ВЖК: на 1 добу він зростав у 1,21 рази 
(р<0,05) порівняно з тваринами без корекції. 

При корекції ліпіном концентрація холестеро-
лу суттєво не зростала (таблиця 4): на 1 добу – 
у 1,14 рази (р<0,05), а на 7 добу – у 1,12 рази 
(р<0,05). На 28 добу рівень холестеролу повер-
нувся до контрольних показників. 

Таким чином, в умовах ЕОХ значно активу-
ється ПОЛ, про що свідчить зменшення кількості 
загальних фосфоліпідів та тригліцеролів, зрос-
тання рівня вільного холестеролу та вільних жи-
рних кислот. Найбільші зміни вмісту ФЛ були в 
стадію опікового шоку, пік зниження рівня ТГ та 
зростання рівня холестеролу відбувався у ста-
дію ранньої токсемії, а вміст ВЖК збільшувалася 
в усі стадії опікової хвороби. 

Отже, ліпін сприяє нормалізації показників лі-
підного обміну, підвищуючи вміст фосфоліпідів, 
тригліцеридів та знижуючи рівень вільних жир-
них кислот, що може бути пов’язане зі зменшен-
ням інтенсивності процесів перекисного окис-
нення ліпідів в легеневій тканині щурів за умов 
експерментальної опікової хвороби. 
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Реферат 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ КОРРЕКЦИЯ ИЗМЕНЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА В ТКАНЯХ ЛЕГКИХ ПРИ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ 
Сухомлин Т.А., Юдина К.Е. 
Ключевые слова: легкие, ожоговая болезнь, фосфолипиды, холестерин, липин. 

В статье представлены результаты изучений влияния липина на изменения липидного состава в 
легких крыс на модели экспериментальной ожоговой болезни. Исследование изменений липидного 
обмена и перекисного окисления липидов способствует поиску эффективных методов лечения. Ожо-
говую болезнь моделировали путем погружения задней конечности крыс в горячую воду на 7 сек. Ли-
пин (липосомальная форма фосфатидилхолина) вводили внутрибрюшинно в дозе 50 мг/кг сразу пос-
ле ожога. В гомогенате легких определяли содержание фосфолипидов, холестерола, триглицеролов 
и свободных жирных кислот. Было установлено, что содержание фосфолипидов и триглицерида в ле-
гочной ткани крыс понизился в сравнении с контролем, максимально на 1-е и 7-е сутки, что соответс-
твует стадии ожогового шока и ранней токсемии. Уровень свободных жирных кислот и холестерина в 
легких крыс возрастал. Данные изменения демонстрируют развитие перекисного окисления липидов 
и нарушение липидного обмена в легких. При коррекции липином уровень фосфолипидов, холесте-
рина, свободных жирных кислот и триглицеридов вернулся к исходным показателям на 28-е сутки. В 
условиях ожоговой болезни наблюдается уменьшение количества общих фосфолипидов и триглице-
ролов, увеличение уровня свободного холестерола и жирных кислот. Показана способность Липина 
нормализовать липидный состав в легких крыс при ожоговой болезни. 

Summary 

EXPERIMENTAL CORRECTION OF CHANGES IN LIPID METABOLISM IN LUNG TISSUES UNDER  BURN DISEASE 
Sukhomlyn T. A., Yudina K. Ye. 
Key words:  lungs, burn disease, phospholipids, cholesterol, lipin 

This article describes the results obtained by studying influence of Lipin on the changes in lipid 
composition in rats lungs under modelled burn disease. Investigating the changes in lipid metabolism and 
lipid peroxidation in the lungs under burn desease can contribute into searching for effective methods of the 
treatment. Burn disease was modeled by dipping the hind limbs of rats into 75°C bath for 7s. Lipin, 
phosphatidylcholine liposomes, was injected intraperitoneally (50 mg/kg) just following the burn. Lung tissues 
were studied to assess the content of phospholipids, free cholesterol, triacylglycerols and fatty acids. We 
found that the content of phospholipids and triglycerols in the lungs of the rats decreased compared with the 
control animals. Сontent of fatty acids, cholesterol in the lungs of rats increased. These changes showed the 
development of lipid peroxidation and metabolic disorders in the lungs of rats. Under the Lipin correction the 
level of phospholipids, cholesterol, fatty acids and triglycerols in lungs of rats returned to normal parameters 
on the 28th day. Under burn disease we observed the decrease in phospholipids and triglycerols, the 
increase in the level of free cholesterol and fatty acids. We can conclude the experimental correction by Lipin 
leads to normalization of lipid composition in lung tissues of the rats subjected to burn disease. 
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УДК 611.781 
Тихонова О.А., Соколенко В.Н., Совгиря С.Н., Тарасенко Я.А., Винник Н.И. 

ОСОБЕННОСТИ ФОРМЫ И СТРОЕНИЯ СТЕРЖНЕВЫХ ВОЛОС МУЖЧИН 
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г.Полтава. 

В настоящее время в литературе не представлены натуральные иллюстративные характери-
стики стержневых волос человека. Необходимость в этих сведениях возникает в процессе изуче-
ния строения кожи волосистого отдела головы мужчин. В статье приведены результаты анализа 
макро- и микроскопического строения стержневых волос мужчин молодого возраста разной расо-
вой принадлежности. Полученные данные свидетельствуют о том, что стержневые волосы муж-
чин имеют расовые особенности, а также, в противовес данным литературы, содержат мозговое 
вещество. В дальнейших исследованиях планируется, с учетом результатов полученных при мик-
роструктурном анализе, комплексное изучение морфологических изменений, происходящих в воло-
систом отделе головы человека, при андрогенной алопеции. 

Ключевые слова: волосяной фолликул, мозговое вещество, корковое вещество, кутикула, сквамоциты. 

Статья является фрагментом научно-исследовательской работы ВГУЗ «Украинская медицинская стоматологическая 
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(реєстраційний номер 0111U 004878). 

Известно, что стержневые (или свободные) 
волосы головы человека относятся к длинным 
волосам. Среди всего этнического многообразия 
выделяется в основном три типа, не учитывая 
разнообразия в окраске. К ним относятся: пря-
мые, волнистые и шерстистые, или курчавые. 
Первые распространены преимущественно сре-
ди людей монголоидной расы, вторые типичны 
для европеоидной расы, а шерстистые (курча-
вые) присущи негроидной расе [1,2,5,6]. Но, не-
смотря на их доступность для морфологических 
исследований, в настоящее время в литературе 
не представлены натуральные иллюстративные 
характеристики стержневых волос человека. 
Необходимость в этих сведениях возникла у нас 
в процессе изучения строения кожи волосистого 
отдела головы мужчин, когда оказалось, что во-
лосяные фолликулы ее являются источниками 
образования разных по калибру корневых во-
лос.  

Цель исследования 

Побудительным мотивом для проведения 
данного исследования явились противоречия в 
литературе об их структуре. И, наконец, объек-
тивное представление о них требуется при ана-
лизе результатов изучения кожи волосистого 
отдела головы мужчин в процессе андрогенного 
облысения.  

Объект и методы исследования 

Благодаря разнородному контингенту сту-
дентов, обучающихся на первом курсе, нам 
представилась возможность получить образцы 
данных типов волос. Для этого на добровольных 
началах привлечены студенты мужского пола, в 

возрасте от 18 до 21 года, являющиеся гражда-
нами Украины (3 человека – шатены, 2 человека 
– блондины), Китая (2 человека – представители 
монголоидной расы) и Африки (2 человека – 
представители негроидной расы). Кроме того, 
дополнительно включены молодые люди из Уз-
бекистана (2 человека) и Ирана (2 человека), как 
представители среднеазиатского региона. Не-
большие пряди волос, длиной примерно 1,5 см, 
отрезали ножницами в теменной области, от-
ступая от поверхности кожи приблизительно на 
1 см. Каждую прядь волос помещали в произ-
вольном порядке в центр предметного стекла. 
Затем их рассматривали под бинокулярной лу-
пой и в световом микроскопе и фотографирова-
ли при небольшом увеличении. После этого, на 
данные пучки волос наносили 1–2 капли свеже-
приготовленной эпоксидной смолы, обладаю-
щей прекрасными просветляющими свойствами, 
благодаря которым представляется возмож-
ность изучать внутреннее строение волос при 
больших увеличениях светового микроскопа [4]. 
Использовали также метод изготовления уголь-
ных реплик с внешней поверхности стержневых 
волос, для изучения их в трансмиссионном 
электронном микроскопе ЭМВ- 100 Л [3]. 

Результаты исследования  
и их обсуждение 

При исследовании оказалось, что среди всех 
представленных нами типов, волнистую форму 
имели русые волосы. При произвольном поме-
щении их на предметное стекло, они приобре-
тали хаотично путаное расположение (рис.1).  



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 16, Випуск 2 (54) 247 

 
 

Рис.1. Обзорные снимки стержневых волос. 
 Русые волосы (блондин - Украина). 

Увеличение: верхний – х2; нижний – х4. 

 

Рис.2. Обзорные снимки стержневых волос. 
 Каштановые волосы (шатен - Украина).  
Увеличение: верхний – х2; нижний – х4. 

 
Несколько близкую с ними картину представ-

ляют волосы молодых людей среднеазиатского 
региона. Основное различие между ними, есте-
ственно, заключается в окраске. Интересно, что 
у шатенов волосы имеют прямую форму, в свя-
зи с чем при произвольном помещении их на 
поверхность предметного стекла они распола-
гаются преимущественно параллельными ря-

дами (рис.2). 
То же характерно и для волос монголоидного 

типа, однако, в результате того, что в них со-
держится большое количество меланина, то 
сердцевина их, в отличие от каштановых волос, 
в проходящем свете микроскопа не просматри-
вается (рис.3). 

 

 
Рис.3. Обзорные снимки стержневых волос.  

Темные волосы (брюнет - Иран). 
 Увеличение: верхний – х2; нижний – х4. 

 

Рис.4. Обзорные снимки стержневых волос.  
Шерстистые волосы (негроидный тип – Африка).  

Увеличение: верхний – х2; нижний – х4. 
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Совсем особую, отличающуюся от всех оста-
льных, форму имеют волосы негроидного типа. 
На поверхности предметного стекла они всегда 
располагаются кучно в виде разнообразных за-
витков и спиралей (рис.4). Из-за высокого соде-
ржания пигмента сердцевина их просматривае-
тся с большим трудом. 

Представленные нами обзорные иллюстра-
ции однозначно свидетельствуют, что стержне-
вые (свободные) волосы европеоидного и мон-
голоидного типов представляют собой смесь 
толстых, тонких и средних по толщине волос, 
среди которых в количественном отношении 
преобладают первые. Исключением являются 
волосы негроидного типа, которые в массе сво-
ей по толщине заметно не отличаются. 

 В настоящее время у нас имеются все осно-
вания говорить, что толстые стержневые воло-
сы являются продолжением соответствующих 
корневых, которые образуются в гиподермаль-
ных волосяных луковицах, в то время как про-
дуцентами средних и тонких являются поверх-
ностные интрадермальные волосяные лукови-
цы. Согласно данным литературы [1, 2, 5, 6], ко-
рневые отделы волос состоят из сердцевины – 
мозгового вещества и коркового вещества, пок-
рытого снаружи тончайшей кожицей – кутикулой. 
В стержневых отделах волос наличие мозгового 
вещества отрицается. Полученные нами ре-
зультаты дают возможность это проверить. 

 На рис.5 представлены три микрофотогра-
фии, каждая из которых демонстрирует один и 
тот же волос, заснятый поочередно при малом 
поступательном смещении по глубине фокуса 
объективной линзы светового микроскопа.  

 
Рис.5. Русый волос. Увеличение: х25. 

Становится заметно, что краевая тень посте-
пенно сужается, расширяя обзор внешней пове-
рхности волоса, которая несет достаточно отче-
тливые черты клеточных элементов кутикулы, 
покрывающих в виде рыбной чешуи корковое 
вещество волоса. Известно, что свободные края 
данных роговых чешуек направлены к концу 
стержневого волоса, то есть – в направлении 

его роста. Данные микрофотографии позволяют 
отметить центрально проходящую в продоль-
ном направлении волоса полоску, которая явля-
ется теневым отображением на его внешнюю 
поверхность мозговой сердцевины. 

Следовательно, в противоположность дан-
ным литературы, результаты наших исследова-
ний свидетельствуют о наличии в стержневых 
(свободных) волосах мозгового вещества. 

Получить представление о структуре корко-
вого вещества с помощью световой микроско-
пии позволяют препараты свободных волос, за-
ключенных в уплощенном виде в эпоксидную 
смолу. При максимальном увеличении нетрудно 
увидеть, что оно представлено плотной компо-
зицией уплощенных чешуек, которые в продо-
льном сечении имеют вытянутую вдоль оси во-
лоса веретенообразную форму. Данная форма в 
определенной мере соответствует фибрилляр-
ной структуре твердого кератина, из которого, 
как известно, состоит корковое вещество волос. 
Особого внимания заслуживает самый перифе-
рический, поверхностный слой коркового вещес-
тва. Оказывается, что он представлен роговыми 
чешуйками, каждая из которых, выходя из пове-
рхностной толщи коркового вещества, наклады-
вается своим свободным краем поверх нижеле-
жащей роговой чешуйки. 

 Этот факт подтверждают и полученные нами 
электронограммы, которые в отчетливой форме 
демонстрируют сильно изрезанную форму сво-
бодных краев роговых чешуек (сквамоцитов), 
которыми они накладываются на внешнюю по-
верхность нижележащих ороговевших клеток. 
При этом поверхность последних, в подавляю-
щем большинстве наблюдений, являлась сове-
ршенно гладкой. Только в некоторых случаях на 
ней различаются ультрамикроскопические во-
ронки. 

Выводы 

1. Стержневые (свободные) волосы людей 
европеоидного и монголоидного типа представ-
ляют собой смесь разных по толщине (толстых, 
средних и тонких) волос, среди которых в коли-
чественном отношении преобладают толстые. 
Исключением являются волосы негроидного ти-
па, которые в массе своей по толщине не отли-
чаются. 

2. В противоположность данным литературы, 
результаты наших исследований свидетельст-
вуют о наличии в стержневых волосах мозгового 
вещества. Однако им обладают не все волосы. 
При этом наличие его не зависит от толщины 
волос, в связи с чем волосы любого калибра по-
дразделяются на содержащие и не содержащие 
мозговое вещество, и находятся между собой 
примерно в равном долевом соотношении. 

3. Корковое вещество свободных волос 
представлено плотной композицией роговых 
чешуек, которые имеют вытянутую вдоль оси 
волоса веретенообразную форму. Поверхност-
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ный слой коркового вещества представлен ро-
говыми чешуйками, каждая из которых, выходя 
из поверхностной толщи коркового вещества, 
накладывается своим свободным краем поверх 
нижележащей роговой чешуйки, образуя в це-
лом наружную оболочку волоса – кутикулу. Сле-
довательно, последняя не является самостоя-
тельным образованием, а представляет собой 
органическую целостность с корковым вещест-
вом. 

Перспективы дальнейших исследований 

В наших дальнейших исследованиях плани-
руется, с учетом результатов полученных нами 
при микроструктурном анализе, комплексное 
изучение морфологических изменений, проис-
ходящих в волосистом отделе головы человека, 
при андрогенной алопеции. 
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Реферат 

ОСОБЛИВОСТІ ФОРМИ ТА БУДОВИ СТЕРЖНЬОВОГО ВОЛОССЯ ЧОЛОВІКІВ МОЛОДОГО ВІКУ 
Тихонова О.О., Соколенко В.М., Совгиря С.М., Тарасенко Я.А., Винник Н.І. 
Ключові слова: волосяний фолікул, мозкова речовина, кіркова речовина, кутикула, сквамоцити. 

На даний час в літературі не представлені природні ілюстративні характеристики стержньового во-
лосся людини. Необхідність в цих відомостях виникає в процесі вивчення будови шкіри волосистого 
відділу голови чоловіків. В статті приведені результати аналізу макро- та мікроскопічної будові стерж-
ньових волос чоловіків молодого віку різної расової належності. Одержані дані свідчать про те, що 
стержньове волосся чоловіків має расові особливості, а також, протилежно даним літератури, містить 
мозкову речовину. У подальших дослідженнях планується, з урахуванням результатів отриманих при 
мікроструктурному аналізі, комплексне вивчення морфологічних змін, що мають місце у волосистому 
відділі голови людини, при андрогенній алопеції.  

Summary 

PECUES IN SHAPE AND STRUCTURE OF GUARD  HAIR IN MALE  ADOLESCENTS   
Tikhonova  A.A., Sokolenko V.M., Sovhyrya S. M., Tarasenko Ya. A, Vinnik .N. I. 
 Key words:  hair follicle medulla, cortical substance cuticle, skvamotsyty. 

Currently there are no illustrative characteristics of natural human guard hair in literature available. We 
face the necessity in this information while teaching the structure of hairy part of the skin in males. This 
article presents the analysis of macro- and microscopic structure of the quard hair in male adolescents of 
different races. The data obtained poin out  the guard hair in males possesses racial characteristics, and, 
contrary to the literature, contains medulla. Further studies are planned to be focused on comprehensive 
study of the morphological changes that occur in the hairy part of head in males with androgenic alopecia. 
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УДК 616.24-006.04-007.1 
Филенко Б.М., Ройко Н.В., Проскурня С.А. 

ОЦІНКА ЕКСПРЕСІЇ МАРКЕРІВ ПРОЛІФЕРАЦІЇ КІ67  
ТА ЦИКЛІН D1 ПРИ ПЛОСКОКЛІТИННОГО РАКУ ЛЕГЕНЬ З ОРОГОВІННЯМ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», Полтава. 

Вивчення проліферативної активності неопластичної клітини за допомогою імуногістохімічного 
методу дослідження має важливе інформативне значення для обґрунтування морфогенезу та про-
гнозування перебігу онкозахворювань. Мета дослідження полягає в оцінці значення експресії марке-
рів проліферації Кі67 та циклін D1 в морфогенезі плоскоклітинного раку легень з ороговінням. При 
проведенні імуногістохімічного дослідження використовували моноклональні антитіла Кі-67 та 
cyclin D. Дослідження дозволило встановити загальну закономірність експресії маркерів проліфера-
ції при плоскоклітинному раку легень з ороговінням. Найвища проліферативна активність спосте-
рігається у ракових комплексах з ліпід-позитивними раковими перлинами, що відповідає 24% та 
34% імуногістохімічного мічення клітин з маркерами циклін D1 та Кі67 відповідно. Зниження здат-
ності клітин до поділу змінюється у напрямку набуття клітинами цитодиференційних ознак, що 
становить ІМ 21% та 22% у комплексах з ШИК-позитивними перлинами та 12% і 18% – з тіонін-
позитивними перлинами. 

Ключові слова: плоскоклітинний рак легень з ороговінням, проліферація, імуногістохімія. 

Робота є фрагментом НДР «Клініко-функціональні та морфологічні особливості перебігу захворювань респіраторної сис-
теми (туберкульозу, саркоїдозу, дисемінованих процесів та ХНЗЛ) на різних етапах лікування, реабілітації та профілакти-
ки», № держреєстрації 0110U008151. 

Рак легень займає провідне місце серед он-
кологічних захворювань та у структурі смертнос-
ті від злоякісних новоутворень [11; 14]. Згідно 
сучасної патоморфологічної класифікації до ос-
новних гістогенетичних форм бронхогенних ра-
ків, які об’єднали в групу недрібноклітинний рак, 
відносять плоскоклітинний рак, аденокарциному, 
крупноклітинний та диморфний рак, а також 
особливий варіант аденокарциноми – бронхіо-
лоальвеолярний рак [1; 19].  

Плоскоклітинний рак складає 40-70% всіх ви-
падків бронхогенного раку, та має чіткий зв’язок 
з екзогенними канцерогенними факторами [9; 
20]. В залежностів від вираженості ознак керати-
нізації з формуванням ракових перлин та наяв-
ності міжклітинних зв'язків розрізняють високо-
диференційований та низькодиференційований 
рак [19]. 

Проте, незалежно від гістогенетичного варіанту 
та ступеня диференціювання, ключову роль у роз-
витку ракових пухлин відіграє безконтрольна про-
ліферація клітин, яка призводить до збільшення 
кількості анапластичних елементів. В останні роки 
широкого розповсюдження набуло використання 
імуногістохімічних маркерів проліферації, основ-
ними з яких є Кі-67 та циклін D1 [3]. 

Незважаючи на широке використання антиге-
ну Ki-67 для діагностики різних патологічних 
процесів, існують певні труднощі в інтерпретації 
результатів імуногістохімічного забарвлення з 
його використанням, в тому числі і при пухлинах 
легень. Це може бути пов’язано з використанням 
різних антитіл до Кі-67 та внутрішньопухлинною 
гетерогенністю забарвлення клітин, що спостері-
гається і при плоскоклітинному раку легень. Крім 
того, рівень гіперекспресії у злоякісних ново-
утвореннях легенів, за даними різних авторів, є 
неоднозначним показником та може коливатися 
в межах 18–57,2% [13], що пояснюється різним 
підходом до визначення ступеня імуногістохіміч-

ного забарвлення. Деякі автори гіперекспресію 
Ki-67 вважають при забарвленні більше 10% по-
зитивних клітин, інші відзначають гіперекспресію 
за наявності 20% забарвлених клітин або 35% і 
вище [16]. 

Встановлено, що експресія маркеру Ki-67 за-
лежить від гістогенезу пухлини, корелює зі сту-
пенем її диференціювання [4; 7] та є важливим 
маркером проліферативної активності пухлини. 
Це вказує на його цінне прогностичне значення. 
Ризик рецидиву прямо пов’язаний з високою 
експресією фактору проліферації [15]. Проте, не 
встановлено чіткого зв’язку експресії маркеру 
проліферації Кі67 зі ступенем диференціювання 
плоскоклітинного раку легень та його роль в 
морфогенезі даного високодиференційованого 
гістологічного варіанту пухлини [10]. 

Регуляція поділу клітини відбувається на всіх 
етапах її життєвого циклу. Перехід клітини із то-
чки G0 в G2 характеризується утворенням ком-
плексів циклінів групи D. Показники експресії ци-
кліну D1 є вагомим прогностичним маркером 
проліферативної активності пухлинної клітини, 
що значно вище при циклін D1-позитивних пух-
линах ніж у циклін D1-негативних неоплазіях. 
Прогностичні показники п’ятирічного виживання 
хворих на рак легень з вираженою експресією 
цикліну D1 краще, порівняно з пацієнтими з цик-
лін D1-негативними пухлинами (89% і 64% від-
повідно). Отже, гіперекспресія цикліну D1, як 
правило, сприятливий прогностичний фактор. Ці 
дані свідчать про причетність цикліну D1 до роз-
витку та прогресування раку легень, його пролі-
феративну активність і клінічний прогноз у паці-
єнтів [17; 18]. При ультраструктурно диференці-
йованому плоскоклітинному раку легень не ви-
явлено співвідношення між вираженою експресі-
єю цикліну D1 і ступенем диференціювання. Це 
свідчить про певні молекулярні зміни, пов’язані з 
деякими субклітинними особливостями недріб-
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ноклітинного раку легень [8]. 
Отже, вивчення описаних молекулярних вла-

стивостей неопластичної клітини за допомогою 
імуногістохімічного методу дослідження має ва-
жливе інформативне значення для обґрунтуван-
ня морфогенезу та прогнозування перебігу онко-
захворювань. 

Мета дослідження 

Мета дослідження полягає в оцінці значення 
експресії маркерів проліферації Кі67 та циклін 
D1 в морфогенезі плоскоклітинного раку легень 
з ороговінням. 

Матеріали та методи дослідження 

Морфологічні дослідження проводились на піс-
ляопераційному матеріалі 24 хворих на плоскоклі-
тинний рак легень з ороговінням. Шматочки для гі-
стологічного та імуногістохімічного досліджень 
брали з різних ділянок пухлини, які фіксували у 
10% розчині нейтрального формаліну з наступною 
парафіновою проводкою. З одержаних блоків ро-
били серійні зрізи товщиною 7-10 мкм, які забарв-
лювались гематоксиліном та еозином.  

При проведенні імуногістохімічного дослі-
дження парафінові зрізи відібраних блоків нано-
сили на спеціальні адгезивні предметні скельця 
SuperFrost Plus. Після депарафінізації та регід-
ратації зрізів проводили температурне демаску-
вання антигенів. Далі проводили інкубацію зрізів 
з первинними антитілами у вологих камерах при 
температурі 23-25°С впродовж 30 хвилин. В яко-
сті первинних використовували моноклональні 
антитіла Кі-67 (клон SP6, LabVision) та cyclin D1 
(клон SP4, LabVision). Ідентифікація реакції про-
водилась завдяки нанесенню хромогену DAB з 
проявом у вигляді коричневого забарвлення 
специфічних структур. Для ідентифікації тканин-
них структур зрізи додатково забарвлювали ге-
матоксиліном Майєра впродовж 1-3 хвилин. 

Вивчення забарвлених препаратів проводи-
лось на цифровому світловому мікроскопі фірми 
«Olympus BX41» з використанням об’єктивів 
Ч10, Ч20, Ч40, Ч100, а їх фотозйомка – на циф-
рову фотокамеру фірми «Olympus C 4040». 

При оцінці імуногістохімічної реакції з антиті-
лами онкомаркера Кі-67, які реагують лише з 
клітинами в G1-, S- i G2-періодах циклу виявляли 
ядерне забарвлення бурого кольору. Маркер 
cyclin D1 характеризувався також інтрануклеар-
ною експресією бурого кольору різної інтенсив-
ності. В залежності від інтенсивності забарвлен-
ня, ступінь експресії оцінювався як негативний (-
), низький (+), помірний (++) та високий (+++).  

У кожному спостереженні частка імуногістохі-
мічно мічених ядер з Кі67 та циклін D1 визнача-
лась у відсотках: підраховувався відсоток клітин 
з маркером у 10 полях по 100 клітин, а також се-
редній відсоток, а його показник оцінювався як 
індекс імуногістохімічного мічення клітин (ІМ%). 
Експресія досліджених білкових маркерів оціню-
валась в залежності від гістотопографічних зон 
плоскоклітинного раку з ороговінням [6]. 

Дослідження проведено з дотриманням осно-
вних біоетичних положень Конвенції Ради Євро-
пи про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвіт-
ньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини (1964–2008 рр.), а також наказу 
МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати дослідження та їх обговорення 

На основі попередньо проведених дослі-
джень встановлено, що ракові комплекси при 
плоскоклітинному раку легень з ороговінням, не-
залежно від гістохімічного типу «ракової перли-
ни» [12], мають три ідентичні зони: зона інвазії, 
зона проліферації та зона диференціювання [6]. 
Імуногістохімічні дослідження підтверджують да-
не припущення та визначення експресії маркерів 
проводилось саме за цими зонами. 

Комплекси плоскоклітинного раку легень з 
ороговінням, які містять ліпід-позитивні «ракові 
перлини», характеризуються високою (+++) екс-
пресією цикліну D1 в зоні інвазії та проліферації, 
що виявляється темно-коричневим ядерним за-
барвленням. У зоні диференціювання експресія 
даного маркеру не виявляється (-). 

Показники експресії Кі67 в пухлинних компле-
ксах плоскоклітинного раку легень з ороговін-
ням, які містять ліпід-позитивні «перлини» спів-
падають з показниками експресії цикліну D1, 
тобто відзначається висока (+++) ядерна екс-
пресія в зонах інвазії та проліферації при відсут-
ності (-) візуалізації в зоні диференціювання. 

Отже, необхідно відмітити, що ступінь пролі-
феративної активності ракових клітин найвища в 
зонах інвазії та проліферації і, відповідно, індекс 
імуногістохімічного мічення клітин (ІМ%) з мар-
кером Кі 67 складає 34%, а з циклін D1 – 26%. 

Проліферативна активність клітин в комплек-
сах плоскоклітинного раку легень з ороговінням, 
що містять ШИК-позитивні «ракові перлини», ха-
рактеризується переважанням помірної (++) екс-
пресії онкомаркерів Кі67 та цикліну D1 з зоні ін-
вазії, що проявляється коричневим забарвлен-
ням ядер при наявності поодиноких клітин з 
ядерною гіперекспресією. Проте, у зоні проліфе-
рації відмічається зниження експресії онкомар-
керу цикліну D1 (+), яке проявляється незначним 
світлокоричневим інтрануклеарним забарвлен-
ням при збереженні імуногістохімічного забарв-
лення ядер з використанням маркеру Кі67 (++). 
Зона диференціювання характеризується відсу-
тністю забарвлення ядер з використанням онко-
маркерів цикліну D1 та Кі67, тобто негативною (-
) експресією даних маркерів. Це свідчить про 
поступове зменшення проліферативної активно-
сті клітин від зони інвазії до диференціювання з 
поступовим їх дозріванням на набуттям специ-
фічних функцій. 

Необхідно зазначити, що ступінь проліфера-
тивної активності ракових клітин найвища в зо-
нах інвазії та проліферації, хоча у порівнянні з 
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аналогічними зонами у комплексах з ліпід-
позитивними перлинами та знижується, ІМ з ма-
ркером Кі67 склав 22% та з циклін D1 – 21%. 

Ракові комплекси плоскоклітинного раку ле-
гень з ороговінням, які містять тіонін-позитивні 
«перлини», характеризуються зниженням про-
ліферативної активності у порівнянні з ліпід- та 
ШИК-позитивними комплексами. Дане положен-
ня підтверджується слабкою (+) експресією цик-
ліну D1 в зоні інвазії та проліферації, що прояв-
ляється світло-коричневим забарвленням ядер 
клітин. Зони проліферації та диференціювання 
характеризуються повною відсутністю візуаліза-
ції даного маркеру. Проте, відмічається певне 
збереження експресії онкобілка Кі67 у порівнянні 
з ліпід- та ШИК-позитивними комплексами. Так, 

зона інвазії характеризується помірною (++) екс-
пресією маркера Кі67 коричневого кольору. У 
зоні проліферації відмічається виражена (+++) 
реакція з антигеном Кі67, що проявляється тем-
но-коричневим ядерним забарвленням. Одноча-
сно в зоні диференціювання відсутня експресія 
до маркеру Кі67, що свідчить про втрату кліти-
нами здатності до ділення. 

Ступінь проліферативної активності ракових 
клітин пухлинних комплексів з тіонін-
позитивними «перлинами» має неоднозначний 
характер, що характеризується індексом імуногі-
стохімічного мічення клітин з маркером Кі67 в 
середньому 18%, а з циклоном D1 – 12%. 

Результати проведеного дослідження можна 
представити у вигляді таблиці. 

Таблиця 1 
Імуногістохімічна характеристика проліферативної активності плоскоклітинного раку легень з ороговінням 

Тип «перлини» Зони пухлинних комплексів Циклін D1 Кі 67 
ІМ (%) 

Циклін D1 Кі 67 

Ліпід-позитивні 
Інвазії +++ +++ 

26±4,3 
 

34±3,5 Проліферації +++ +++ 
Диференціювання - - 

ШИК-позитивні 
Інвазії ++ ++ 

21±2,6 22±2,5 Проліферації + ++ 
Диференціювання - - 

Тіонін-позитивні 
Інвазії + ++ 

12±2,1 18±2,2 Проліферації + +++ 

Диференціювання - - 
 

Отже, в ході проведеного імуногістохімічного 
дослідження з визначенням проліферативної ак-
тивності плоскоклітинного раку легень з орого-
вінням встановлено, що показники експресії ма-
ркерів Кі67 та цикліну D1 є неоднозначним. Про-
стежується виражена проліферативна актив-
ність ракових клітин поблизу базальних відділів 
ракових комплексів, тобто в зоні інвазії, що підт-
верджує дослідження ряду авторів. Крім того, 
поступове зниження експресії маркерів Кі67 та 
цикліну D1 корелює зі ступенем диференцію-
вання клітин, тобто набуття клітинами здатності 
синтезувати цитокератини та вираженості міжк-
літинних зв’язків [5; 2]. Проте, незважаючи на те, 
що плоскоклітинний рак легень з ороговінням ві-
дноситься до високодиференційованого злоякіс-
ного новоутворення, проліферативна активність 
клітин в пухлинних комплексах відрізняється в 
залежності від наявності різних типів «ракових 
перлин». Це, напевно, має значення як у морфо-
генезі так і для прогнозу перебігу даного захво-
рювання. 

Висновки 

Дослідження дозволило встановити загальну 
закономірність експресії маркерів проліферації 
при плоскоклітинному раку легень з ороговінням. 
Найвища проліферативна активність спостеріга-
ється у ракових комплексах з ліпід-позитивними 
раковими перлинами, що відповідає 24% та 34% 
імуногістохімічного мічення клітин з маркерами 
циклін D1 та Кі67 відповідно. Зниження здатності 
клітин до поділу змінюється у напрямку набуття 
клітинами цитодиференційних ознак, що стано-

вить ІМ 21% та 22% у комплексах з ШИК-
позитивними перлинами та 12% і 18% – з тіонін-
позитивними перлинами. 

Перспективним є комплексне вивчення імуно-
гістохімічного профілю плоскоклітинного раку 
легень з ороговінням, враховуючи проліферати-
вну активність, апоптоз та ступінь диференцію-
вання з обґрунтуванням їх ролі в морфогенезі 
даного гістогенетичного типу раку. 
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Реферат 

ОЦЕНКА ЭКСПРЕССИИ МАРКЕРОВ ПРОЛИФЕРАЦИИ КІ67 И ЦИКЛИН D1 ПРИ ПЛОСКОКЛЕТОЧНОМ РАКЕ ЛЕГКИХ С 
ОРОГОВЕНИЕМ 
Филенко Б.Н., Ройко Н.В., Проскурня С.А. 
Ключевые слова: плоскоклеточный рак легких с ороговением, пролиферация, иммуногистохимия. 

Изучение пролиферативной активности неопластической клетки с помощью иммуногистохимичес-
кого метода исследования имеет важное информативное значение для обоснования морфогенеза и 
прогнозирования течения онкозаболеваний. Цель исследования заключается в оценке значения эксп-
рессии маркеров пролиферации Кі67 и циклин D1 в морфогенезе плоскоклеточного рака легких с оро-
говением. При проведении иммуногистохимического исследования использовали моноклональные 
антитела Кі67 и циклин D1. Исследование позволило установить общую закономерность экспрессии 
маркеров пролиферации при плоскоклеточном раке легких с ороговением. Самая высокая пролифе-
ративная активность наблюдается в раковых комплексах с липид-положительными раковыми жемчу-
жинами, что соответствует 24% и 34% иммуногистохимического мечения клеток с маркерами циклин 
D1 и Кі67 соответственно. Снижение способности клеток к делению меняется в направлении обрете-
ния клетками цитодиференциальных признаков, что составляет 21% и 22% иммуногистохимического 
мечения в комплексах с ШИК-положительными жемчужинами и 12% и 18% - с тионин-
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положительными жемчужинами. 

Summary 

ASSESSMENT OF EXPRESSION OF PROLIFERATION MARKERS KI67 AND CYCLIN D1 IN  KERATINIZING SQUAMOUS CELL 
CARCINOMA OF LUNG  
Filenko B.N., Royko N.V., Proskurnya S.A. 
Key words:  keratinizing squamous cell carcinoma of lung, proliferation, immunohistochemistry. 

Studying proliferative activity of neoplastic cells by immunohistochemistry has important informative value 
for the study of morphogenesis and prognosis of cancer. The paper was aimed to assess the expression 
value of proliferation markers Kі67 and cyclin D1 in the morphogenesis of keratinizing squamous cell 
carcinoma of lung. During immunohistochemical study monoclonal antibodies Kі67 and cyclin D1 were used. 
The study allowed us to establish a common pattern of proliferation marker expression in keratinizing 
squamous cell carcinoma of lung. The highest proliferative activity was observed in cancer complexes with 
lipid-positive pearls that corresponded to 24% and 34% of immunohistochemical labeling cells with cyclin D1 
and the markers Kі67 respectively. Reducing the ability of cells division was changing towards the acquiring 
cytodifferentiential characteristics, representing 21% and 22% of immunohistochemical labeling in complexes 
with PAS-positive pearls and 12% and 18% in the  from of thionine-positive pearls. 

УДК 611.817.18:572.087 
Шиян Д.Н. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЯДЕР И ПРОВОДЯЩИХ ПУТЕЙ МОЗЖЕЧКА 
Харьковский национальный медицинский университет 

Изучением морфологических особенностей подкорковых узлов головного мозга занимались многие 
исследователи. На сегодня метод препарирования головного мозга претерпел существенные из-
менения, благодаря чему были описаны и детально изучены различные его отделы. В то же время 
авторы совершенно недостаточно использовали макро-микроскопический метод. Исследование 
проведено на 340 препаратах мозжечка людей, умерших в возрасте от 20 до 99 лет. В работе за-
явлен способ исследования ядер и проводящих путей мозжечка, включающий предварительную об-
работку, благодаря которой препарат сохраняет свои топографоанатомические особенности, 
способен долгое время храниться, эластичен, серое вещество приобретает контрастную насы-
щенную окраску и четко дифференцируется с белым веществом, проводящие пути легко препа-
рировать макромикроскопическим методом под бинокулярной лупой по В. П. Воробьеву. Может 
быть использован при изучении строения структур серого и белого вещества ЦНС. 

Ключевые слова: мозжечок, ядра мозжечка, морфология. 

Данная работа является фрагментом НИР «Морфологічні особливості органів і систем тіла людини на етапах онтогене-
зу», № гос. регистрации 0144U004149. 

Изучением морфологических особенностей 
подкорковых узлов головного мозга занимались 
многие исследователи [1, 7, 15, 16]. Одной из пер-
вых работ, в которой имеются рисунки головного 
мозга, изготовленного методом препарирования, 
была работа Виессенса (Vieussens, 1685) [2, 5]. На 
сегодня метод препарирования головного мозга 
претерпел существенные изменения, благодаря 
чему были описаны и детально изучены различ-
ные его отделы [3, 8, 14, 17]. Методы препариро-
вания головного мозга довольно разнообразны, 
начиная от обычного препарирования, т.н. расщи-
пывания, и заканчивая современными методами 
макро-микроскопического препарирования под 
бинокулярной лупой. Так, Розетт (Rosett, 1933) 
для изучения проводящих путей головного мозга 
проводил их автоматическое внутреннее расслое-
ние путем градуированных взрывов ткани голов-
ного мозга при помощи углекислоты [4]. С. Б. Дзу-
гаева в 1939 г. разработала способ предварите-
льной обработки мозга, с помощью которого, ме-
тодом расщипывания, выполнила ряд препаратов 

проводящих путей головного мозга [6]. 
В. А. Бец, положивший основу изучения ци-

тоархитектоники головного мозга, указывал на 
необходимость восполнить пробел между ана-
томическими и гистологическими исследовани-
ями [6]. Большинство работ по изучению мозга 
посвящено или макроскопической анатомии или 
гистологии этих образований [9, 11, 13]. В то же 
время авторы совершенно недостаточно испо-
льзовали макро-микроскопический метод, пред-
ложенный академиком В. П. Воробьевым и усо-
вершенствованный в дальнейшем его ученика-
ми [10, 12]. Под «макро-микроскопической обла-
стью» принято считать область, которая лежит 
между полем зрения анатома и полем зрения 
гистолога. К этой же области относятся также 
образования, сделать которые видимыми пре-
пятствует нечеткость их границ, а поэтому их 
форма, строение, топография не могут быть об-
наружены макроскопически. 

Цель исследования 

Разработать новый и более приемлемый в 
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современной нейроморфологии метод исследо-
вания ядер и проводящих путей мозжечка. 

Объект и методы исследования 

Исследование проведено на 340 препаратах 
мозжечка людей, умерших в возрасте от 20 до 
99 лет. В данной работе были использованы 
макромикроскопический (препарирование под 
бинокулярной лупой по В. П. Воробьеву), мор-
фометрический. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Макромикроскопический метод препарирова-
ния под бинокулярной лупой по В. П. Воробьеву 
остается до настоящего времени в сущности 
единственным, позволяющим обнаружить мор-
фологические особенности подкорковых обра-
зований с учетом всех мельчайших деталей и их 
топографии (например, ядра мозжечка), более 
детально описать ход и особенности строения 
нервных волокон головного мозга. Более широ-
кое применение этого метода дает возможность 
углубить и расширить исследование морфоло-
гии мозжечка и его ядер. 

Так, препараты ядер мозжечка, полученные 
макро-микроскопическим методом, дают возмо-
жность видеть сам объект с морфологическими 
деталями, его форму, величину и топографо-
анатомические взаимоотношения, дают натура-
льные соотношения.  

Для исследования ядер мозжечка макро-
микроскопическим методом препарирования 
под бинокулярной лупой по В.П. Воробьеву су-
щественную роль играет предварительная об-
работка мозжечка. Так как мозжечок в нефикси-
рованном состоянии совершенно непригоден 
для препарирования его ядер и проводящих пу-
тей, нами разработан способ предварительной 
обработки, который придает препарату необхо-
димую эластичность и позволяющий хорошо его 

фиксировать. 
После вскрытия черепа головной мозг извле-

кается таким образом, что ножки мозга, ствол и 
мозжечок остаются нетронутыми, тем самым 
сохраняется их естественное топографоанато-
мическое положение. После чего под намет мо-
зжечка через шприц наливаем 10% раствор фо-
рмалина, так, чтобы все пространство между 
мозжечком и твердой мозговой оболочкой было 
заполнено. По видимым артериям (задние моз-
говые или базилярная артерии) через канюлю 
без особого усилия проводим их наполнение 5-
10% формалином. Такого рода предваритель-
ная фиксация должна длиться не менее 1 часа, 
далее следует осторожно извлечь мозжечок 
вместе со стволом и как можно большей частью 
спинного мозга, пересекая его как можно глуб-
же. Следует отметить, что при извлечении моз-
жечка из задней черепной ямки нельзя оттяги-
вать его за полушария, чтобы не деформиро-
вать их. Извлеченный таким образом комплекс 
подвязываем за спинной мозг и погружаем на 
время от трех до пяти суток в сосуд с 10 % рас-
твором формалина, таким образом, чтобы он 
находился по центру сосуда и не прикасался к 
его стенкам. Уплотненный таким образом моз-
жечок промываем проточной водой 2-3 минуты 
(для устранения запаха формалина). Подверга-
емый такой обработке мозг уплотняется, но для 
препарирования нервных волокон белого веще-
ства необходимо, чтобы волокна кроме плотно-
сти приобретали бы и эластичность, для этого 
мы подвергаем мозг специальной обработке. 

Препарат переносят в раствор, состоящий из 
400 мл дистиллированной воды, 200 мл 40-50% 
спирта (C2H5OH) 400 мл чистого глицерина 
(пропан-1,2,3-триол), 20 г поваренной соли 
(NaCl), 20 г соли аммония (NH4Cl) и 0,5 г пепси-
на (можно не животного происхождения). 

 
 

Рис. 1. Ядра мозжечка. Висцеральная поверхность. Мужчина, 
48 лет. Макромикроскопический метод препарирования под 
бинокулярной лупой по В.П. Воробьеву с предварительной 

обработкой по описанному способу. 

 

Рис. 2. Ядра мозжечка. Дорсальная поверхность. Женщина, 
54 года. Макромикроскопический метод препарирования под 
бинокулярной лупой по В.П. Воробьеву с предварительной 

обработкой по описанному способу. 

В этом растворе мозжечок находится мини-
мум 5 дней, для сокращения времени следует 
удалить оставшиеся оболочки мозжечка. При 
более длительном пребывании в этом растворе 

мозжечок не теряет приобретенную эластич-
ность, в отличие от других способов обработки 
мозга. В этом растворе мозг может оставаться 
длительное время, а препарировать можно на-
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чинать на 2-3 день обработки. При этой фикса-
ции пепсин в присутствие соли аммония и пова-
ренной соли частично разрушает белковую 
структуру ткани мозжечка. Благодаря тому, что 
клеточная масса мозжечка раньше разрушает-
ся, чем масса его проводящих путей, препарат 
приобретает необходимую эластичность. Нерв-
ные элементы делаются более плотными, меж-
ду тем как соединительная ткань, связывающая 
их между собой, размягчается. Так же предла-
гаемый раствор способствует сохранению окра-
ски серого вещества мозжечка, которое приоб-
ретает контрастную насыщенную сероватую 
окраску и четко дифференцируется с белым 
веществом на протяжении всего периода хране-
ния (рис. 1). 

Хорошие результаты получаются при обра-
ботке вышеуказанным способом и старого фик-
сированного в формалине мозжечка (рис. 2). 

Выводы 

Таким образом, в заявляемом способе исс-
ледования ядер и проводящих путей мозжечка 
используется предварительная обработка моз-
га, благодаря которой препарат сохраняет свои 
топографоанатомические особенности, спосо-
бен долгое время храниться, эластичен, серое 
вещество приобретает контрастную насыщен-
ную окраску и четко дифференцируется с бе-
лым веществом, проводящие пути легко препа-
рировать макомикроскопическим методом под 
бинокулярной лупой по В. П. Воробьеву. Может 
быть использован при изучении строения струк-
тур серого и белого вещества ЦНС.  

Перспективы дальнейших исследований 

Результаты, полученные в ходе выполнения 
данного исследования, будут использованы при 
выполнении ряда научных работ Харьковского 
национального медицинского университета. Так 
же, в патологоанатомической службе с целью 
выявления патологических процессов в подкор-
ковых образованиях мозжечка, детализация зон 
поражения мозжечка. По макромикроскопичес-
ким препаратам ядер мозжечка, полученных 
данным способом, разработана их компьютер-
ная 3D модель, позволяющая выполнять рекон-
струкцию ядер мозжечка с последующим при-
менением данных результатов при проведении 
компьютерного томографического исследования 
головного мозга и мозжечка.  
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Реферат 

МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ДОСЛІДЖЕННЯ ЯДЕР ТА ПРОВІДНИХ ШЛЯХІВ МОЗОЧКА 
Шиян Д. М. 
Ключові слова: мозочок, ядра мозочка, морфологія. 

Вивченням морфологічних особливостей підкіркових вузлів головного мозку займалися багато дос-
лідників. На сьогодні метод препарування мозку зазнав істотних змін, завдяки чому були описані і де-
тально вивчені різні його відділи. У той же час автори зовсім мало використовували макромікроскопіч-
ний метод. Дослідження проведено на 340 препаратах мозочка людей, які померли у віці від 20 до 99 
років. У роботі заявлений спосіб дослідження ядер і провідних шляхів мозочка, що включає попередню 
обробку, завдяки якій препарат зберігає свої топографоанатомічному особливості, здатний тривалий 
час зберігатися, еластичний, сіра речовина набуває контрастну насичену забарвлення і чітко дифере-
нціюється з білою речовиною, провідні шляхи легко препарувати макомікроскопіческім методом під бі-
нокулярною лупою по В. П. Воробйову. Може бути використаний при вивченні будови структур сірої і 
білої речовини ЦНС. 

Summary 

MORPHOLOGICAL PECULIARITIES IN STUDYING CEREBELLAR NUCLEI AND CONDUCTING TRACTS OF CEREBELLUM 
Shyian D. N. 
Key words:  cerebellum, cerebellar nuclei, morphology. 

Many researchers focused on the study of the morphological features of subcortical nuclei of the brain. 
Today, the brain dissection method has undergone significant changes that have contributed much in the 
detailed description and study of its various parts. At the same time, the authors did not sufficiently use the 
macro-microscopic techniques. The study was performed on 340 specimens of the cerebellum of human 
individuals who died at the age of 20 to 99 years. We used the method of studying nuclei and conducting 
cerebellar pathways that included special pre-treatment which enabled the preparation to retain its 
topographic and anatomical features and to be stored for a long period of time, gray matter of the brain got a 
contrasting rich color and clearly differed from the white matter. Conducting tracts could be easily dissected 
by macro- and microscopic methods under binocular magnifying glass according to V. P. Vorobiev. It can be 
used to study structures of gray and white matter of the CNS. 
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ГУМАНІТАРНІ ПРОБЛЕМИ МЕДИЦИНИ 
ТА ПИТАННЯ ВИКЛАДАННЯ  

У ВИЩІЙ МЕДИЧНІЙ ШКОЛІ 

УДК 37.01:61:378.147 
Асламова М.В. 

ВИХОВАННЯ МОРАЛЬНО-ЕТИЧНОЇ КУЛЬТУРИ МАЙБУТНЬОГО ЛІКАРЯ В 
УМОВАХ МЕДИЧНОГО ВИШУ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Розглядаються філософські, соціальні, психологічні та педагогічні аспекти виховання особистісних 
якостей лікаря в період професійної підготовки, а також структура професійно-етичної культури 
майбутнього лікаря, формування якої здійснюється через рефлективну і творчу діяльність особи-
стості з метою самореалізації. Представлено цілі та засоби такого виховання в умовах медичного 
вишу. У статті також розглядаються завдання сучасної вищої медичної освіти, з’ясовуються вза-
ємозв’язок між навчальним і виховним завданнями медичного вишу як основою формування професі-
оналізму лікаря. 

Ключові слова: майбутній лікар, виховання, виховне середовище, аксіологічний підхід, студент, викладач, морально-етичні 
якості, професійна культура, професійно-етична культура, рефлексія, самореалізація. 

Постановка проблеми дослідження 

Високоморальна особистість майбутнього лі-
каря має стати результатом виховних зусиль йо-
го родини, педагогів загальноосвітніх закладів, 
проте важливу роль має відігравати й процес 
професійної підготовки в медичному вищому на-
вчальному закладі, де провідні особистісні якості 
остаточно набувають сенсу професійних. 

Метою сучасного реформування системи 
вищої медичної освіти України стало збережен-
ня здоров’я населення; підвищення якості меди-
чних послуг і освітньої та наукової діяльності 
вищих навчальних закладів. Основні принципи 
сучасної медичної освіти – це її безперервність і 
ступеневість; динамічний характер навчання; пі-
дготовка висококваліфікованих спеціалістів; від-
критість системи підготовки; забезпечення 
об’єктивного контролю рівня якості освіти; поєд-
нання теорії та практики; формування загально-
людських цінностей, морально-етичної культури. 

На думку вчених, велике значення в підгото-
вці сучасних висококваліфікованих фахівців га-
лузі медицини має формування морально-
етичної (професійної) культури особистості. Так, 
Л. В. Богданова розглядає професійну культуру 
як органічний сплав кваліфікації й моральності, 
що функціонує на основі трудової моралі [1]. 

Аналіз досліджень, на які спирається автор 

Морально-етичні якості як загальнолюдське і 
водночас соціально детерміноване явище всебі-
чно вивчалися науковцями. Розглядаючи мо-
раль як певну форму свідомості – сукупність ус-
відомлюваних принципів, правил, норм поведін-

ки, а морально-етичні якості – як відображення 
цих принципів, правил і норм у індивідуальних 
особистісних характеристиках, учені здавна про-
трактовували це явище як одне з найбільш зна-
чущих у суспільстві. З філософської точки зору 
основні складові й детермінанти моралі визна-
чали Аристотель, Ф.Бекон, Г.Йонас, 
Ю.Хабермас, В.Шинкарук. Соціальні аспекти 
моралі й етики вивчали С.Архангельський, 
М.Боришевський, С.Ільєнко, А. Малихін, 
І.Міхеєва, В.Рибалка, І. Фролов. Психолого-
педагогічні основи та шляхи виховання мораль-
но-етичних якостей у різних вікових категорій 
досліджували В.Болотіна, О.Вишневський, 
І.Зязюн, В.Пікельна, І.Потапова, І.Прокопенко, 
Ю.Щербяк, Н.Щуркова та багато інших.  

Процес професійної підготовки майбутніх ме-
диків вивчали численні дослідники: О.Андрійчук 
(виховання гуманності студентів медичного ко-
леджу), Х.Мазепа (організаційно-педагогічні 
умови виховної роботи в медичному коледжі) 
Л.Переймибіда (розвиток деонтологічної культу-
ри учнів медичного ліцею). Безпосередньо вихо-
вні аспекти діяльності вищих медичних закладів 
освіти досліджувалися в наукових працях Л. Ар-
тамонової, С. Белан, Г. Бурчинського, Л. Котля-
рової, І. Ніколайчук, О. Уваркіної та ін. Склався 
цілісний науковий напрям – медична деонтоло-
гія, яка розглядає систему вимог до морально-
етичної сфери діяльності лікаря. Проте педагогі-
чний аспект виховання морально-етичної куль-
тури майбутніх лікарів у навчально-виховному 
процесі медичного університету досі мало дос-
ліджений.  
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Мета 

Обґрунтування змісту виховного впливу на 
майбутнього лікаря в умовах навчального про-
цесу в медичному виші.  

Виклад основного матеріалу 

Необхідність дослідження й розв'язання за-
значеної проблеми, її актуальність і доцільність 
зумовлені наявними суперечностями між: 

- об'єктивною потребою суспільства у високо-
професійних медиках, які здатні ефективно пра-
цювати в несприятливій соціально-економічній 
ситуації, та недостатньою спрямованістю підго-
товки лікаря в умовах вищої школи на актуаліза-
цію і розвиток його самоврядності на високомо-
ральних засадах;  

- необхідністю для ефективної лікарської дія-
льності цілеспрямованої особистісної активності 
випускника медичного вишу і недостатністю за-
собів мотивації для її формування в студентів; 

- усвідомленістю важливості та складності 
процесу виховання конструктивних засад органі-
зації професійної взаємодії випускника вищої 
школи і недостатньою розробленістю в сучасній 
педагогічній науці та практиці ефективних засо-
бів, спрямованих на забезпечення цього процесу. 

Дослідження основ, норм, регуляторів та зра-
зків етичної культури лікаря має тривалу історію. 
Першим відомим писемним зразком етичного 
кодексу лікаря є Аюрведа, в Давній Греції - це 
клятва Гіппократа, яка стала основною для єв-
ропейської медицини. Підкреслюючи її важли-
вість і для сучасного лікаря, зазначимо, що єди-
ним доповненням клятви Гіппократа стало по-
ложення „зобов’язуюся вчитися все життя”, при-
йняте на ІІ деонтологічному конгресі [2]. 

Розглядаючи проблеми гуманізації професій-
ного виховання майбутнього лікаря, представни-
ка однієї з найгуманніших професій, ми зіткнули-
ся, однак, із низкою проблем формування його 
професійної особистості. Найпоширенішими з 
них ми вважаємо такі: 

1. Проблема самооцінки. Сучасна молода 
людина має надто різноманітні орієнтири, аби 
чітко визначити наявність і зміст проблем свого 
особистісного становлення. Її уявлення про на-
лежне і суще часто істотно деформовані та ма-
ють своїм джерелом не об’єктивні, науково і со-
ціально вивірені характеристики людини як чле-
на суспільства, а сумнівні міркування, сформо-
вані під впливом найближчого оточення, або ж 
хаотичні морально-етичні уявлення незрілої 
особистості. Внаслідок неадекватної самооцінки 
в студента можуть розвиватися неприйнятні для 
медичного працівника якості: егоцентризм, ци-
нізм, байдужість, безвідповідальність, корисли-
вість тощо; 

2. Проблема викривлених уявлень про про-
фесію. Часто абітурієнти роблять свій вибір, орі-
єнтуючись на зовнішні ознаки професії, з мірку-
вань престижу, але мало замислюються над 
особливостями професійної повсякденності. Так, 

дослідниця О. Романенко [4] наводить дані, які 
свідчать про в цілому недостатністю обізнаність 
молоді щодо особливостей професії лікаря. Зок-
рема, за результатами опитування старшоклас-
ників і студентів-першокурсників вищого медич-
ного навчального закладу про фактори, які 
вплинули на вибір професії лікаря, на поради 
батьків, родичів, знайомих указували 35%; на рі-
зноманітні джерела інформації – 29%; на зустрічі 
з лікарями та відвідування лікувальних закладів 
– 15%; на навчально-виховний процес у школі, 
організовану профорієнтаційну роботу, вчителів, 
вивчення окремих предметів – 10% респонден-
тів; а про самостійно прийняте рішення вказали 
лише 11% респондентів. Отже, не дивно, що 
«серед учнів навчальних закладів довузівського 
рівня освіти над визначенням поняття «деонто-
логічна культура» та її значенням у професійній 
діяльності лікаря не замислювалися 74%, узага-
лі не чули про категорії медичної деонтології 
83%, не змогли визначити відмінність деонтоло-
гії від етики 91%, не виявляли інтересу до літе-
ратури медичного спрямування 62%, не знали 
прізвища жодного відомого вітчизняного лікаря 
52%, байдуже ставилися до деонтологічної ку-
льтури лікаря 63% респондентів, вважаючи, що 
вирішальне значення для його професійної дія-
льності мають тільки спеціальні знання, причому 
в згаданому дослідженні більшість респондентів 
розцінювали професійність, доброту, безкорис-
ливість, почуття такту, дбайливість, охайність, 
акуратність найважливішими для лікаря рисами, 
однак не акцентували увагу на вимогливості до 
себе, відповідальності, добросовісності, наполе-
гливості» [4]; 

3. Проблема недостатньої готовності до осо-
бистісного самовдосконалення, що органічно 
випливає з попередніх, відображаючи обмеже-
ність системи професійно-особистісних ціннос-
тей, здатних спонукати майбутніх медиків до са-
мовиховання, їхню слабку зінтегрованість у за-
гальну систему цінностей особистості. 

Морально-етична культура лікаря - це струк-
турний компонент професійної культури особис-
тості лікаря, взаємопов’язаний із когнітивно-
інтелектуальним, операційно-технологічним, ак-
сіологічним, комунікативним, психологічно-
рефлективним, особистісно-творчим компонен-
тами. 

На відміну від аксіологічного компонента, 
спрямованого здебільшого на внутрішнє життя 
особистості, етичний компонент двоспрямова-
ний. Він регулює інтелектуально-когнітивну дія-
льність з оволодіння етичними нормами та цін-
ностями, аналізу, формування, осмислення; 
психологічну і рефлективну діяльність щодо пе-
реосмислення чиних етичних норм, правил, цін-
ностей, саморозвитку; творчу діяльність особис-
тості з утворення особистісно осмисленої етики 
на основі початкових, загальнолюдських, куль-
турних, етичних, релігійних, професійних ціннос-
тей; комунікативну діяльність; специфічну діяль-
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ність етичного судження, розв’язання конфліктів 
та етичного вчинку. 

Отже, етичний компонент професійної куль-
тури особистості лікаря є центральним, таким, 
що визначає всі інші та потребує сформованості 
кожного окремого компонента. Морально-етична 
культура лікаря відображає єдність процесів 
створення, оволодіння, використання, аналізу, 
вдосконалення професійно-етичних цінностей. 
Етичний компонент професійної культури - це 
система морально-етичних якостей, які є регу-
лятором соціальних відносин. У ній, як і в зага-
льній та етичній культурі, існують початкові, 
найбільш загальні, обґрунтовані загальнолюдсь-
кими правилами уявлення про культурно, етич-
но, релігійно, соціально верифіковані способи 
діяльності - норми. Професійні норми зафіксо-
вано в професійно-етичних кодексах, однак, 
зважаючи на сучасну наукову і соціокультурну 
ситуацію, норми медичної діяльності становлять 
проблему наукових досліджень. 

Морально-етичну культуру особистості лікаря 
можна визначити як інтегративний особистісний 
феномен, який відображає готовність фахівця 
до здійснення професійної діяльності. Через 
специфічність сучасного стану медицини лікар 
не тільки використовує чинні деонтологічні коде-
кси, а і змушений створювати власні. Це поси-
лює роль особистості лікаря в професійній дія-
льності, тому потрібно виділити такі структурні 
компоненти морально-етичної культури: аксіоло-
гічний, технологічний, особистісно-творчий і ре-
флективний. 

Серед функцій, які виконує морально-етична 
культура, виокремимо такі: аксіологічна, регуля-
тивно-нормативна, комунікативна, особистісно-
рефлективна, емоційно-емпатійна. Основами 
морально-етичної культури можна назвати: 

– психологічний блок (потреби, мотиви, цінні-
сні установки, націленість особистості, система 
когнітивних здібностей, умінь, навичок); 

– інформаційно-когнітивний блок (знання про 
системи цінностей); 

– увесь комплекс переконань, вірувань і сис-
тем цінностей, які значущі для особистості та які 
були початково сформовані; 

– операційний блок (навички рефлективної, 
творчої діяльності); 

– особистісно осмислена система цінностей, 
яка є основою для вирішення етичних конфліктів 
і базою для самовдосконалення особистості [3]. 

Отже, умовами успішної реалізації морально-
етичної культури є когнітивні, рефлективні, ко-
мунікативні здібності та вміння особистості, ком-
плекс знань, уміння саморозвитку, потреба в 
самореалізації. 

Таким чином, морально-етична культура осо-
бистості майбутнього лікаря - це умова підготов-
ки висококваліфікованих спеціалістів. Форму-
вання морально-етичної культури здійснюється 
впродовж усього періоду навчання у ВНЗ та 

професійної діяльності лікаря. 

Висновки і  
перспективи подальших досліджень 

Отже, підвищення якості підготовки спеціалі-
стів можна досягти через створення єдиної ціле-
спрямованої системи етичного виховання, інтег-
рації можливостей усіх загальних і професійних 
дисциплін. Особливу значущість має отримати 
мовна підготовка (формування комунікативної 
культури), вивчення психології (емоційно-
емпатійні та рефлективні навички), вивчення фі-
лософських наук (забезпечення знаннями про 
відомі етичні системи і розвиток когнітивних на-
вичок). Адже «характерними для лікарів-
професіоналів є альтруїстичний та комунікатив-
ний типи емоційної спрямованості особистості, 
що визначає її схильність до співчуття пацієнто-
ві, до надання йому необхідної допомоги, а та-
кож праксичний тип емоційної спрямованості 
особистості, що визначає її схильність до цінніс-
них переживань у зв'язку з професійною діяльні-
стю, а крім того, гностичний, естетичний та ге-
донічний типи емоційної спрямованості особис-
тості, що визначають її схильність до позитивних 
емоцій під час пізнання оточуючого світу та 
сприйняття його краси» [4]. Професійні дисцип-
ліни мають забезпечити вдосконалення почат-
кового рівня сформованості професійно-етичної 
культури та впроваджувати її в діяльність (ста-
новлення професійної компетентності).  

Подальші дослідження маємо на меті прис-
вятити розробці й апробації навчально-
методичного забезпечення занять з іноземної 
мови на професійно-аксіологічних засадах, а та-
кож вивченню можливостей позааудиторної ро-
боти для виховання в майбутнього лікаря мора-
льно-етичних цінностей. 
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Реферат 

ВОСПИТАНИЕ МОРАЛЬНО-ЭТИЧЕСКОЙ КУЛЬТУРЫ БУДУЩЕГО ВРАЧА В УСЛОВИЯХ МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА 
Асламова М.В. 
Ключевые слова: будущий врач, воспитание, воспитательная среда, аксиологический подход, студент, преподаватель, 
морально-этические качества, профессиональная культура, профессионально-этическая культура, рефлексия, 
самореализация. 

Рассматриваются философские, социальные, психологические и педагогические аспекты воспита-
ния личностных качеств врача в период профессиональной подготовки, а также структура професси-
онально-этической культуры будущего врача, формирование которой осуществляется через рефлек-
тивную и творческую деятельность личности с целью самореализации. Представлены цели и средст-
ва такого воспитания в условиях медицинского вуза. В статье также рассматриваются задачи совре-
менного высшего медицинского образования, выясняется взаимосвязь между учебными и воспитате-
льными задачами медицинского вуза как основовой формирования профессионализма врача. 

Summary 

ETHICAL EDUCATION OF FUTURE HEALTH CARE PROFESSIONALS AT MEDICAL UNIVERSITIES 
Aslamova M.V. 
Key words:  the future doctor, education, educational environment, axiological approach, student, teacher, moral and ethical qualities, 
professional culture, ethical biheviour, introspection, self-aсtualization. 

This paper focuses on philosophical, social, psychological and pedagogical aspects of education of the 
personal qualities typical for a good doctor in the period of professional training, the purposes and means of 
the education at high medical school. The article is also devoted to analyses of structure of professional 
ethical culture that is achieved by means of introspection and creative personal activity. We also describe the 
problems of present-day high medical education, the relationship between training and educational 
objectives at medical university. 

УДК 614.216:340.116 
Біланов О.С., Зінченко Н.О. 

ФІЛОСОФСЬКО-ПРАВОВІ ПРОБЛЕМИ ХОСПІСНОЇ І ПАЛІАТИВНОЇ 
ДОПОМОГИ В УКРАЇНІ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Розвинення вітчизняної мережі паліативної та хоспісної допомоги має особливе значення в сучасних 
реаліях, коли кількість невиліковно хворих пацієнтів постійно зростає. За оцінками експертів, в 
Україні щорічно потребують паліативної допомоги — близько півмільйона інкурабельних хворих.  
Філософія паліативної допомоги - якомога краща якість життя важкохворої людини, а правові ас-
пекти - захист її особистісних і громадянських прав.  В Україні робляться тільки перші кроки в на-
прямку створення державної системи підготовки медичних і соціальних фахівців, які надають палі-
ативну допомогу. Вітчизняне законодавство потребує подальшого реформування у галузі охорони 
здоров’я, в тому числі і паліативно-хоспісній допомозі. 

Ключові слова. Паліативна, хоспісна допомога, інкурабельні хворі, філософія права, філософсько-правові проблеми медицини  

Вступ 

Паліативна допомога є чи не найдревнішим 
видом медичної допомоги хворим. Її гуманістичні 
ідеї пов’язані з тим часовим відрізком, коли ліка-
рі і медсестри не мали достатніх знань і засобів 
для того, щоб долати важкі недуги, і єдиним, що 
вони могли зробити для своїх пацієнтів – це по-
легшити їх страждання. 

Проблема ставлення медицини до невиліко-
вно хворих пацієнтів описана у книзі Гіппократа 
"Про мистецтво". У ній йдеться: "Медицина ... до 
тих, які вже переможені хворобою, не простягає 
своєї руки». Ця книга Гіпократа увійшла до так 
званого «Корпусу Гіпократа» («Гіпократова збір-
ка») і справила вирішальне значення на загаль-
ний лікарський звичай по можливості виключати 
зі своєї практики проблеми вмираючих хворих.  

На превеликий жаль, сьогодні, в епоху, коли 
медицина досягла небувалих висот, в епоху, ко-

ли наука і техніка поставлена на служіння лікар-
ській справі, така важлива галузь медико-
соціальної роботи як паліативна допомога ві-
дійшла на другий план. 

Розвинення вітчизняної мережі паліативної та 
хоспісної допомоги має особливе значення в су-
часних реаліях, коли кількість невиліковно хво-
рих пацієнтів постійно зростає. За оцінками екс-
пертів, в Україні щорічно потребують паліативної 
допомоги — близько півмільйона осіб, а саме — 
хворі в термінальних стадіях онкологічних та се-
рцево-судинних захворювань, СНІДу і туберку-
льозу, з важкими дегенеративними хворобами 
головного мозку тощо.  

В Україні паліативна і хоспісна допомога роз-
вивається набагато повільніше ніж в провідних 
країнах Європи та США. За останні 5-10 років 
було зроблено великий крок вперед, проте спе-
ціалізованих закладів, де надають таку медичну 
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допомогу в Україні, в тому числі і дитячих хоспі-
сів – обмежена кількість, та і вся галузь паліати-
вної допомоги в Україні ще далека від світових 
стандартів. 

Для більшої частини населення України, що 
страждає через невиліковні хвороби, дуже важко 
реалізувати їхнє право на гідну смерть з різних 
причин: розвиток паліативної та хоспісної допо-
моги стримується численними проблемами за-
конодавчого, організаційного, технічного, кадро-
вого, морально-етичного характеру. 

Відповідно до сучасних міжнародних підходів 
та концепцій, паліативна медицина повинна бути 
невід’ємною, інтегрованою складовою медично-
го обслуговування та соціальної опіки. Деклара-
ція ВООЗ (1990) та Барселонська декларація 
(1996) закликають усі держави світу включити 
паліативну допомогу в структуру національних 
систем охорони здоров`я.  

Отже, предметом нашого дослідження є па-
ліативно-хоспісна допомога як філософсько-
правова проблема медицини.  

Мета роботи 

Проаналізувати філософські та правові аспе-
кти сучасного стану розвитку паліативно-
хоспісної допомоги в Україні використовуючи 
дані наукової літератури, ресурси Інтернет тощо. 

Основна частина 

У 1982 році Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) запровадила паліативну допо-
могу (palliative care) як окремий напрямок меди-
чної допомоги та соціальної опіки пацієнтів з ва-
жкими невиліковними хворобами та обмеженою 
тривалістю (прогнозом) життя. Головною метою 
паліативної допомоги є покращання якості життя 
людини в її фінальному періоді, максимальне 
полегшення фізичних та моральних страждань 
пацієнта та його близьких, збереження людської 
гідності пацієнта в кінці життя [2]. 

Заклад, де невиліковні (інкурабельні) хворі 
можуть отримати професійну, спеціалізовану, 
комплексну й багатопрофільну паліативну допо-
могу, в багатьох країнах, називається хоспісом. 
Від латинського хоспіс («hospice») – гостинність. 
Це означає, що перебування в хоспісі хворої 
людини повинно супроводжуватися належним 
доглядом медичного персоналу, а також волон-
терів. 

У 2011 році вперше в історії незалежної Укра-
їни у Законі України «Про внесення змін до Ос-
нов законодавства України про охорону здоров'я 
щодо удосконалення надання медичної допомо-
ги» вiд 07.07.2011 р., № 3611-VI, у Розділі V. 
Медична допомога, у Статті 35-4. «Паліативна 
допомога» було «узаконене» визначення паліа-
тивної допомоги: 

«На останніх стадіях перебігу невиліковних 
захворювань пацієнтам надається паліативна 
допомога, яка включає комплекс заходів, спря-
мованих на полегшення фізичних та емоційних 

страждань пацієнтів, а також надання психосо-
ціальної і моральної підтримки членам їх сімей» 
[1]. 

Цей підхід включає забезпечення адекватно-
го знеболення пацієнта. При цьому біль розгля-
дається як комплексне фізичне, соціальне, пси-
хологічне, духовне страждання. Відповідно, па-
ліативна допомога складається з медичного, со-
ціального, психологічного та духовного компо-
нентів [3]. Тому паліативна опіка може успішно 
здійснюватися лише за умови співпраці і спіль-
ної турботи про невиліковно хворих лікарями, 
священиками, соціальними працівниками, воло-
нтерами, родичами та приятелями. 

Паліативна допомога має власну філософію, 
яка почала формуватися у другій половині ХХ ст. 

Філософія паліативної допомоги - якомога 
краща якість життя людини до останньої її хви-
лини за негативних обставин, зумовлених важ-
кою хворобою.  

Узагальнюючи вищесказане, можна сказати, 
що в сучасній медицині відбувається як би "роз-
ширення" її предмета - пацієнта, хворої людини 
– який включається в повсякденність медичної 
практики не лише з боку свого фізіологічно-
го,"соматичного" статусу, але і в психосоматич-
ній, психологічній якості, в усьому різноманітті 
своєї особи і в усій багатоаспектності своїх зв'я-
зків з суспільством, з культурою.  

Паліативна медицина спрямована на 
розв’язання тих проблем інкурабельного (неви-
ліковного) хворого, які не розв’язані і є медични-
ми, психологічними або соціальними факторами, 
які травмують його психіку. Медичні проблеми 
включають боротьбу з болем, контроль симпто-
мів хвороби, організацію догляду за хворим. Со-
ціальні проблеми стосуються умов і якості жит-
тя, питань матеріального забезпечення тощо. 

Найскладнішими у ряді випадків виявляються 
психологічні проблеми. 

Психологічний компонент паліативної допо-
моги вирішує завдання полегшення психоемо-
ційних станів, пов’язаних з невиліковним захво-
рюванням, подолання стресу, тривожності, де-
пресії хворих, їхніх родичів та персоналу, залу-
ченого до надання паліативної допомоги, обго-
ворення та підготовки до смерті, допомоги бли-
зьким родичам підчас і після важкої втрати.  

Філософія хоспісу включає такі принципи: 
“1. Перший принцип – самовизначення паціє-

нта, означає зміну від концентрації на лікуванні 
хвороби до фокусування на турботі, що скеро-
вана цінностями пацієнта і його сім’ї. Цей прин-
цип передбачає відповідну турботу за пацієнтом 
і його сім’єю, що враховує культурні особливості 
місцевості звідки пацієнт. Важливим аспектом 
цього принципу є врахування релігійних вірувань 
та культурних вподобань пацієнта і його сім’ї про 
кінець життя. 

2. Другий принцип – людяний підхід у турботі 
за пацієнтом наприкінці життя, у якому основна 
увага приділяється забезпеченню підтримки па-
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цієнта наскільки повно це можливо. Оскільки усі 
аспекти є дотичними до підтримки пацієнта і по-
треби мають бути задоволеними максимально 
швидко, відповідно усі фахівці, що входять до 
мультидисциплінарної команди хоспісу, повинні 
адресно розв’язувати усі проблеми. 

3. Третій принцип – визнання смерті, як фіна-
льної стадії розвитку людини, за якої особистість 
має можливість для духовного вдосконалення. 
Мультидисциплінарний підхід має забезпечити 
належну турботу, щоб створити умови пацієнту і 
його сім’ї”. 

Моральними критеріями, які дають право 
працювати у паліативній допомозі є: духовність і 
моральність, милосердя і співчуття, тактовність, 
чуйність і доброта, висока ступінь вміння відкли-
катись на чужий біль, справедливість і відкри-
тість, чесність і добросовісність, Високі комуніка-
тивні здібності, культура спілкування, вміння ви-
ходити з конфліктних ситуацій тощо. 

Для розуміння специфіки, філософії, ідей хо-
спісу добровольці, як і персонал, повинні знати 
ці заповіді, а також деонтологічні принципи сто-
сунків: “медперсонал - пацієнт”, “персонал - па-
цієнт - родичі”, “персонал - волонтери”, які базу-
ються в хоспісі на таких основних принципах: 
поважати життя, гідність кожного пацієнта і кож-
ного працівника, в хоспіс приходять не помира-
ти, а жити до кінця повноцінно, раціонально ви-
користати всі можливі ресурси, позитивне мис-
лення допомагає як тривалості життя так і його 
якості, звести до мінімуму можливості нашкоди-
ти тощо. 

Отже, філософія є методологічною основою 
пізнавальної діяльності медичних працівників, 
вона забезпечує науковість вивчення і вирішен-
ня медико-теоретичних проблем, в даному ви-
падку, проблем паліативно-хоспісної допомоги. 
Цінність філософських знань в сучасних умовах 
визначається їх конкретністю, практичністю і 
зверненням до проблем сенсу життя людини. 

З точки зору медико-соціального значення та 
актуальності даної проблематики набуває адмі-
ністративно-правове забезпечення надання па-
ліативної та хоспісної допомоги (Ю. Губський, А. 
Царенко, О. Бабійчук, А. Шевчик, І. Сенюта, Я. 
Радиш, О. Віннік).  

З другої половини двадцятого сторіччя особ-
лива увага світової спільноти була привернута 
до проблеми забезпечення прав людини, їхнього 
захисту, цінності людського життя і здоров’я. В 
міжнародних документах та у міжнародній прак-
тиці приділяється особлива увага забезпеченню 
права людини на ефективну медико-соціальну 
допомогу, забезпечення на випадок хвороби, ін-
валідності, настання старості, на гідність, на по-
кращення якості життя під час невиліковної хво-
роби та на зменшення страждань. Численні по-
рушення прав людини, грубі порушення етичних 

норм з боку лікарів (наприклад, проведення дос-
лідів на людях), які мали місце під час Другої 
світової війни, призвели до усвідомлення необ-
хідності створення універсальних міжнародно-
правових стандартів у галузі охорони здоров’я, 
які відображені в ряді важливих міжнародно-
правових актів. З того часу, в світі створено де-
кілька визначних міжнародних організацій, які 
розробляють та відслідковують дотримання ети-
чних, правових та технологічних стандартів та 
протоколів у сфері медицини. Останнім часом 
розвивається пацієнтський рух, який у співпраці 
з професійними асоціаціями впливає на уряди 
держав задля дотримання вказаних норм. 

Міжнародні стандарти, зафіксовані у відпові-
дних правових актах, встановлюють і розвива-
ють принципи поваги до людини, до її життя, че-
сті і гідності в різноманітних сферах, в тому числі 
й у галузі охорони здоров’я.  

Важливим призначенням стандартів в сфері 
медицини є належна організація системи охоро-
ни здоров’я населення в цілому, та захист прав 
та інтересів кожного пацієнта зокрема. Стандар-
тизації в сфері охорони здоров’я, в першу чергу, 
підлягають права і обов’язки та взаємовідносини 
суб’єктів процесу – медичних працівників, паціє-
нтів, а також медична інформація, обсяги меди-
чної допомоги, вимоги до її якості та безпеки, рі-
вня освіти та кваліфікації медичного персоналу.  

Багато законів, наказів, інструкцій і положень, 
що регулюють надання медичної допомоги в 
Україні, діють ще з радянських часів і потребу-
ють якомога скорішого приведення у відповід-
ність із міжнародними стандартами. Більшість 
міжнародно-правових норм з питань надання 
медичної допомоги загалом і паліативної допо-
моги, зокрема, поки що не мають для України 
обов’язкового характеру. Ці твердження є спра-
ведливими також і для соціальної складової па-
ліативної допомоги. Наприклад: Лісабонська де-
кларація, прийнята 34 Всесвітньою медичною 
асамблеєю у вересні-жовтні 1981р. (Лісабон, 
Португалія), Загальна декларація прав людини, 
Конвенція ООН тощо.  

До обов’язкових міжнародних актів в Україні, 
як правило, належать лише найбільш загальні 
документи, що містять лише окремі права і сво-
боди, які повинні гарантуватися людині. До них 
належать: Загальна декларація прав людини 
(1948р.), Конвенція Ради Європи про захист 
прав людини та основоположних свобод 
(1950р.), Міжнародний пакт про економічні, соці-
альні та культурні права (1966р.) та ряд інших 
документів.  

Не мають обов’язкового характеру для Украї-
ни і документи Всесвітньої медичної асоціації 
(ВМА), яка видала значну кількість важливих до-
кументів.  

Адміністративно-правове регулювання пи-
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тань надання паліативної та хоспісної допомоги 
на національному рівні регулюється наступними 
нормативними документами України: Закон 
України «Про внесення змін до Основ законо-
давства України про охорону здоров’я¿ вiд 7 
липня 2011 р. № 3611-VI «Ст. 35-4. Паліативна 
допомога»; Наказ МОЗ України № 463 від 26 че-
рвня 2009 р. «Про затвердження заходів щодо 
розвитку паліативної допомоги в Україні на 
2009–2010 рр.»; Наказ МОЗ України від 15 липня 
2011 р. «Про затвердження Методичних реко-
мендацій щодо розрахунку потреби населення у 
медичній допомозі. П. V-Розрахунок потреби на-
селення у паліативній допомозі»; Наказ МОЗ 
України від 25 квітня 2012 р. № 311 «Про за-
твердження та впровадження медико-
технологічних документів зі стандартизації палі-
ативної медичної допомоги при хронічному бо-
льовому синдромі»; Наказ МОЗ України «Про 
організацію паліативної допомоги в Україні», за-
тверджений за № 41 від 21 січня 2013 р. та деякі 
інші. 

Упродовж 2008–2012 рр. фахівцями ДП «Ін-
ститут паліативної та хоспісної медицини МОЗ 
України», кафедри ПХМ НМАПО імені 
П.Л.Шупика за участі структурних підрозділів 
МОЗ України та громадських організацій, насам-
перед Всеукраїнської ради захисту прав та без-
пеки пацієнтів і ВБО «Ліга сприяння розвитку 
паліативної та хоспісної медицини», було розро-
блено низку важливих нормативно-правових ак-
тів щодо розвитку паліативної та хоспісної ме-
дицини в Україні [7]. 

Отже, основною причиною зазначеної ситуа-
ції є нерозвиненість в Україні сегменту медично-
го права в частині спеціальних прав паліативно-
го пацієнта [4], практична невідпрацьованість 
науково-методологічних засад щодо захисту 
особистісних та громадянських прав інкурабель-
них хворих, а тому й відсутність спеціальних за-
конів, урядових постанов та підзаконних норма-
тивних актів МОЗ України, зокрема відповідних 
стандартів і протоколів, що мають регулювати 
правовідносини між пацієнтом (його близькими 
або юридичними представниками) і закладом 
охорони здоров’я та медичним персоналом і па-
цієнтом при наданні паліативної допомоги. Від-
повідно до зазначеного робляться тільки перші 
кроки в напрямку створення державної системи 
підготовки медичних і соціальних фахівців, які 
надають паліативну допомогу [5]. 

Вітчизняне законодавство так чи інакше за-
знає впливу міжнародних правових норм і стан-
дартів, тому потребує подальшого реформуван-
ня і приведення до відповідності з європейськи-
ми та міжнародними стандартами, в тому числі й 
у галузі охорони здоров’я. 

У результаті відсутності в Україні сучасної 
нормативно-правової бази стосовно забезпе-
чення невід’ємних особистісних прав невиліков-
но хворих і пацієнтів, які помирають, на отри-
мання необхідної фармакотерапевтичної допо-
моги [6] сотні тисяч пацієнтів у термінальній ста-
дії онкологічних та багатьох хронічних невиліко-
вних захворювань, які потребують паліативної та 
хоспісної допомоги, помирають вдома наодинці, 
страждаючи від болю, депресії, інших обтяжли-
вих симптомів хвороби, за відсутності необхідно-
го знеболення, професійного догляду, соціаль-
ної та психологічної підтримки.  
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Реферат 

ФИЛОСОФСКО-ПРАВОВЫЕ ПРОБЛЕМЫ ХОСПИСНОЙ И ПАЛЛИАТИВНОЙ ПОМОЩИ В УКРАИНЕ  
Биланов О.С., Зинченко Н.А. 
Ключевые слова: паллиативная, хосписная помощь, инкурабельные больные, философия права, философско-правовые 
проблемы медицины  

Развитие отечественной системы паллиативной и хосписной помощи имеет особенное значение в 
современных реалиях, когда количество неизлечимых больных постоянно увеличивается. За оценка-
ми експертов, в Украине каждый год почти полмиллиона инкурабельных больных нуждаются в хоспи-
сно-паллиативной помощи. Философия паллиативной помощи – как можно лучшее качество жизни 
больного человека, а правовые аспекты - защита личностных и гражданских прав инкурабельных бо-
льных. К сожалению, сегодня, когда медицина достигла небывалых высот, такая важная отрасль ме-
дико-социальной работы, как паллиативная помощь, отошла на второй план. В Украине делаются то-
лько первые шаги в направлении создания государственной системы подготовки медицинских и со-
циальных специалистов, способных оказать паллиативную помощь. Отечественное законодательство 
требует дальнейших реформ в такой важной отрасли, как охрана здоровья, в том числе и паллиатив-
но-хосписной помощи. 

Summary 

PHILOSOPHICAL AND LEGAL ISSUES OF HOSPICE AND PALLIATIVE SUPPORT IN UKRAINE 
Bylanov O.S., Zinchenko N.A. 
Key words:  palyatyvnaya, hospysnaya assistance, unremediable Patients, philosophy of law, philosophical and legal issues,  medicine 

The development of the national system of palliative and hospice care is of particular importance in 
today’s realities, when the number of incurable patients is constantly increasing. According to the expert 
estimates, every year in Ukraine nearly a half of a million incurable patients need hospice and palliative care. 
The philosophy of palliative care is to provide the best possible quality of life of the sick persons, and the 
legal aspects is aimed at protecting personal and civil rights of incurable patients. Medicine has reached 
unprecedented heights, but such an important branch of medical and social work as palliative care is on the 
background. Ukraine has just start stepping towards the development of state system of training for health 
and social professionals able to provide palliative care. Domestic legislation requires further reforms in such 
important sectors as health care, including palliative and hospice care. 

УДК 614.2-057.17:378 
Лехан В.М., Крячкова Л.В., Заярський М.І., Максименко О.П. 

ОБҐРУНТУВАННЯ НЕОБХІДНОСТІ ФОРМУВАННЯ УПРАВЛІНСЬКИХ 
КОМПЕТЕНТНОСТЕЙ У ЛІКАРІВ НА ДОДИПЛОМНОМУ ЕТАПІ ЇХ НАВЧАННЯ 
ТА ПІДВИЩЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ПІДГОТОВКИ УПРАВЛІНСЬКИХ КАДРІВ 
СИСТЕМИ ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я 
Державний заклад «Дніпропетровська медична академія МОЗ України»  

У статті проаналізовано стан підготовки спеціалістів керівної ланки охорони здоров’я, починаючи 
з додипломного рівня навчання. Обґрунтовані відповіді на проблемні запитання: на базі яких спеціа-
лістів готувати менеджерів охорони здоров’я; яка система підготовки керівних медичних кадрів є 
найбільш ефективною, які напрями удосконалення післядипломної освіти є пріоритетними та які 
управлінські компетентності необхідні формувати у лікаря на додипломному етапі. 

Ключові слова: керівники закладів охорони здоров’я, додипломна і післядипломна освіта, управлінські компетенції. 

Специфіка об’єкта управління - системи охо-
рони здоров’я (ОЗ) робить керівництво ним над-
звичайно складним завданням, особливо в умо-
вах перебудови галузі. Однак переважна части-
на управлінських методів, що використовуються 
у закладах охорони здоров’я (ЗОЗ), запозичені 
або з радянської моделі, або з інших галузей. 
Вони неефективні та не відповідають основним 
завданням, що стоять перед системою ОЗ на 
сучасному етапі розвитку. Модифікації управлін-
ня ЗОЗ останніх років не стали кардинальними 
змінами застарілих підходів до менеджменту. У 
діяльності головних лікарів переважає господар-
ча робота [4] та фандрейзинг - процес залучення 

фінансових засобів або інших ресурсів, які за-
клад невзмозі забезпечити самостійно [6].  

Українські вчені розробляють заходи щодо 
вирішення проблеми удосконалення сфери 
управління охороною здоров’я [4 - 6], однак за-
лишається недостатньо розробленим питання 
оцінки готовності організаторів охорони здоров’я 
до професійної діяльності в нових умовах та їх 
відповідної професійної підготовки з позицій 
компетентісного підходу, що і обумовило актуа-
льність проведеного дослідження. 

Метою дослідження 

Метою дослідження був аналіз стану підгото-
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вки спеціалістів керівної ланки охорони здоров’я 
для визначення перспективних шляхів його удо-
сконалення з позицій кометентісного підходу та 
обґрунтування формування управлінських ком-
петенцій у лікарів на додипломному етапі їх на-
вчання.  

Об’єкт і методи дослідження 

Для виконання поставлених завдань викори-
стовувався комплекс методів дослідження: істо-
ричний, бібліосемантичний, соціологічний та со-
ціально-психологічний. Соціологічне опитування 
проводилося серед організаторів охорони здо-
ров’я (керівників закладів ОЗ, їх заступників та 
ін.) за самостійно розробленою анкетою. Соціа-
льно-психологічне дослідження виконане за ме-
тодикою М. Вудкока і Д. Френсіса «Аналіз управ-
лінських обмежень» [2]. Дослідженням охоплено 
123 керівника. 

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою програмного продукту 
STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний № 
AGAR909E415822FA) з використанням описових 
та аналітичних медико-статистичних методів. 

Результати досліджень та їх обговорення 

На теперішній час кваліфікаційні вимоги до 
керівників (ЗОЗ) передбачають наявність повної 
вищої освіти за напрямом підготовки «Медици-
на», проходження інтернатури за однією зі спе-
ціальностей медичного профілю з подальшою 
спеціалізацією через певний час практичної дія-
льності з «Організації і управління охороною 
здоров’я». Інтернатури за даною спеціальністю в 
Україні не існує. Однак дискусійним питанням до 
теперішнього часу, як у нашій країні [5, 6], так і 
за кордоном [9 - 15] залишається базова підго-
товка управлінських медичних кадрів.  

Єдиного стандарту щодо вирішення цього пи-
тання у країнах Європейського союзу не існує. У 
низці країн (Болгарія, Фінляндія, Італія, Румунія 
та ін.) медична освіта для керівників медичних 
закладів є обов’язковою. В більшості країн Захі-
дної Європи (Австрія, Бельгія, Данія, Німеччина 
та ін.) навпаки – медична спеціалізація не є фо-
рмальною вимогою, втім, кандидати на посаду 
керівника (здебільшого спеціалісти з вищою 
освітою в економіці, управлінні, соціальних нау-
ках тощо) добровільно, та часто за власний 
кошт, отримують додаткове навчання за спеціа-
льністю «Управління охороною здоров’я» [5]. 
Провідним чинниками такої градації є більш ви-
сокий рівень оплати праці практикуючих лікарів 
порівняно з менеджерами, що зменшує приваб-
ливість для лікарів управлінської діяльності, та 
часте використання медицини у якості бізнесу. 

Деякі фахівці вважають, що підготовка 
управлінців медичної галузі на базі вищої меди-
чної освіти є необов’язковою. В якості аргументів 
називають зростаючу важливість для керівника 
медичного закладу саме «загальних» управлін-
ських знань, вмінь та навичок (управління фі-

нансами, маркетинг, закупівлі, логістика тощо). 
Прихильники даного підходу зазначають, що у 
випадку надання більшої автономії ЗОЗ в Украї-
ні, клінічні компетенції керівників стануть менш 
важливими, а для управління закладом потрібні 
будуть адміністратори, обізнані у фінансових, 
бухгалтерських та правових питаннях [5, 6]. 

Однак у англомовній літературі зростає потік 
публікацій про антагонізм, існуючий між лікарями 
і адміністраторами-немедиками. Медичний пер-
сонал ЗОЗ витрачає багато свого робочого і не-
робочого часу на критику керівників без медич-
ної освіти, висловлюючи сумніви щодо мотивів 
рішень, які вони приймають [9]. Цей конфлікт по-
чав затихати, коли наприкінці 90-х років минуло-
го століття з’явилася нова спеціальність – лікар-
адміністратор (медичний менеджер). Серед їх 
переваг називають те, що вони користуються бі-
льшою довірою у лікарів, а наявність базової 
медичної професії дозволяє їм частіше (у порів-
нянні з їх колегами немедиками) виступати про-
ти управлінських рішень, наслідки яких вони 
вважають непридатними для роботи [14]. Лікарі-
адміністратори можуть реалізувати декілька 
стратегій щодо поліпшення управління, зокрема 
застосовувати більш прозорі комунікації між ме-
неджерами і лікарями та більшою мірою залуча-
ти лікарів до процесу прийняття управлінських 
рішень [12].  

На нашу думку, доцільність підготовки керів-
ників ЗОЗ з числа практикуючих лікарів обумов-
лена, перш за все, збігом технології прийняття 
рішень в управлінській та медичній сферах, що 
передбачає всебічний аналіз ситуації, виявлен-
ня існуючих альтернатив вирішення проблеми, 
визначення найбільш ефективного шляху її 
розв’язання та пошук нових альтернатив у разі 
неможливості втілення рішення у життя. Наша 
думка підтверджується результатами дослі-
джень закордонних фахівців, які доводять, що 
ідеальними кандидатами на зайняття управлін-
ських посад є хірурги, які відзначаються швидкі-
стю реагування на проблемні ситуації та анесте-
зіологи, здатні працювати за чітким алгоритмом 
[13]. 

Збіг клінічних та управлінських підходів до 
прийняття рішень підтверджується результата-
ми власних досліджень, згідно яких, медіанне 
значення – Ме (25 %; 75 %) співвідношення 
управлінської та професійної діяльності для усіх 
опитаних керівників ОЗ складає 1,5 (1; 3) та зме-
ншується з досвідом до значення 1 (0,3; 0,9) 
(рис. 1). 

Дослідження американських вчених довело, 
що в ефективності адміністративної та управлін-
ської діяльності керівників без медичної освіти 
та лікарів-адміністраторів відсутні суттєві розбі-
жності [15]. Це підтверджується досвідом відо-
мого американського медичного закладу – кліні-
ки «Мейо», яка з часів заснування завжди керу-
валася лише медиками. На теперішній час на 
керівні посади призначаються лікарі у віці 40–50 
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років, що зарекомендували себе, за результата-
ми надання медичної допомоги, як досвідчені 
професіонали медичної сфери. У клініці також 

обов’язкова ротація управлінської ланки, яка ві-
дбувається кожні 8–10 років [1]. 

 Median;  25%-75%;  Non-Outlier Range 
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Рис. 1. Оцінка співвідношення управлінської та професійної медичної діяльності керівниками ОЗ  

(середні значення – Ме (25 %; 75 %)). 

Доцільність правильного підбору кадрів та їх 
своєчасної ротації підтверджується результата-
ми власних досліджень, згідно яких частка керів-
ників зі стажем управлінської роботи від 3-х до 
10-ти років не зовсім упевнених у своїх профе-
сійних управлінських якостях складає 14,29%, 
тоді як у керівників зі стажем понад 10 років - 
7,14% (р<0,05). Враховуючи те, що навіть через 
10 років певна частка керівників не вважає себе 
професіоналами керівної роботи, ця категорія 
людей не повинна була загалі потрапляти у 

сферу управлінської діяльності, що свідчить про 
недосконалість системи підбору кадрів та про-
сування на керівні посади у нашій країні. Зага-
лом, за даними опитування, 26,3% керівників 
ЗОЗ не вважають себе професіональними ме-
дичними менеджерами, а розподіл частки 
управлінської та професійної діяльності у роботі 
опитаних складає: 44,4% на професійну медичну 
діяльність та 55,6% на управлінську роботу, пи-
тома вага останньої зростає зі стажем роботи 
(табл. 1). 

Таблиця 1. 
Розподіл різних видів діяльності у керівників закладів охорони здоров’я в залежності від стажу роботи (у % на 100 опитаних) 

Стаж роботи Професійна медична діяльність Управлінська діяльність 

До 3 99,0 1,0 

Від 3 до 10 35,7 64,3 
Від 10 років 49,2 50,8 
Усі опитані 44,4 55,6 

 

В умовах українських реалій, більшість 
управлінців прагнуть підтримувати свої клінічні 
знання не через гарантоване продовження ме-
дичної практики, а через ризик у будь-який час, 
при зміні вищого керівництва, державного або 
галузевого курсу, стати незатребуваним у сфері 

управління та у системі охорони здоров’я.  
Ще з більшими ризиками щодо подальшого 

працевлаштування стикаються фахівці без дос-
віду роботи за медичною спеціальністю (напри-
клад, економісти та аналітики), що отримали під-
готовку за програмами з організації та управлін-
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ня охороною поза межами вищого медичного 
навчального закладу, у школах громадського 
здоров’я чи в інших структурах. Така освіта не 
визнається достатньою для кар’єри управлінця у 
секторі охорони здоров’я. Однією з найбільш 
важливих проблем, з якою стикаються професі-
онали при створенні подібних освітніх програм, є 
пошук ніші для випускників у сфері охорони здо-
ров’я, забезпечення можливостей для їх пода-
льшого працевлаштування [5].  

Щодо необхідного професійного стажу перед 
початком управлінської кар’єри, ми підтримуємо 
думку провідних фахівців з менеджменту щодо 
необхідності підготовки керівників, після отри-
мання лікарями певного практичного досвіду, 
тривалість якого, на нашу думку, повинна скла-
дають не менше ніж 3 та не більше 10-ти років. 
Такий стан речей виправдано тим, що всюди у 
світі для вступу на керуючі посади у охоронооз-
доровчій галузі необхідний певний професійний 
(не менше 2 - 3 років) та життєвий досвід, який 
іноді сягає 10 років. Брак відповідних посаді 
знань заповнюється шляхом офіційного навчан-
ня менеджменту, наприклад за магістерською 
програмою з «Управління Бізнесом» (MBA) [1, 5]. 

За кордоном, зокрема у США та Великобри-
танії, набуває популярності концепція міждисци-
плінарної освіти для лікарів на ранніх стадіях 
професійного навчання. Розробляються комбі-
новані програми з отримання, окрім магістерсь-
кого і наукового ступеня з медицини (MD), сту-

пеню з бізнесу (MBA) або управління охороною 
здоров’я [7, 10]. 

Ми підтримуємо думку вітчизняних та закор-
донних фахівців [5, 11, 13] щодо необхідності 
формування на додипломному рівні у якості ос-
новної компетенції знання системи охорони здо-
ров’я, свого місця та ролі в ній і доцільності 
включення цих компетенцій до стандарту освіти 
лікаря (рис. 2). 

Однак для виховання ефективних керівників 
зобов’язана існувати спеціальна система після-
дипломної підготовки медичних кадрів, в якій ви-
значне місце повинні займати питання лідерст-
ва, доказової медицини, якості та безпеки паціє-
нтів [8]. 

Післядипломна підготовка фахівців за спеці-
альністю «Організація і управління охороною 
здоров’я» у нашій країні найчастіше відбуваєть-
ся на 2-х місячних курсах спеціалізації. За підт-
римки Європейського союзу розроблено та 
впроваджено багатопрофільну програму на-
вчання з управління охороною здоров’я, що ба-
зується на компетентісному та модульному під-
ходах за програмою 1,6 річної спеціалізації [5]. 
Підготовка фахівців на 18-ти місячних курсах 
спеціалізації має певні позитивні результати 
(табл. 2), що проявляються у кращому розумінні 
випускниками особливостей управлінської праці, 
більш досконалому формуванні навичок вирішу-
вати проблеми та зменшенні загальної кількості 
управлінських обмежень (р<0,05). 

 
Рис. 2. Перелік та зміст управлінських компетенцій, необхідних керівникам системи охорони здоров’я [3]. 

 
Таблиця 2. 

Кількість (М±m) та частота обмежень (Р±mр %) управлінської діяльності за якими виявлено розбіжності (р<0,05) 

Тривалість спеціалізації Недостатність навичок вирішувати проблеми Нерозуміння особливостей  
управлінської праці Кількість обмежень 

Спеціалізація 2 міс. 51,8±0,24 68,3±0,23 4,97±0,14 
Спеціалізація 18 міс. 29,4±0,23 33,3±0,22 4,0±0,15 

 

Оновлення програми 2-х міс. спеціалізації з 
«Організації і управління охороною здоров’я» ві-
дбулося у 2014 р. Позитивним моментом є те, 
що використовувався компетентісний підхід, 
який відбиває здатність керівників ЗОЗ застосо-
вувати знання, вміння та особистісні якості для 
успішної діяльності у сфері управління [5, 6]. 

Однак, як і строки навчання (перехід з 2-х міс. 

до 18-міс.), так і перелік та зміст управлінських 
компетенцій у галузі ОЗ потребує перегляду. 
Згідно власних досліджень [3], для ефективної 
управлінської діяльності у сучасних умовах не-
обхідна наявність у керівників ЗОЗ галузевих, 
менеджерських (фахових), підприємницьких (ді-
лових) і особистісних/міжособистісних компете-
нцій (рис. 2). 
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Результати соціологічного опитування керів-
ників ОЗ (рис. 3) також вказують на необхідність 
перегляду управлінських компетенцій. Переваж-
ними джерелами отримання необхідної інфор-

мації та засобами оволодіння необхідними на-
вичками управлінці вважають літературні публі-
кації та курси підвищення кваліфікації.  

 

 
Рис. 3. Частка керівників ОЗ, що мають потреби у отриманні додаткової інформації (у % на 100 опитаних). 

Примітка: * - р<0,05 

Опитування показало, що однією з головних 
управлінських реальностей є налагодження мі-
жособистісних відносин з різними групами спіл-
кування (начальством, колегами, пацієнтами), 
тому знання з психології застосовуються керів-
никами частіше і вважаються найбільш корис-
ними. Несприятливою тенденцією можна вважа-
ти те, що існує невелика потреба у знаннях з 
економіки та менеджменту, що пов’язано з існу-
ючими умови управління, коли більшою мірою 
цінуються особисті комунікації, а не управлінсь-
кий професіоналізм. 

Висновки 

Складна специфіка системи охорони здоров’я 
як об’єкта управління дає підстави стверджувати 
необхідність підготовки керівної ланки галузі з 
числа практикуючих лікарів з відповідним досві-
дом роботи (не менше 3-х років та не більше 10 
років). Професійний менеджер ОЗ повинен дос-
конало знати галузь (мати фахову галузеву осві-
ту) та вміти керувати (мати професійну управ-
лінську освіту). Брак знань про систему охорони 
здоров’я у керівників галузі різних рівнів може 
стати серйозним бар’єром, як для працевлашту-
вання фахівця, так і для ефективного функціо-
нування охорони здоров’я. Формувати відповід-
ну компетенцію потрібно починаючи з додипло-
много рівня навчання у вищому медичному за-
кладі. 

Вкрай важливою є підготовка лікарів на доди-
пломному етапі певним управлінським компете-
нціям, які дозволять сформувати розуміння сво-
єї ролі і місця у системі охорони здоров’я, отри-
мати базові знання щодо організації власної дія-

льності та технології взаємодії з фахівцями ін-
ших спеціальностей і закладами охорони здо-
ров’я.  

Забезпечення охорони здоров’я компетент-
ними керівними кадрами вимагає отримання лі-
карями відповідної спеціалізації (на кшталт 18-
місячних курсів з організації та управління охо-
роною здоров’я) або другої медичної освіти, 
прирівняної до неї. Навчання таких фахівців 
найдоцільніше проводити на базі вищих учбових 
медичних закладів з інтеграцію у освітню про-
граму післядипломного рівня міждисциплінарно-
го навчання з менеджменту, економіки, права та 
психології.  

Існуюча підготовка за програмою 18 місячної 
спеціалізації поки не призводить до суттєвих 
зрушень в управлінні системою охорони здо-
ров’я (26,3% опитаних керівників не вважають 
себе фахівцями у галузі управління), оскільки кі-
лькість таких фахівців ще недостатня (перева-
жаюча більшість керівників навчається за про-
грамою 2-х місячної спеціалізації), їх кар’єрний 
ріст та подальше працевлаштування не доско-
нале. Однак застосування саме тривалої спеці-
алізації довело свою ефективність, оскільки піс-
ля отримання такої освіти керівники краще ро-
зуміють особливості управлінської праці та ма-
ють меншу кількість управлінських обмежень 
(р<0,05). Поряд з цим підготовка менеджерів ОЗ 
не має обмежуватися формальним рівнем осві-
ти, необхідно постійно проводити їх фахове вдо-
сконалення, підвищувати кваліфікацію шляхом 
безперервної професійної та самостійної освіти.  

Необхідне суттєве удосконалення механізмів, 
які регулюють процедуру відбору керівного пер-

Бажаний шлях отримання 
інформації: 
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соналу для охорони здоров’я. Просування по 
кар’єрних сходах та доступ до обіймання керів-
них посад повинні базуватися на формалізова-
них критеріях з доведеною ефективністю на ос-
нові сучасних наукових уявлень та компетентіс-
ного підходу. Також необхідне надання певних 
гарантій управлінцям щодо продовження їх 
професійної кар’єри у якості керівників при про-
веденні перетворень у галузі, змінах вищого ке-
рівництва, політичного курсу тощо. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у порівнянні ефективності роботи керівників 
закладів охорони здоров’я, які отримали після-
дипломну освіту за різними навчальними про-
грамами. 
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Реферат 

ОБОСНОВАНИЕ НЕОБХОДИМОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ УПРАВЛЕНЧЕСКИХ КОМПЕТЕНЦИЙ У ВРАЧЕЙ НА ДОДИПЛОМНОМ 
ЭТАПЕ ИХ ОБУЧЕНИЯ И ПОВЫШЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПОДГОТОВКИ УПРАВЛЕНЧЕСКИХ КАДРОВ СИСТЕМЫ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 
Лехан В.Н., Крячкова Л.В., Заярский Н.И., Максименко О.П. 
Ключевые слова: руководители учреждений здравоохранения, додипломное и последипломное образование, управленческие 
компетенции. 

В статье проанализировано состояние подготовки специалистов руководящего звена здравоохра-
нения, начиная с додипломного уровня обучения. Обоснованы ответы на проблемные вопросы: на 
базе каких специалистов готовить менеджеров здравоохранения; какая система подготовки руково-
дящих медицинских кадров является наиболее эффективной, какие направления совершенствования 
последипломного образования являются приоритетными и какие управленческие компетенции необ-
ходимо прививать врачу на додипломном этапе. 
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Summary 

SUBSTANTIATION OF THE NRCESSITY TO DEVELOP MANAGERIAL COMPETENCIES OF HEALTH CARE PROFESSIONALS 
DURING UNDERGRADUATE TRAINING  
Lekhan V.N., Kryachkova L.V., Zayarsky N.I., Maksymenko O.P. 
Key words:  administrator of health care institutions, undergraduate and graduate education, managerial competence. 

The article is devoted to the analysis of approaches in management training of health care professionals, 
ranging from undergraduate level studies. We suggest answers to the problematic questions: what public 
health professionals are the most suitable to be trained as health care managers; what system of training of 
senior medical staff is necessary to instil managerial competences doctors may need at the undergraduate 
stage. 

УДК 577.3:378.14 

Макаренко О.В. 

МІСЦЕ ДОСЛІДНИЦЬКОЇ КОМПЕТЕНТНОСТІ В ЗАГАЛЬНІЙ СИСТЕМІ 
ПРОФЕСІЙНОЇ КОМПЕТЕНТНОСТІ МАЙБУТНЬОГО ЛІКАРЯ 
ВДНЗУ«Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Актуальним для освітньої системи України є підготовка професіонала-дослідника, який би відпові-
дав вимогам європейської системи навчання і був конкурентоспроможним протягом всього життя. 
Нині у системах освіти різних країн Європи, у тому числі й України, прослідковуються дві тенденції: 
перехід до професійних стандартів, що базуються на високих результатах, а також системний 
опис кваліфікацій в термінах професійних компетенцій. Метою дослідження є встановлення місця 
дослідницької компетентності в загальній системі професійної компетентності майбутнього лі-
каря. Під час дослідження використовувались такі методи: аналіз документації та теоретичних 
джерел з проблеми розвитку навчального середовища в системі вищої освіти, узагальнення та 
оцінювання отриманих результатів. Розумові операції сприяють розвитку дослідницької компете-
нтності. Всі вони сприяють такому компоненту діяльності, як організація пізнавальної діяльності. 
Серед них відсутні мотиваційний та управлінський компоненти. Необхідно ціленаправлено, спеціа-
льно організовано та з використанням новітніх освітніх технологій підходити до формування дос-
лідницької компетентності на предметах природничо-наукового циклу. 

Ключові слова: предмети природничо-наукового циклу, дослідницька компетентність, діяльнісний підхід, структура діяльності, 
компетенція, розумові операції. 

Вступ 

Актуальним для освітньої системи України є 
підготовка професіонала-дослідника, який би ві-
дповідав вимогам європейської системи навчан-
ня і був конкурентоспроможним протягом всього 
життя на всеєвропейському ринку праці. Це пот-
ребує формування національної системи квалі-
фікацій, узгодженої з європейською системою 
кваліфікацій (ЄСК). Відомо, що ЄСК складає ві-
сім рівнів, кожен з яких визначає необхідний мі-
німум знань, умінь, особистісних та професійних 
компетенцій. Серед них до мінімального перелі-
ку вимог включено уміння щодо дослідницької 
діяльності. Так, на V рівні — «розробляти стра-
тегічні і творчі підходи при дослідженні чітко ви-
значених конкретних і абстрактних проблем», на 
VI рівні — «демонструвати володіння методами, 
демонструвати інновації у використанні мето-
дів», на VII рівні — «формувати діагностичні 
розв’язки проблем, що базуються на досліджен-
нях», на VIII рівні — «досліджувати, розробляти і 
адаптувати проекти, що призводять до одер-
жання нового знання і нових рішень» [2, 3, 4, 11]. 

Нині у системах освіти різних країн Європи, у 
тому числі й України, відслідковуються дві тен-
денції: перехід до професійних стандартів, що 
базуються на високих результатах, а також сис-
темний опис кваліфікацій в термінах професій-

них компетенцій [7, 13]. 
Отже, здатність до дослідницької діяльності є 

вимогою часу для нинішніх поколінь студентів. 
Проблеми формування дослідницької компетен-
тності студентів вищої школи, її зміст, структура, 
засоби реалізації розглянуті у роботах ряду дос-
лідників: М. Архіпової, В. Константинова, М. Го-
лованя, В. Загвязинського, М. Золочевської, В. 
Сотник та інші. [1, 3, 5, 8, 9, 10, 12, 13]. Однак, 
автори не зупиняються на визначенні місця дос-
лідницької компетентності природничо-науковій 
підготовці майбутніх лікарів. 

Аналіз публікацій учених (Б. І. Коротяєва, Т. 
В. Кудрявцева, М. І. Махмутова, В. І. Андрєєва, 
Ю. Н. Кулюткіна, В. Г. Разумовського, А. М. Ма-
тюшкіна), що розглядають різні аспекти дослід-
ницької роботи учнів і студентів, показав, що в 
теорії немає однозначного визначення дослід-
ницької діяльності. Вчені, окрім поняття «дослід-
ницької діяльності» використовують такі близькі 
за змістом поняття, як наукове пізнання або нау-
кове дослідження. 

Під поняттям навчальної дослідницької дія-
льності ми розуміємо освітню технологію, що ви-
користовує в якості головного засобу досягнення 
освітніх задач навчальне дослідження [8]. Дослі-
дницька діяльність передбачає виконання сту-
дентами навчальних дослідницьких задач із за-
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здалегідь невідомим для них результатом, на-
правлених на створення уявлень про об’єкт або 
явище оточуючого середовища, під керівницт-
вом спеціаліста — керівника дослідницької ро-
боти. Важливою ознакою дослідницької діяльно-
сті є її творчий характер, адже це «діяльність, 
безпосередньо пов’язана з вирішенням творчо-
го, дослідницького завдання, що не має наперед 
відомого результату» [5, c. 236]. 

Таким чином, мета нашого дослідження — 
встановити місце дослідницької компетентності 
в загальній системі професійної компетентності 
майбутнього лікаря. 

Матеріали та методи дослідження 

Під час дослідження використовувались такі 
методи: аналіз документації та теоретичних 
джерел з проблеми розвитку навчального сере-
довища в системі вищої освіти, узагальнення та 
оцінювання отриманих результатів. 

Результати та їх обговорення 

Виходячи із трьохструктурної моделі діяльно-
сті (мотивація, організація пізнавальної діяльно-
сті та управління), ми виділили компетентності: 
мотиваційна, організація пізнавальної діяльності 
та управлінська. З позиції діяльнісного підходу 
ми проаналізували Галузевий стандарт підгото-
вки фахівців для системи охорони здоров’я. При 
цьому ми виділили наступні компетенції, які від-
повідають розумовим операціям: 

1) Визначати: біологічну сутність механізми 
розвитку хвороб, які виникають внаслідок антро-
погенних змін у навколишньому середовищі; 
прояви дії загальнобіологічних законів у ході он-
тогенезу людини; вплив соціальних умов та пра-
ці на розвиток і будову організму людини; крити-
чні періоди ембріогенезу, вади розвитку людини; 
методи мікробіологічної і вірусологічної діагнос-
тики, етіотропної терапії та специфічної профі-
лактики інфекційних хвороб; можливості засто-
сування інформаційних технологій та електрон-
но-обчислювальної техніки в медицині; основні 
типи патологічної реакції імунної системи і 
зв’язок з виникненням найбільш поширених хво-
роб людини; топографо-анатомічні взаємовідно-
сини органів і систем людини. 

2) Пояснювати: закономірності проявів жит-
тєдіяльності людського організму на молекуляр-
но-біологічному та клітинному рівні; сутність та 
механізми прояву у фенотипі спадкових хвороб 
людини; фізіологічні основи методів досліджен-
ня функції організму; біохімічні та молекулярні 
основи фізіологічних функцій клітин, органів і си-
стем організму людини; механізми інтегративної 
діяльності організму; основні механізми біохіміч-
ної дії та принципи спрямованого застосування 
різних класів фармакологічних засобів; основні 
принципи організації різних тканин, їх взаємодію; 
особливості ембріонального розвитку тканин (гі-
стогенез) і органів (органогенез); принципи фор-
малізації і алгоритмізації медичних задач, прин-

ципи моделювання в біології та медицині; струк-
туру імунної системи організму людини; фізичні 
основи діагностичних і фізіотерапевтичних (ліку-
вальних) методів, що застосовуються у медичній 
апаратурі; фізичні основи та біофізичні механіз-
ми дії зовнішніх факторів (полів) на системи ор-
ганізму людини. 

3) Робити попередній висновок щодо наявно-
сті паразитарних інвазій людини та визначати 
заходи профілактики захворювань. 

4) Аналізувати: відповідність структури біоор-
ганічних сполук фізіологічним функціям, які вони 
виконують в організмі людини; вікові особливості 
функцій організму та їх регуляцію; інформацію 
про будову тіла людини, системи, що його скла-
дають, органи і тканини; реакційну здатність вуг-
леводів, ліпідів, амінокислот, що забезпечує їх 
функціональні властивості та метаболічні перет-
ворення в організмі; регульовані параметри; ро-
бити висновки про механізми нервової і гумора-
льної регуляції фізіологічних функцій організму 
та його систем; стан здоров’я людини за різних 
умов на підставі фізіологічних критеріїв; стан се-
нсорних процесів у забезпеченні життєдіяльності 
людини; функціонування ферментативних про-
цесів, що відбуваються в мембранах і органелах 
для інтеграції обміну речовин в індивідуальних 
клітинах. 

5) Використовувати методи обробки медичної 
інформації. 

6) Демонструвати: володіння морально-
етичними принципами ставлення до живої лю-
дини та її тіла як об’єкту анатомічного та клініч-
ного дослідження; базові навички роботи з пер-
сональним комп’ютером, пошуку медичної інфо-
рмації з використанням інформаційних техноло-
гій. 

7) Застосовувати хімічні методи кількісного та 
якісного аналізу. 

8) Інтерпретувати: біологічні властивості па-
тогенних та непатогенних мікроорганізмів, віру-
сів та закономірності їх взаємодії з макрооргані-
змом, з популяцією людини і зовнішнім середо-
вищем; механізми і закономірності функціону-
вання збудливих структур організму; біохімічні 
механізми виникнення патологічних процесів в 
організмі людини та принципи їх корекції; зако-
номірності ембріонального розвитку людини; 
значення біохімічних процесів обміну речовин та 
його регуляції в забезпеченні функціонування 
органів, систем та цілісного організму людини; 
мікроскопічну та субмікроскопічну структуру клі-
тин; основні типи хімічної рівноваги для форму-
вання цілісного фізики-хімічного підходу до ви-
вчення процесів життєдіяльності організму; осо-
бливості будови та перетворень в організмі біо-
органічних сполук як основи їх фармакологічної 
дії як лікарських засобів; особливості фізіологіч-
ного стану організму та розвитку патологічних 
процесів на основі лабораторних досліджень; 
статеві, вікові та індивідуальні особливості бу-
дови організму людини. 
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9) Класифікувати: результати біохімічних до-
сліджень та зміни біохімічних і ферментативних 
показників, що застосовуються для діагностики 
найпоширеніших хвороб людини; хімічні власти-
вості та перетворення біонеорганічних речовин в 
процесі життєдіяльності організму. 

10) Передбачати взаємозалежність і єдність 
структур і функцій органів людини, їх мінливість 
під впливом екологічних факторів. 

11) Робити висновок про стан фізіологічних 
функцій організму, його систем та органів. 

12) Трактувати: загальні фізичні та біофізичні 
закономірності, що лежать в основі життєдіяль-
ності людини; загальні фізико-хімічні закономір-

ності, що лежать в основі процесів життєдіяль-
ності людини; закономірності пренатального та 
раннього постнатального розвитку органів лю-
дини, варіанти мінливості органів, вади розвит-
ку; мікроскопічну будову різних органів людини в 
аспекті взаємовідношень тканин, що входять до 
їх складу в різні вікові періоди, а також в умовах 
фізіологічної та репаративної регенерації; осно-
вні механізми формування імунної відповіді ор-
ганізму людини. 

Ми провели ранжування за ключовими сло-
вами. Результати представлені у вигляді діагра-
ми (Рис. 1): 

 
Рисунок 1. 

На діаграмі видно компетенції одного рівня, 
які формуються на дисциплінах природничо-
наукового циклу. 

Зазначені вище розумові операції сприяють 
розвитку дослідницької компетентності. Всі вони 
сприяють такому компоненту діяльності, як ор-
ганізація пізнавальної діяльності. Серед них від-
сутні мотиваційний та управлінський компонен-
ти. Діаграма показує, на які саме компоненти по-
трібно звернути особливу увагу. 

Висновки 

Сказане вище свідчить про те, що необхідно 
ціленаправлено, спеціально організовано та з ви-
користанням новітніх освітніх технологій підходи-
ти до формування дослідницької компетентності 
на предметах природничо-наукового циклу. 
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Реферат 

МЕСТО ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ КОМПЕТЕНТНОСТИ В ОБЩЕЙ СИСТЕМЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ КОМПЕТЕНТНОСТИ 
БУДУЩЕГО ВРАЧА. 
Макаренко А. В. 
Ключевые слова: предметы естественнонаучного цикла, исследовательская компетентность, деятельностный подход, 
структура деятельности, компетенция, мыслительные операции. 

Актуальным для образовательной системы Украины является подготовка профессионала-
исследователя, который бы отвечал требованиям европейской системы обучения и был конкурентос-
пособным в течение всей жизни. Сейчас в системах образования различных стран Европы, в том чи-
сле и Украины, прослеживаются две тенденции: переход к профессиональным стандартам, основан-
ным на высоких результатах, а также системное описание квалификаций в терминах профессиональ-
ных компетенций. Целью исследования является определение места исследовательской компетент-
ности в общей системе профессиональной компетентности будущего врача. В ходе исследования 
были использованы следующие методы: анализ документации и теоретических источников по про-
блеме развития учебной среды в системе высшего образования, обобщения и оценки полученных ре-
зультатов. Мыслительные операции способствуют развитию исследовательской компетентности. Все 
они способствуют такому компоненту деятельности, как организация познавательной деятельности. 
Среди них отсутствуют мотивационный и управленческий компоненты. Необходимо целенаправлен-
но, специально организовано и с использованием инновационных образовательных технологий под-
ходить к формированию исследовательской компетентности на предметах естественнонаучного цикла. 

Summary 

RESEARCH COMPETENCE IN OVERALL STRUCTURE OF PROFESSIONAL COMPETENCE OF FUTURE DOCTORS 
Makarenko O. V. 
Kay words: natural science, research competence, approach, structure of competence, mental operations. 

Preparing research professionals is a quite urgent task for the educational system of Ukraine as they 
must meet the requirements of European education systems and must be competitive throughout life. Now 
the education systems of different European countries, including Ukraine follow two trends: the transition to 
professional standards, based on the results of high and systematic description of qualifications in terms of 
professional competencies. The aim of the study is to determine the place of research competence in the 
general structure of professional competences of the future doctor. The study was based on the analysis of 
documentation and theoretical sources on the issue of the development of learning environments in higher 
education, the synthesis and assessment of the res. Mental operations contribute to the development of 
research competence. All of them contribute to such activities as the organization of cognitive activities. 
Among them there are no motivational and managerial components. We should use focused, specially 
organized latest educational technologies and approaches to the formation of research competence in future 
healthcare professionals. 
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ТЕХНОЛОГІЇ ЕФЕКТИВНОГО ЗАСВОЄННЯ ІНФОРМАЦІЇ ПІД ЧАС НАВЧАННЯ У 
ВИЩОМУ НАВЧАЛЬНОМУ ЗАКЛАДІ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Об’єм даних в усьому світі подвоюється кожні два роки. Саме тому так необхідно використовува-
ти спеціальні методи, прийоми та техніки ефективного запам’ятовування інформації. Метою да-
ного дослідження є вивчення цих технологій для активного використання їх у вищому навчальному 
закладі. Серед студентів ВДНЗУ «УМСА» було проведено дослідження щодо технік за-
пам’ятовування та використання їх студентами під час навчання. Зі ста опитаних 94% вважають, 
що доводиться запам’ятовувати значні об’єми інформації, при цьому тільки у 28% із них дана інфо-
рмація залишається у пам’яті на довгий час. Для кращого запам’ятовування матеріалу 68% сту-
дентів використовують конспектування, структурують при цьому матеріал – 78%, складають до 
нього схеми – 30%; повторюють або перечитують – 38%. Дане дослідження свідчить про необхід-
ність вивчення методик ефективного засвоєння інформації. Так, наприклад, після використання 
ментальних карт 83% студентів краще запам’ятовують матеріал. Швидке і якісне за-
пам’ятовування – це одна з основних умов ефективної освіти та самоосвіти студента вищого на-
вчального закладу. Але так як час є обмеженим ресурсом, тому дуже важливо навчитися ефектив-
но його розподіляти.  

Ключові слова: мнемотехніка, конспектування, структурування, запам’ятовування. 

 
Згідно з дослідженням Цифрового всесвіту 

«Extracting Value from Chaos» («Як отримати ко-
ристь від хаосу»), що проводилося агентством 
ICD, встановлено, що в усьому світі об’єм даних 
подвоюється кожні два роки. Такі значні об’єми 
змушують застосовувати уміння правильного за-
своєння та запам’ятовування інформації. З цією 
метою використовуються спеціальні методи, 
прийоми та техніки, розглянуті у даній статті. 

Метою дослідження є вивчення технологій 
ефективного засвоєння інформації у вищому на-
вчальному закладі та необхідності використання 
їх на практиці. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Серед студентів ВДНЗУ «УМСА» було прове-
дено дослідження щодо технік запам’ятовування 
та використання їх студентами під час навчання. 
Зі ста опитаних 94% вважають, що доводиться 
запам’ятовувати значні об’єми інформації, при 
цьому тільки у 28% із них дана інформація за-
лишається у пам’яті на довгий час. Для кращого 
запам’ятовування матеріалу 68% студентів ви-
користовують конспектування (80% із яких пи-
шуть конспекти тому, що вимагає викладач), 
структурують при цьому матеріал – 78%, скла-
дають до нього схеми – 30%. Крім того, викорис-
товуються такі технології як повторювання або 
перечитування матеріалу – 38%, асоціації – 8%, 
аналіз – 4%, мнемотехніки – 2%. Дане дослі-
дження свідчить про необхідність вивчення ме-
тодик ефективного засвоєння інформації. 

Методика навчання ефективних способів за-
пам’ятовування може бути поділена на чотири 
групи. 

1. Увага і враження. Краще запам’ятовується 
те, на чому ми концентруємо свою увагу, тому в 
процесі навчання дуже важливо концентрувати-
ся на матеріалі, що вивчається. Крім того, 
сприйняття інформації має бути емоційно наси-

ченим.  
2. Асоціації. Допомагають створювати зв’язки 

між новими та уже існуючими поняттями. Для 
розвитку асоціативного мислення корисно вико-
ристовувати наступні рекомендації: 

– асоціативний зв’язок має викликати справ-
жній інтерес; 

– асоціація повинна бути незвичайною, але 
осмисленою; 

– у процесі запам’ятовування необхідно ви-
користовувати різні органи чуття; 

– асоціація має містити максимально деталі-
зоване зображення (розмір, колір і т.д.). 

3. Структурування. При запам'ятовуванні 
великого об’єму інформації часто приходить на 
допомогу такий метод як структурування. Струк-
турування інформації полягає у розподілі її на 
групи та підгрупи за певним критерієм і встанов-
ленні логічних зв'язків між ними. Структурування 
– це процес одержання або надання чому-
небудь структурної організації [1].  

Під час структурування інформації необхідно 
щоб вона була поділена на групи та підгрупи ві-
дповідно до певного критерію; виділені групи бу-
ли логічно пов'язані, побудовані у певному по-
рядку (за важливістю, за часом, за інтенсивністю 
і т.д.). 

Конспектування. У процесі навчання також 
часто доводиться записувати нову інформацію. 
Тому дуже важливо вміти коротко викладати її у 
вигляді конспекту. Конспект – це короткий пись-
мовий виклад змісту книги, статті, лекції, тощо. У 
цьому значенні слову «конспект» близькі такі 
поняття, як «компендіум» (стислий виклад суми 
основних положень якої-небудь науки) і «рефе-
рат» (короткий виклад змісту статті або книги). 
Однак конспект – це не просто дослівна переда-
ча сприйнятого із зовнішнього джерела матеріа-
лу. Це також творче осмислення почутого і по-
баченого; вираження власних думок на папері, 
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момент формування сумнівів і питань [2]. 
«Творчий» конспект – це не тільки копіювання 

думок з книги авторитетного вченого або лекції 
викладача; це завжди рефлективне відтворення 
інформації, що супроводжується виробленням у 
автора конспекту складної, часто зрозумілою 
тільки йому одному системи мнемонічних знаків, 
таких як підкреслення чи виділення тексту різ-
ними кольорами. 

Корнельский метод конспектування. Цей 
вид конспектування називають Cornell note-
taking system за іменем університету, в якому 
працював професор Уолтер Пок – автор цього 
методу [3]. Найважливішою відмінною рисою 
цього методу є поділ простору вертикально орі-
єнтованого аркуша на три поля: два поля розді-
лено суцільною лінією по вертикалі (в пропорції 
приблизно 1: 3); внизу сторінки залишають не-
поділений простір шириною близько 7 см. Осно-
вною частиною при конспектуванні є права час-
тина аркуша, куди записуються головні думки, 
що зазначаються викладачем у ході заняття. 
Причому під час перенесення вербальної інфо-
рмації на папір важливо послідовно переходити 
від запису головної думки до фактів і прикладів, 
які повинні її пояснювати. 

Відразу ж після закінчення лекції можна поча-
ти рефлексію відображеного у правій частині 
матеріалу. Для цього необхідно підібрати і впи-

сати у ліве поле максимальну кількість слів або 
коротких реплік – питань, які проілюструють ос-
новний зміст лекції, розміщеної у тексті право-
руч. 

У нижньому полі аркушу потрібно внести (піс-
ля заповнення двох полів над ним) розгорнутий 
опис головної думки всього заняття (тобто його 
домінанту, мовою зарубіжних педагогів – 
summaries), відзначити його особливість у порів-
нянні з іншими заняттями. Це дозволить через 
тривалий час значно швидше і точніше відтво-
рити у пам'яті зміст заняття в цілому. Крім того, 
корисно виділяти по 10-20 хвилин на день для 
повторення основних фактів і закономірностей, 
відображених у конспектах занять. Це дозволить 
виключити їх швидке забування, проаналізувати 
і розв’язати сумнівні питання, що виникають під 
час заняття. 

Особливого значення у конспектах набуває 
володіння технікою швидкісного письма і «згор-
тання» матеріалу на аркуші. Наприклад, «А є 
причиною В» може позначатися як «А → В». Ви-
користовуються також лігатури, такі наприклад 
як, NB (nota bene – лат. «Запам'ятай добре»). 
Приклад конспекту із медичної інформатики з 
теми «Статистичні методи обробки результатів 
медико-біологічних даних» представлено на рис. 
1. 

 
Рис. 1 Статистичні методи обробки результатів медико-біологічних даних 
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У психологічній науці багатьма дослідниками 
крім конспектування прийняті такі методи опра-
цювання навчального тексту як: усний та пись-
мовий переказ, відповіді на запитання за зміс-
том, узагальнення, розв'язання психологічних 
завдань, методика доповнення (відновлення 
пропущених слів), написання тез, анотацій, 
складання резюме, коментування тексту, фор-
мулювання запитань, методика транспозиційно-
го аналізу. 

1. Повторювання. Пам’ять людини є динамі-
чною, тому інформація, що не використовується, 
має тенденцію до забування.  

Сучасні вчені виділяють два режими раціона-
льного повторення вивченого матеріалу. Пер-
ший ґрунтується на тому, що для за-
пам’ятовування інформації дуже мало часу. То-
му перше повторення необхідно здійснювати ві-
дразу після закінчення читання; друге – через 20 
хвилин після першого; третє – через 8 годин піс-
ля другого; четверте – через 24 години після 
третього. Якщо ж час для повторення не обме-
жений та інформацію потрібно запам’ятати на 
тривалий період, необхідно перший раз повто-
рювати відразу після закінчення читання; другий 
– через 20-30 хвилин після першого повторення; 
третій – через 1 день після другого; четвертий – 
через 2-3 тижні після третього; п'ятий – через 2-
3 місяці після четвертого. 

2. Мнемотехніка. Це система різноманітних 
прийомів, що полегшують запам'ятовування ін-
формації та збільшують обсяг пам'яті шляхом 
утворення додаткових асоціацій [4]. Головний 
принцип мнемотехніки полягає у заміні абстрак-

тних об'єктів поняттями, що мають візуальне, 
слухове або інше чуттєве уявлення, зв'язування 
їх із уже наявною інформацією. 

Серед основних прийомів мнемотехніки мож-
на виділити такі прийоми як метод Цицерона 
(«римська кімната») та метод Тоні Б’юзена («ка-
рти пам'яті»). 

Метод римської кімнати. Ланцюжок Цицерона 
або, метод римської кімнати – це досить простий 
і в той же час ефективний метод створення 
структури матеріалу, що запам'ятовується. Суть 
його полягає у тому, що об'єкти, які необхідно 
запам’ятати, подумки розставляють у добре 
знайомій кімнаті у строго визначеному порядку. 
Після цього досить згадати вище зазначену кім-
нату, щоб відтворити необхідну інформацію. 

Пов'язувати елементи ряду, що за-
пам’ятовуються, з предметами кімнати необхід-
но за допомогою асоціацій. Саме так і робив Ци-
церон при підготовці до своїх виступів – він про-
гулювався по своєму будинку і подумки розмі-
щував ключові моменти свого виступу в ньому. 
Замість кімнати можна також використовувати 
знайому вулицю, робочий стіл або інші об'єкти, 
структура яких добре відома. 

Метод ментальних карт. Даний метод ще на-
зивають майндмеппінг (діаграма зв'язків, інте-
лект карта або асоціативна карта) – це спосіб 
зображення структури інформації за допомогою 
блок-схем.  

Приклад ментальної карти з медичної інфор-
матики «Апаратне забезпечення ПК» подано на 
рис.2. 

 

Рис. 2 Апаратне забезпечення ПК 
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Для того щоб побудувати ментальну карту, 
необхідно: 

– взяти матеріал, який має бути вивчений (пі-
дручник, статтю, таблицю тощо), білий аркуш 
паперу, ручку і кольорові олівці; 

– помістити у центрі аркушу будь-який сим-
вол або малюнок, що наочно представлятиме 
назву або зміст всього матеріалу; 

– від центрального об'єкта до країв аркуша 
намалювати ланцюжок зв'язків, який буде відо-
бражати структуру досліджуваної інформації. 

У результаті замість перегляду списків слів 
або пропозицій зверху вниз і зліва направо (як 
це буває у звичайних конспектах), ми побачимо 
головну ідею в центрі аркуша, а потім рухатиме-
мося вітками до країв у відповідному порядку. 

Наскільки ефективним є застосування мента-
льних карт? Було проведено дослідження за 
участю студентів Полтавської медичної стома-
тологічної академії. У результаті визначено, що 
83% студентів краще запам’ятовують матеріал, 
представлений у вигляді ментальних карт.  

Висновки 

Швидке і якісне запам’ятовування – це одна з 
основних умов ефективної освіти та самоосвіти 
студента вищого навчального закладу. На це 
необхідний час – це аксіома. Але час є обмеже-
ним ресурсом, тому дуже важливо навчитися йо-
го ефективно розподіляти.  

На жаль, лише 64% студентів використову-

ють спеціальні методики для запам’ятовування 
інформації (не знаючи при цьому їх особливос-
тей). Це такі методики як конспектування та по-
вторення. Лише 6% студентів відоме поняття 
мнемотехніки і 2% використовують асоціації. Хо-
ча, після використання прийомів ефективного 
запам’ятовування інформації у 85,4% студентів 
матеріал залишався у пам’яті на триваліший пе-
ріод часу.  
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Реферат 

ТЕХНОЛОГИИ ЭФФЕКТИВНОГО УСВОЕНИЯ ИНФОРМАЦИИ ВО ВРЕМЯ ОБУЧЕНИЯ В ВЫСШЕМ УЧЕБНОМ ЗАВЕДЕНИИ 
Оленец С.Ю. 
Ключевые слова: мнемотехника, конспектирование, структурирование, запоминание. 

Объем данных во всем мире удваивается каждые два года. Именно поэтому так необходимо испо-
льзовать специальные методы, приемы и техники эффективного запоминания информации. Целью 
данного исследования является изучение этих технологий для активного использования в высшем 
учебном заведении. Среди студентов ВГУЗУ «УМСА» было проведено исследование по техникам за-
поминания и использования их студентами во время обучения. Из ста опрошенных 94% считают, что 
приходится запоминать значительные объемы информации, при этом только у 28% из них данная 
информация остается в памяти на долгое время. Для лучшего запоминания материала 68% студен-
тов используют конспектирование, структурируют при этом материал – 78%, составляют к нему схемы 
– 30%; повторяют или перечитывают – 38%. Данное исследование свидетельствует о необходимости 
изучения методик эффективного усвоения информации. Так, например, после использования мента-
льных карт 83% студентов лучше запоминают материал. Быстрое и качественное запоминание – это 
одно из основных условий эффективного образования и самообразования студента высшего учебно-
го заведения. Но так как время является ограниченным ресурсом, очень важно научиться эффектив-
но его распределять. 

Summary 
TECHNOLOGIES AIMED AT  EFFECTIVE LEARNING DURING HIGH SCHOOL TRAINING 
Olenets S.Yu. 
Key words: mnemonics, summarizing, structuring, memorization. 

The amount of data in the world is doubling every two years. That is why it is necessary to use special 
techniques, methods and techniques of effective storage of information. The aim of this study is to examine 
these technologies for active use in higher education. Among students HMEI of Ukraine "UMSA" a study was 
conducted on the techniques of memorization and their using by the students during training. Out of a 
hundred of the respondents 94% think that it is necessary to store large amounts of information, while only 
28% of them remains this information for a long time in the memory. In order to better remember the material 
68% of students use the note-taking, structured their material – 78%, use schemes – 30%; use repeating – 
38%. This study suggests the need to explore effective methods of assimilation of information. For example, 
83% of students better remember the material after use mental maps. Fast and high quality storage – is one 
of the basic conditions for effective education and self-education institution of higher student education. But 
since time is a limited resource, so it's important to learn how to effectively distribute it. 
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НЕГАТИВНІ ЕФЕКТИ, ІНДУКОВАНІ АД'ЮВАНТАМИ ВАКЦИН 
Державна установа «Інститут мікробіології та імунології імені І. І. Мечникова НАМН України», м. Харків 

Оглядова стаття присвячена сучасному погляду на механізми ад'ювантності і ефекти ад'ювантів 
вакцин на здоров'я людини, в дослідах in vitro і на тваринних моделях. Охарактеризований синдром 
ASIA, до якого віднесені синдром Війни у Морській Затоці (GWS), синдром макрофагального міофас-
циту (ММF), силіконозис і післявакцинальні феномени. Розглянуті інші патологічні стани, котрі по-
вязують з можливою дією ад'ювантів, а саме: Sick Вuilding Syndrome (SBS), синдром Sjogren's (SjS), 
неврологічні дефіцити подібні до хвороби Альцгеймера, розлади спектру аутизма. За результата-
ми експериментів простежені етапи біоперсистенції і транслокації наночасточок алюмінію у орга-
нізмі. Показано переваги найстаріших та найпоширеніших ад'ювантів – солей алюмінію, та їх недо-
ліки як імуномодуляторів. Огляд негативних ефектів ад'ювантів алюмінію викликає побоювання 
щодо широкого їх використання у складі вакцин. 

Ключові слова: вакцини, ад'юванти, солі алюмінію, механізм дії, негативні ефекти, синдром ASIA. 

Розвиток і розповсюдження нових вакцина-
льних та глобальних імунізаційних протоколів 
спричинили підйом палких дебатів про безпеч-
ність ад'ювантів та їх імунітет-підсилюючий 
ефект у вакцинах [1]. Ад'юванти покращують 
адаптивну імунну відповідь на вакцинний анти-
ген шляхом модуляції природженого імунітету 
або полегшення транспорту і презентації анти-
гену. Історія ад'ювантів починається з 1926 року, 
коли Alexander Glenny з колегами вперше пові-
домив про те, що анатоксин, преципітований на 
галуні (солі алюмінію), індукував сильнішу про-
дукцію антитіл при введенні мурчакам у порів-
нянні з самостійною дією розчинного анатокси-
ну. З того часу у науковому світі був запрова-
джений пошук альтернативних засобів, і фарма-
цевтичними компаніями на основі імунологічних і 
хімічних іновацій були розроблені декілька нових 
ад'ювантів: MF59 – мікроемульсія «масло у во-
ді», основана на сквалені і поверхнево-активних 
речовинах Tween 80 і Span 85, монофосфорил-
ліпід А, бактеріальні АДФ-рибозильовані екзото-
ксини, холерний токсин, імуностимуляторний 
комплекс (ISCOM), поліелектроліти, поліоксидо-
ній, тощо [2].  

Солі алюмінію – ад'юванти вибору. Для інфе-
кцій, яких можна запобігнути шляхом індукції си-
роваткових антитіл, ад'юванти алюмінію – алю-
мінію гідроксид, алюмінію фосфат, алюміній-
преципітовані ад'юванти – залишаються ад'юва-
нтами вибору завдяки їх треку безпеки, низькій 
ціні і ад'ювантності з різними антигенами [2, 3, 
4]. Вони застосовуються у багатьох вакцинах, 
призначених як для дітей, так і дорослих, а саме: 
у дитячих вакцинах типу DTP (комбінації Дифте-
рія–Правець–Кашлюк), Pediarix (комбінована 
DTP–HBV–Polio), Pentacel (комбінована DTP–
Haemophilus influenzae B (HIB)–Polio), у вакцинах 
НAV, HBV, HPV, HIB, пневмококових. сибіреяз-

веній вакцині, тощо.  
Проте алюміній-вміщуючі ад'юванти є пога-

ними індукторами клітинного імунітету і не є оп-
тимальними для вакцин, де для захисту потрі-
бен потужний клітинно-опосередкований імуні-
тет і Th1 (Т-хелпери 1) відповіді через активацію 
Т-кіллерів [5]. Ад'юванти алюмінію викликають 
потужну Th2-імунну відповідь: Т-хелпери 2 (Th2) 
активують В-лімфоцити, сприяючи розвитку гу-
моральної імунної відповіді; продукують інтер-
лейкіни 4, 5, 13 шляхом підвищення обох попу-
ляцій специфічних і неспецифічних антитіло-
секретуючих клітин селезінки і рівня 
CD19+CD27+ клітин. Також вони пригнічують се-
крецію Th1 поляризуючого цитокіну та IL-12 ден-
дритними клітинами (DC) [6]. Величина гумора-
льних відповідей, також як і здатність адсорбу-
вати білкові антигени, проявлені різними фор-
мулами алюміній-вміщуючих ад'ювантів, значно 
відрізняється [7].  

Негативна дія вакцинних ад'ювантів на здо-
ров'я людини 

Загальновизнаним впродовж десятиріч за-
стосуванням ад'ювантів алюмінію був погляд на 
ці нанокристалічні агломерат-формуючі речови-
ни, як на інертні і тому нешкідливі. Проте на сьо-
годнішній день накопичилось багато результатів 
епідеміологічних, експериментальних, гістологі-
чних досліджень, котрі свідчать про прямі токси-
чні ефекти ад'ювантів алюмінію на нервову сис-
тему. Було навіть продемонстровано, що алюмі-
ній діє на ЦНС на кожному рівні, включаючи змі-
ни у генній експресії [8]. Вчені вважають, що, при 
певних умовах, ряд ад'ювантів призводить в дію 
негативні ефекти або діють як триґер у розвитку 
аутоімунних захворювань [2, 9, 10].  

В останні роки декілька патологічних станів: 
синдром Війни у Морській Затоці (GWS), синд-
ром макрофагального міофасциту (ММF), силі-
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конозис і післявакцинальні феномени визнано 
пов'язаними з попередньою дією ад'ювантів [1, 
11, 12]. У 2011 році Shoenfeld і Agmon-Levin було 
запропоновано об'єднати вказані стани під зага-
льною назвою синдрому ASIA (Autoimmune 
(Auto-inflammatory) Syndrome Induced by 
Adjuvants), аутоімунний (аутозапальний) синд-
ром, викликаний ад'ювантами, який характери-
зується як неспецифічними, так і специфічними 
проявами аутоімунного захворювання [13]. По-
казано, що 9 з 10 головних симптомів представ-
лені у всіх вказаних станах. Аутоімунні реакції, 
як частину синдрому ASIA, відносять, зокрема, 
до алюміній-індукованої нейротоксичності [14].  

Багато ветеранів війні у Персидській затоці 
1990-1991 років західної армії були уражені му-
льти-системним розладом, іменованим як Синд-
ром Війни у Морській Затоці. Для уражених були 
характерні неврологічні дефіцити, включаючи рі-
зні когнітивні дисфункції й захворювання мото-
нейронів, цілком подібні до класичного аміотро-
фічного латерального склерозу, виключаючи вік 
початку захворювання [15]. Головним фактором 
ризику для вказаного синдрому вважають мно-
жинну вакцинацію, виконану за короткий час у 
зоні Персидської затоки. Військова вакцина про-
ти сибірської язви, котру призначали у режимі 6-
разового введення, має за ад'ювант гідроксид 
алюмінію і, можливо, сквален, інший Th-2 ад'ю-
вант [6, 15].  

Про макрофагальний міофасцит (ММF) впе-
рше було повідомлено у 1998 році, і причина йо-
го залишалася незрозумілою до 2001 року. Фра-
нцузька агенція AFSSAPS здійснила рекомендо-
ване ВООЗ епідеміологічне дослідження, спря-
моване на підтвердження можливого зв'язку по-
між ушкодженням при фокальному макрофага-
льному міофасциті (або попередньою імунізаці-
єю вацинами, що містять алюміній) і системними 
симптомами [6]. У Франції ідентифікували понад 
200 встановлених випадків, ізольовані випадки 
були зареєстровані у інших країнах. Повідомлю-
ється також про понад 20 випадків ММF у дітей, 
в т.ч. молодших 3-річного віку [16]. Різниця поміж 
широким застосуванням гідроксид алюмінію-
вміщуючих вакцин і дуже обмеженою кількістю 
зареєстрованих випадків MMF може пояснюва-
тися спостереженнями, котрі дають підстави 
вважати, що вакцинація може запускати MMF у 
взагалі чутливих осіб, зі специфічним генетич-
ним фоном, що несуть Human Leukocyte Antigen-
DRB1*01 [17, 18]. 

Системними симптомами MMF є відстрочена 
дифузна міалгія, артрити, виражена астенія, м'я-
зова слабкість, хронічна втомлюваність і лихо-
манка. Для таких пацієнтів, зазвичай, дорослих 
середнього віку, характерний міалгічний енце-
фаломієліт і когнітивні дисфункції, не пов'язані з 
біллю, втомою, депресією або тривалістю за-
хворювання [6, 17, 18, 19, 20, 21]. Стереотипна 
когнітивна дисфункція є нагадуванням про когні-
тивні дефіцити, описані у робітників ливарських 

цехів, котрі зазнають інгаляторного впливу час-
точок алюмінію [17, 22]. Репрезентативні риси 
MMF-асоційованої когнітивної дисфункції 
(МАКD) включають: дисекзек'юторний синдром 
(виконавчі функції, включаючи увагу, трудові на-
вички і планування), порушення зорової пам'яті 
та згасання слуху лівого вуха у дихотонічному 
слуховому тесті. Довгострокове спостереження 
за підгрупою пацієнтів з 3 або 4 комплексними 
нейропсихологічними оцінками підтвердило ста-
більність MAКD з часом, всупереч помітним ко-
ливанням [20].  

Макрофагальний міофасцит характеризуєть-
ся локально-стереотипним та імунологічно акти-
вним ушкодженням м'язів у місці внутрішньом'я-
зової імунізації внаслідок персистенції гідрокси-
ду алюмінію у макрофагах. Час, минулий від 
останньої імунізації гідроксид алюмінію-
вміщуючою вакциною до м'язової біопсії, за різ-
ними даними, коливається від 3 місяців до 12 
років [18, 19, 20]. Електронна мікроскопія, мікро-
аналітичні дослідження, експерименти на твари-
нах і епідеміологічні дослідження продемонстру-
вали, що ушкодження відбуваються в осіб, вак-
цинованих вказаними препаратами завдяки ба-
гаторічній персистенції ад'юванту у місці ін'єкції 
[6]. В пацієнтів з MMF у 6,7 разів частіше вияв-
лялися патологічні потенціали збудження, що 
свідчать про деміелінізацію ЦНС [19]. Єдиним 
відомим циркулюючим біомаркером MMF є се-
лективний підйом MCP-1 (Monocyte 
Chemoattractant Protein 1) [17].  

Подібний до ММF синдром був зареєстрова-
ний у близько половини пацієнтів у Центрі конт-
ролю захворювань та в Оксфордських критеріях 
під назвою синдрому хронічної втомленості. У 
третини пацієнтів розвивалося аутоімунне за-
хворювання, таке як множинний склероз, у біль-
шості виявлялися ледь помітні ознаки хронічної 
імунної стимуляції, що складали фенотип ризику 
розвитку ревматичної поліміалгії або ревматоїд-
ного артириту (HLADRB1*01 група) [6]. Макро-
фагальний міофасцит і синдром хронічної втом-
люваності є важкими станами втрати працезда-
тності, і класичні терапевтичні підходи зазвичай 
є незадовільними [10, 21].  

Існує думка, що до синдрому ASIA, 
«Shoenfeld's синдрому», може бути включений і 
синдром хвороби мешканців будівлі (Sick 
Вuilding Syndrome – SBS), відомий з 1990-х, 
оскільки він характеризується подібним компле-
ксом ознак та симптомів і, вірогідно, тими сами-
ми імунологічними механізмами, котрі підтриму-
ють загальний знаменник. SBS, головним чином, 
проявляється алергоподібними симптомами, ко-
трі не мають ясної причини, і включає подраз-
нення носу, очей і слизових оболонок, сухість 
шкіри, а також респіраторні симптоми і загальні 
симптоми втомлюваності, сонливість, головний 
біль і лихоманку [22].  

Повідомлено про декілька випадків синдрому 
Sjogren's (SjS), внаслідок уведення вакцини або 
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внаслідок впливу силікону, – хронічного систем-
ного аутоімунного запального захворювання, 
характеризованого поліендокринною недостат-
ністю [9].  

Статистичні дослідження зв'язку поміж роз-
ладами спектру аутизма продемонстрували ко-
реляцію поміж зростаючим рівнем цієї патології і 
загальним використанням ад'ювантів алюмінію у 
вакцинах для дітей у декількох країнах Заходу. 
Кореляція виявилася дозозалежною і задоволь-
няла 8 з 9 критерієв Хілла для причинності [23].  

Вважається, що у людей похилого віку дія 
алюмінію може вести до розвитку неврологічних 
дефіцитів подібних до хвороби Альцгеймера і 
пов'язаних з цим захворюванням та з варіантом 
аміотрофічного латерального склероз/паркінсон-
деменція комплексом уродженців Гуама, що під-
тверджується у дослідах in vitro [24, 25, 26, 27, 
28] та на тваринних моделях при ін'єкції ад'юва-
нтів алюмінію [14, 15, 17, 23, 25, 29, 30, 31, 32, 
33, 34, 35].  

В науковій літературі можна знайти й іншу 
позицію, котра характеризує дані про негативні 
ефекти вакцин, як широко відомі антивакцинні 
домисли, а саме: «вакцинація супроводжується 
побічними ефектами, котрі перевищують ускла-
днення відповідних інфекцій по частоті і важкос-
ті, і вакцини представляють жахливий конгломе-
рат токсичних субстанцій, котрі протиприродньо 
уводяться дітям». Прихильники цього погляду, 
ігноруючи результати численних сучасних дос-
ліджень, на основі інших літературних даних ро-
блять заключення про відсутність реальної ток-
сичності (включаючи нейротоксичність), канце-
рогенності, аллергенності і аутопатогенності фе-
нолу, формальдегіду, гідроксиду алюмінія, Твіну-
80, сквалену (MF59) і етилртуті у концентраціях, 
знайдених у вакцинах національного календаря 
щеплень [36].  

Механізми дії ад'ювантів 

Головними субстанціями, пов'язаними з ASIA, 
вважають гідроксид алюмінію, сквален, силікон, 
мінеральне масло, а також тетраметилпентаде-
кан, прістан та інфекційні компоненти, котрі мо-
жуть мати ад'ювантний ефект. Встановлено, що 
названі речовини індукують аутоімунітет як у 
людей, так і на тваринних моделях [11, 12].  

Як свідчить неспівпадіння у ідентичних близ-
нюків і відносно недавньої ідентифікації розділе-
ного епітопу при ревматоїдному артриті, очеви-
дно, що при прориві толерантності і розвитку 
ад'ювант-індукованого аутоімунітету задіяні і ге-
нетичні фактори, і фактори оточуючого середо-
вища [12]. Ключову роль у прояві ваrцин-
пов'язаних захворювань грає генетична схиль-
ність, що також підтверджується рідкістю цих 
феноменів. Індивідуальна чутливість може 
впливати як на біоперсистенцію галуну, так і на 
його дифузію з місць ін'єкцій [17].  

ММF розкрив несподівано тривалу біоперсис-
тенцію галуну в імунних клітинах у можливо 

сприйнятливих осіб, руйнуючи попереднє фун-
даментальне неправильне уявлення про його 
біорозташування. Погано біодеградуючі вкриті 
алюмінієм часточки, уведені у м'язи, відразу фа-
гоцитуються в них, потрапляють у дренажні лі-
мфовузли, і надалі можуть розповсюджуватися 
серед фагоцитарних клітин по всьому тілу та по-
вільно акумулюватися у мозку. Це наполегливо 
наводить на думку, що тривала біоперсистенція 
ад'юванту у фагоцитарних клітинах є необхідною 
умовою для повільної мозкової транслокації та 
затриманої нейротоксичності [33].  

Солі алюмінію індукують реакцію природже-
ного імунітету у місці вакцинації [37]. Імунопоте-
нціація відбувається через наступні послідовні 
кроки: утворення депо і утримка антигену у місці 
ін'єкції, запалення і рекрутинг антиген-
презентуючих клітин, ефективне поглинання ча-
сточок антигену, адсорбованих алюмінієм, анти-
ген-презентуючими клітинами завдяки їх корпус-
кулярній природі та оптимальному розміру (<10 
µm), созрівання дендритних клітин, стимуляція 
імунокомпетентних клітин через активацію ком-
племента, індукція еозинофілії, активація мак-
рофагів і Т-клітинна диференціація [4]. Галун ін-
дукує запальні сигнали, котрі послідовно підси-
люють продукцію антитіл [2, 7, 11, 37].  

Ад'юванти алюмінію активують дендритні клі-
тини, моноцити і макрофаги з підсиленою екс-
пресією молекул адгезії CD54 і CD58 і ко-
стимулюючих молекул CD40 і CD86, вирішаль-
них у Т-клітинній активації; індукують хемокіни 
CCL2, CCL3, CCL4 і CXCL8, котрі опосередко-
вують рекрутинг клітин запалення у місці вакци-
нації і стимулюють ключові цитокіни у відповіді 
природженого імунітету [29, 38]. 

Функціонально ад'юванти діють прямо або 
непрямо на антиген-презентуючі клітини, і 
сприймаються як ті, що мають молекулярні пат-
терни двох типів: асоційовані як з інвазією пато-
гену, патоген-асоційовані молекулярні паттерни 
(PAMPs), так і з ендогенним клітинним пошко-
дженням, пошкодження-асоційовані молекулярні 
паттерни (DAMPs), таким чином ініціюючи сен-
сорні шляхи і шляхи відповіді. Ад'юванти РАМР-
типу є лігандами спеціальних імунних рецепто-
рів, іменованих Тоll-подібними рецепторами 
(TLRs), експресованих на мембранах лейкоци-
тів, і можуть прямо діяти на DC, впливаючи на 
силу, потужність, швидкість, тривалість, уклін, 
широту і межі адаптивного імунітету. Ад'юванти 
DАМР-типу сигналізують через прозапальні 
шляхи і стимулюють імунну клітинну інфільтра-
цію, презентацію антигену і созрівання ефектор-
них клітин. Цей клас ад'ювантів включає мінера-
льні солі, масляні емульсії, наночасточки і полі-
електроліти і утворюють колоїди і молекулярні 
агрегати, комплексні, гетерогенні структури [39].  

Ад'юванти алюмінію активують NLRP3 або 
NALP3 інфламасоми, індукуючи caspase-1 (інте-
рлейкін-1 ковертуючий фермент) і прозапальні 
цитокіни інтерлейкін (IL)-1β і IL-18 природженими 
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клітинами [11, 29, 37, 38]. Активація NLRP3 
ад'ювантами алюмінію відбувається множинни-
ми механізмами, такими як травма і розрив фа-
голізосом, генерація реактивних видів кисню, 
включаючи витікання K(+), і через вивільнення з 
ушкоджених тканин молекул, котрі утворюють 
пошкодження-асоційовані молекулярні паттерни 
(DAMP), такі як сечова кислота і АТР [29, 38]. 

Вважають також, що роль NALP3 і інфлама-
сом у клітинному шляху, індукованому галуном, 
залишається суперечливою [40]. Мало відомо 
про клітини-мішені, рецептори і сигнальні шляхи, 
пов'язані з галуном [27]. Механізми, через які 
ад'юванти алюмінію стимулють імунні відповіді, 
вчені і дотепер одностайно визнають незрозумі-
лими [2, 3, 37, 7, 17, 29, 30, 24, 38, 31, 25, 26].  

Процес адсорбції антигенів є залежним від 
фізико-хімічних характеристик і антигенів, і ад'ю-
вантів алюмінію. Найбільшою рушійною силою 
поверхневої адсорбції модельних протеїнів на 
різних типах ад'ювантів алюмінію є електроста-
тичні взаємодії. Молекулярна вага білкових ан-
тигенів, хлорид натрія, фосфатний буфер, дена-
туруючі агенти, заряд, розмір часточок алюмінію 
значно змінюють їх адсорбційну здатність [4].  

Дія ад'ювантів алюмінію на різні типи клітин 
у дослідженнях in vitro 

Показано, що ізольовані макрофаги, стиму-
льовані гідроксидом алюмінію, містять великі 
персистентні внутрішньоклітинні кристалічні 
включення. Макрофаги, навантажені гідрокси-
дом алюмінію, виявили потенційну здатність ін-
дукувати відповіді MHC-II-рестриктованої анти-
ген-специфічної пам'яті. Це дає підстави вважа-
ти, що антиген-презентуючі макрофаги відігра-
ють ключову роль у реакціїї на вакцини з гідрок-
сидом алюмінію, що може бути важливим у 
створенні відповідей пам'яті і довготривалого пі-
слявакцинального захисту [28]. 

Дослідження іn vitro показали також, що ад'ю-
ванти алюмінію підсилюють антигенну акумуля-
цію у 100 разів, а презентацію антигену дендри-
тними клітинами у 10 разів, встановлено змен-
шення деградації протеїну у DC після обробки 
ад'ювантом при порівнянні з розчинним протеї-
ном окремо [24].  

На моделі in vitro для дослідження механізму 
індукції ад'ювантами алюмінію фагоцитуючої ан-
тиген-презентуючої клітини у запальну клітину 
показано, що культивування людських клітин 
моноцитів лінії THP-1 з ад'ювантом алюмінію 
призводить до зменшення клітинної проліфера-
ції, пригнічення протеолітичного ферменту фа-
голізосоми і активності катепсину L. Пригнічення 
відбувалося при концентрації ад'юванту у декі-
лька разів нижчій, чим знайдено у місці ін'єкції 
вакцини, що містила ад'ювант алюмінію [26]. 

Вперше продемонстровано, що обробка U-
937 клітинної лінії моноцитів людини ад'ювантом 
алюмінію здатна викликати запальний стан і ак-
тивацію протеолітичного каскаду. Фактично, клі-

тини, оброблені Imject Alum, дозо-залежно під-
вищували рівні декількох цитокінів і протеїназ, 
вказуючи на те, що медіатори моноцитів можуть 
бути можливими біомаркерами захворювань, 
пов'язаних з алюмінієм [41]. 

Запропонований неочікуваний механізм, по-
яснюючий, як кристалічна структура ад'ювантів 
алюмінію взаємодіє з імунною системою, і як 
мембрани плазми дендритних клітин можуть по-
водитися як генеральний рецептор для щільних 
структур. Незалежний від інфламасомних та 
мембранних протеїнів, галун з істотною силою 
зв'язує мембранні ліпіди плазми дендритних клі-
тин. Результуючий сортуючий ліпід активує або-
ртивну фагоцитарну відповідь, котра веде до по-
глинання антигену. Такі активовані дендритні 
клітини, без подальшої асоціації з галуном, по-
казують високу афінність і стійке зв'язування з 
CD4(+) T-клітинами через адгезивні молекули 
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1) і LFA-1 
(lymphocyte function-associated antigen-1). Відпо-
віді дендритних клітин галун запускає шляхом 
ушкодження мембранних ліпідних структур [27]. 

Наслідки ін'єкцій ад'ювантів алюмінію на 
тваринних моделях 

Безпечність ад'ювантів алюмінію визначаєть-
ся у великій мірі тим, чи залишається речовина 
локалізованою у місці ін'єкції або дифундує і 
акумулює у віддалених органах.  

При вакцинаціії на тваринних моделях описа-
но характерні властивості м'язових інфільтрова-
них макрофагів, які спостерігалися і у гістологіч-
них реакціях у людей із діагнозом макрофагаль-
ний міофасцит [28].  

Моделлю для розуміння локальних реакцій 
на алюміній-вміщуючі вакцини стали гістопато-
логічні дослідження змін у місці внутрішньом'я-
зової ін'єкції адсорбованого на алюмінії правце-
вого анатоксину (Alum-TT), чистого правцевого 
анатоксину (TT) або ад'юванту алюмінію (Alum 
alone) у мишей, зроблені через 20 тижнів після 
разового введення. Спостерігалося помітне 
ушкодження м'язових волокон і інфільтрація 
нейтрофілів навкруги залишків алюмінію, і іноді, 
після ін'єкції Alum-TT, утворилися декілька мік-
роабсцесів. Декілька зрілих гранульом галуну 
знайдено у групі Alum-TT, тоді як у групі Alum 
alone була невелика кількість незрілих грану-
льом галуну. Група ТТ показала лише легке 
ушкодження м'язових волокон і гостре запален-
ня у ранній стадії. У групі Alum-TT була добре 
розвинута лімфоїдна тканина, і гранульоматозні 
ушкодження видимі навіть через 20 тижнів після 
ін'єкції; однак ці зміни до того часу вже зменши-
лись у групі Alum alone [35].  

Імунні відповіді у м'язах мишей на алюміній-
вміщуючі ад'юванти проявилися у потужному пі-
дсиленні продукції хемокінів і швидкому рекру-
тингу клітин CD11b(+). Нейтрофіли реагували 
раніше за всіх і були численнішим типом клітин, 
далі – моноцити і еозинофіли, пізніше – дендри-
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тні клітини і макрофаги. Всі рекрутовані типи клі-
тин поглинали ад'ювант і антиген (флуоресцент-
ні форми антигену овальбуміну), щоб транспор-
тувати їх до дренажних лімфовузлів. Знайдено 
антиген-позитивні нейтрофіли і моноцити в ме-
жах часів від моменту ін'єкції, пізніше слідували 
В-клітини і дендритні клітини. [31]. Флуоресцент-
ний замінник алюмінію, поглинутий клітинами 
моноцитарної лінії у тканинах, потрапляв до се-
лезінки і повільно акумулювався у мозку [32]. 

При дослідженні персистенції алюмінію при 
внутрішньом'язовому введенні CD-1 мишам га-
луну, галун-вміщуючої вакцини і ад'ювантів га-
луну, помічених нанодіамантами, оцінювались 
час персистенції у місці ін'єкції, транслокація га-
луну з місця ін'єкції до лімфоїдних органів, пове-
дінка дорослих CD-1 мишей після внутрішньо-
м'язової ін'єкції галуну (400µgAl/kg). Вперше по-
казано вражаюче сповільнену системну транс-
локацію часточок ад'юванту. Одночасно спосте-
рігалася помітно сповільнена транслокація галу-
ну до дренажних лімфовузлів здебільшого до 
270 дня. Переміщення до селезінки було затри-
мано таким же чином (найбільша кількість час-
точок до 270 дня). Показано ранню мозкову тра-
нслокацію до 45 дня після підшкірної ін'єкції 
200µgAl/kg [34]. 

Дослідження потенційних поведінкових фено-
типів та ушкоджень центральної нервової сис-
теми з використанням підшкірних ін'єкцій гідрок-
сиду алюмінію новонародженим CD-1 мишам у 
дозах, відповідних діючим календарям щеплень 
у країнах Скандинавії та США, одержали реле-
вантні свідчення про пошкодження ЦНС у ран-
ньому післянатальному періоді [23].  

У безпорідних самців CD-1 мишей виявився 
значно підвищений апоптоз моторних нейронів і 
збільшення реактивних астроцитів і мікрогліальної 
проліферації у спинному мозку і корі. Барвник Мо-
ріна виявив присутність алюмінію у цитоплазмі мо-
торних нейронів, у деяких нейронах був також по-
зитивний тест на присутість гіпер-
фосфорилованого жовто-коричневого протеїну, 
патологічної ознаки різних неврологічних захворю-
вань, включаючи хворобу Альцгеймера і лобно-
височну деменцію. Поведінковий аналіз мишей, 
котрим ввели шість доз алюмінію гідрохлориду, 
виявив значні ушкодження моторних функцій і 
зменшення здатності просторової пам'яті [15].  

Встановлено, що біоперсистентні часточки, 
вкриті галуном флуоресцентні нанофібрили, при 
введенні у м'язи мишей захоплюються клітинами 
моноцитарної лінії і потім відносяться до відда-
лених органів, дренуючись через лімфатичні ву-
зли і кров, вірогідно через грудну протоку, з від-
строченою і кумулятивною транслокацією до мі-
крогліальних клітин мозку. Проникнення алюмі-
нію до мозку, при нормальних умовах, трапля-
ється у надзвичайно низьких рівнях, що можли-
во пояснює значну толерантність галуну всупе-
реч його високому нейротоксичному потенціалу 
[17]. 

Встановлено, що у мишей ад'юванти алюмі-
нію спричиняють клітинну смерть і відповідне 
вивільнення ДНК клітини хазяїна, котре діє як 
пошкодження-асоційований молекулярний пат-
терн (DАМР), потужний ендогенний імуностиму-
люючий сигнал, опосередковуючий ад'ювантну 
активність галуну [29, 30]. З одного боку, ДНК 
хазяїна викликає первинні В-клітинні реакції, 
включаючи продукцію IgG1, через фактор 3 від-
повіді інтерферону(Irf3)-незалежні механізми. З 
іншого боку, ДНК хазяїна також стимулює «кано-
нічні» T-хелперні типу 2 (Th2) реакції, пов'язані з 
переключенням IgE ізотипу і периферійними 
ефекторними реакціями, через Irf3-залежні ме-
ханізми [30]. 

У мишей, 6-разово імунізованих галуном, бу-
ли індуковані потужні запальні відповіді – підви-
щення Gr1(+)/CD11b(+) клітин у селезінці, рівнів 
TNF-альфа, багатофункціонального прозапаль-
ного цитокіну, синтезованого переважно моно-
цитами і макрофагами, та IL-10, збільшення кі-
лькості плямистих некротичних фокусів при гіс-
тологічному дослідженні печінки, що дає підста-
ви вважати, що істотні терапевтичні ефекти, які 
спостерігалися у хронічних пацієнтів з гепатитом 
В, імунізованих лише галуном, можуть бути при-
писані запальним відповідям [40].  

У відсутність ад'юванту алюмінію антигени 
поглинались дендритними клітинами (DC) лім-
фатичного вузла-резидента, котрий набуває ро-
зчинного антигену через аферентні лімфатичні 
судини, тоді як після ін'єкції галуну, антиген був 
поглинутий, оброблений і презентований моно-
цитами запалення, котрі мігрували з очеревини, 
таким чином перетворюючись на запальні DC, 
котрі індукували персистентні Th2 відповіді. Під-
силюючі ефекти галуну на клітинний і гумораль-
ний імунітет були повністю усунені, коли 
CD11c(+) моноцити і DC були умовно вичерпані 
при імунізації. DC-керовані відповіді були усунені 
у MyD88-дефіцитних мишей і після обробки се-
човою кислотою, маючи на увазі індукцію сечо-
вої кислоти. Ці дані дають підстави вважати, що 
ад'юванти галуну є імуногенними шляхом вико-
ристання «природного ад'юванту», запальних 
дендритних клітин через індукцію ендогенного 
сигналу загрози сечової кислоти [25]. 

Біоперсистенція галуну може бути пов'язана з 
його лізосом-дестабілізуючою дією, котра вірогі-
дно обумовлена прямим кристалічно-
вимушеним проривом фаголізосомальних мем-
бран. Макрофаги, які безперервно приймають 
чужорідні часточки у свій цитозоль, ймовірно по-
вторюватимуть, з мінливою міжособистісною 
ефективністю, спеціалізовану форму аутофагії 
(ксенофагії) до тих пір, поки вони розміщують 
чужорідні речовини. Успішне розділення часто-
чок у подвійних мембранних аутофагосомах і 
подальше злиття з відновленими та ре-
окисленими лізосомами буде піддавати галун лі-
зосомальному кислому рН, єдиному фактору, 
котрий може солюбілізувати часточки галуну. 
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Мозкова транслокація часточок галуну пов'язана 
з механізмом Троянського коня, описаним рані-
ше для інфекційних часточок (HIV, HCV), котрі 
підкоряються цитокіну CCL2 (C-C motif ligand 2 
або MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein 1), 
сигналізуючи великому запальному моноцитар-
ному хемоатрактанту [33].  

Таким чином, огляд негативних ефектів ад'ю-
вантів алюмінію викликає побоювання щодо ши-
рокого їх використання у складі вакцин і для за-
стосування в якості загальних імунних стимулян-
тів [8]. Можливо, майбутні ад'юванти, займаючі 
певні передбачувані рецептори, будуть викорис-
тані для обходу TLR-сигналізуючого шляху, щоб 
уникнути загальних побічних ефектів ад'ювант-
активованих TLRs, таких як локальне запалення 
і загальне нездужання через імунну відповідь на 
антиген усього організму [5].  

Відносна нестача ресурсів і фондів для роз-
витку ад'ювантів лише підтримує монополію га-
луну. Щоб дати серйозний виклик верховенству 
ад'ювантів алюмінію, новий ад'ювант має подо-
лати багато великих перешкод, забезпечувати 
потужне підсилення дії вакцини з максимумом 
толерантності і безпечності, бути не менш прос-
тим, стерпним, мати мінімальну ціну, що є сер-
йозним викликом для багатьох претендентів у 
ад'юванти [3].  
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НЕГАТИВНЫЕ ЭФФЕКТЫ, ИНДУЦИРОВАННЫЕ АДЪЮВАНТАМИ ВАКЦИН 
Елисеева И.В., Бабич Е.М., Белозерский В.И., Ждамарова Л.А., Колпак С.А.  
Ключевые слова: вакцины, адъюванты, соли алюминия, механизм действия, негативные эффекты, синдром ASIA. 

Обзорная статья посвящена современному взгляду на механизмы адъювантности и эффекты ад-
ъювантов вакцин на здоровье человека, в опытах in vitro и на животных моделях. Охарактеризован 
синдром ASIA, к которому относятся синдром Войны в Морском Заливе (GWS), синдром макрофага-
льного миофасцита (ММF), силиконозис и послевакцинальные феномены. Рассмотрены другие пато-
логические состояния, которые связывают с возможным действием адъювантов, а именно: Sick 
Вuilding Syndrome (SBS), синдром Sjogren's (SjS), неврологические дефициты подобные болезни Аль-
цгеймера, расстройства спектра аутизма. По результатам экспериментов прослежены этапы биопер-
систенции и транслокации наночастиц алюминия в организме. Показаны преимущества наиболее ра-
спространенных и старейших адъювантов – солей алюминия и их недостатки как иммуномодулято-
ров. Обзор негативних эффектов адъювантов алюминия вызывает опасения относительно широкого 
их использования в составе вакцин.  

Summary 

NEGATIVE EFFECTS INDUCED BY VACCINE ADJUVANTS 
Yelyseieva I. V., Babych Ye. M., Zhdamarova L. A., Belozerskiy V. I., Kolpak S. A. 
Key words:  vaccines, adjuvants, aluminium salts, mechanisms of action, negative effects, ASIA syndrome. 

The review article is devoted to modern view on mechanisms of adjuvanticity and effects of vaccine 
adjuvants upon human health, in vitro experiments and laboratory animals models. The syndrome of ASIA 
which includes a Gulf War Syndrome (GWS), a syndrome of macrophagic myofasciitis (MMF), siliconosis, 
and post-vaccination phenomena are thoroughly described. Other pathological states associated with 
possible effect of adjuvants are also considered, they are Sick Building Syndrome (SBS), Sjogren's 
syndrome (SjS), neurological deficient condition resembling Alzheimer's disease, autism spectrum disorder. 
The results of the experiments enabled us to reveal the stages of biopersistence and translocation of 
aluminium nanoparticles in the body. Advantages of the most widespread and oldest adjuvants as aluminium 
salts as well as their shortcomings as immunomodulators are presented. Reviewing adverse reactions 
produced by adjuvants of aluminum causes concern about their wide use as a component of vaccines. 

УДК: 616:34 – 008 – 053.2 – 092 – 085 
Кравченко Т.Ю., Копійка Г.К., Горностаєва Н.Ю., Лосєва К.О., Годлевська Т.Л. 

СИНДРОМ ПОДРАЗНЕНОГО КИШЕЧНИКА У ДІТЕЙ: ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ 
АСПЕКТИ ТА НАПРЯМКИ ТЕРАПІЇ 
Одеський національний медичний університет 

В статті розглянуті етіопатогенетичні аспекти синдрому подразненого кишечника у дітей. Від-
повідно сучасній концепції, СПК розглядається як біопсихологічне захворювання, у розвитку якого 
важливу роль відіграє взаємозв’язок психологічних факторів, вегетативних дисфункцій з моторни-
ми та секреторними порушеннями різних відділів кишечника. Проаналізовані питання сучасної діаг-
ностики, клінічні прояви та підходи до терапії з урахуванням основних патогенетичних механізмів 
розвитку хвороби. При розробці лікувальних програм необхідно враховувати індивідуальність кож-
ної дитини, поряд із диференційованим підходом до призначення лікарських препаратів відповідно до 
варіанту СПК, а також дотримуватись необхідних строків лікування, що дозволить досягти більш 
швидкого позитивного ефекту. 

Ключові слова: синдром подразненого кишечника, функціональна патологія кишечника, діти, біопсихологічне захворювання. 

Актуальність функціональної патології кише-
чника (ФПК) у структурі гастроентерологічних 
захворювань визначається її достатньо високою 
розповсюдженістю у дитячому віці. Зростання 
кількості функціональних порушень пояснюється 
з одного боку збільшенням кількості факторів 
ризику у формуванні даної патології, с другого – 
розвитком медичних знань в галузі патогенетич-
них аспектів, а також застосуванням нових ме-
тодів та алгоритмів діагностики і лікування на 
ранніх стадіях розвитку процесу [1,8,20].  

Розповсюдженість ФПК дуже варіабельна та 
складає за різними джерелами від 9 до 48% [12]. 

Варіабельність эпидемиологічних даних багато в 
чому залежить від соціального, економічного, 
культурного статусу країни. Більш часто по до-
помогу з приводу ФПК звертаються у розвинутих 
країнах, що пояснюється високим соціально – 
культурним рівнем населення, а також достатнім 
рівнем розвитку медицини. Також функціональ-
на патологія може приховуватись під масками 
інших захворювань. Пацієнти, особливо у дебюті 
хвороби, часто звертаються за допомогою до 
непрофільних спеціалістів (хірурги, ендокрино-
логи, гінекологи).  

У структурі ФПК одне з провідних місць за-
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ймає синдром подразненого кишечника (СПК). 
Поступове становлення функцій усіх органів та 
систем дитини у постнатальному періоді онтоге-
незу, включаючи травневий апарат, повільне 
формування функцій з боку регуляторних сис-
тем організму сприяє розвитку функціональних 
порушень у дитячому віці. СПК досі залишається 
недостатньо вивченим захворюванням [2,3,19]. 
Погіршення якості життя пацієнтів з СПК часто 
можна порівняти з подібним станом при тяжких 
органічних захворюваннях. Одним із важливих 
питань педіатрії залишається уточнення його 
епідеміологічних показників, продовження ви-
вчення патогенетичних аспектів та у відповідно-
сті з цим пошук нових напрямків у діагностиці та 
лікуванні.  

Епідеміологічні дослідження серед дитячого 
населення у США показали, що ознаки СПК ма-
ють 6% молодших та 14% старших школярів 
[29], в Італії 13,9% дітей у віці до 12 років мали 
симптоми СПК, а у Китаї – 13,3% [30]. За даними 
епідеміологічних досліджень в Україні, на озна-
ки, що характерні для СПК, скаржаться біля 14% 
учнів середньої школи та більше 50% дітей з ре-
цидивуючим абдомінальним больовим синдро-
мом. У ранньому віці встановити діагноз буває 
досить важко. Труднощі виникають зазвичай то-
му, що дитина не завжди чітко може деталізува-
ти ознаки захворювання. Це може бути однією з 
причин того, що реальна розповсюдженість СПК 
значно вище тієї, про яку свідчать епідеміологіч-
ні дані.  

Синдром подразненого кишечника, згідно 
Римським критеріям ІІІ, визначається як функці-
ональний кишковий розлад, при якому абдомі-
нальний біль або дискомфорт у животі зменшу-
ється після дефекації, та пов’язаний зі зміною 
частоти і консистенції стільця, виникає не менш 
ніж 3 дні на місяць протягом останніх 3 місяців 
при загальній тривалості скарг не менш ніж 6 мі-
сяців [27].  

До появи поняття СПК для визначення його 
симптомів застосовувались самі різні назви, се-
ред яких були дискінезія товстої кишки, нервова 
діарея, невроз кишечника, слизова колька, спас-
тичний коліт та ін. Проблема відсутності єдиної 
термінології негативно впливала на розуміння 
патогенезу патологічного процесу та, відповідно, 
відмічались труднощі у виборі та обґрунтуванні 
лікувальної тактики.  

Сам термін «синдром подразненого кишечни-
ка» був вперше застосований у 1950 році [25], а 
діагноз у 1993 році був офіційно введений у 
МКХХ ВООЗ та класифікований під рубрикою 
К58. Таким чином, на сьогодні СПК має самос-
тійний рубрикативний шифр, тобто володіє усіма 
необхідними ознаками та критеріями самостійної 
нозологічної одиниці.  

Питання про причини виникнення СПК є дис-
кутабельним до тепер, тому захворювання вва-
жається поліетіологічним. Відповідно сучасній 
концепції, СПК розглядається як біопсихологічне 

захворювання, у розвитку якого важливу роль 
відіграє взаємозв’язок психологічних факторів, 
вегетативних дисфункцій з моторними та секре-
торними порушеннями різних відділів кишечни-
ка[11,12,13,18].  

Серед етіологічних факторів найбільш зна-
чущими є: обтяжена спадковість, підвищена чут-
ливість товстої кишки до розтягування, фермен-
тативна недостатність, розлади ендокринної си-
стеми кишечника.  

Окремо розглядається постінфекційна форма 
захворювання. Стійке нейроімунне пошкоджен-
ня, яке розвивається після перенесених інфек-
ційних захворювань кишечника, може слугувати 
можливою причиною формування сенсорно–
моторної дисфункції. Важливе значення набу-
вають перенесені кишкові інфекції в анамнезі, 
особливо у дітей з СПК із діареєю. Найбільш ча-
стими попередниками, за даними літератури, 
вважаються ротавірусна інфекція та сальмоне-
льоз [21,35,36].  

Загальновизнана роль психогенних дезадап-
тацій, вісцеральної гіперчутливості та порушень 
моторики кишечника у виникненні СПК [8,10]. 
Тобто, це захворювання є біопсихосоціальним 
розладом. Доведена пряма залежність виник-
нення СПК від наявності стресових ситуацій у 
житті дитини. При цьому психотравмуюча ситуа-
ція може бути перенесена задовго до початку 
розвитку захворювання, за декілька тижнів або 
місяців, та навіть мати персистуючий характер 
[11,13,15]. Стан центральної нервової системи 
(ЦНС) може відігравати першочергову роль у 
виникненні та прогресуванні СПК. Часто у хво-
рих відмічаються супутні функціональні вегета-
тивні порушення, афективні та тривожні, депре-
сивні та іпохондричні розлади [9]. Преморбідним 
фоном для розвитку СПК є наявність надзначу-
щих для особистості дитини емоцій, які викли-
кають перенапругу нервової системи та пору-
шення їх реалізації у вигляді психологічного або 
фізичного відображення переживань. Вважаєть-
ся, що СПК в багатьох випадках є своєрідною 
формою неврозу, при якому провідними клініч-
ними симптомами стають кишкові розлади. Де-
бют СПК або його загострення часто буває 
пов’язаний зі стресовою дією на дитину та змі-
ною стереотипу життя. Предикторами розвитку 
СПК можуть слугувати наступні психотравмуючі 
ситуації: страх не відповідати очікуванням ото-
чуючих, порушення взаємовідношень з одноліт-
ками, вчителями, особисті конфлікти з батьками 
або негативні відношення між батьками у родині. 
У меншій мірі, однак, також вагомими вважаєть-
ся зміна способу життя дитини: початок відвіду-
вання дитячого колективу (садок, школа). Над-
мірні навантаження на незміцнілий у фізичному 
та психологічному плані дитячий організм (на-
вчальні гуртки, додаткові заняття та ін.), а також 
безпосередньо пов’язане з цим порушення ре-
жиму дня (їжа в сухом’ятку, тривалі перерви між 
їжею, малорухливий, сидячий спосіб життя) мо-
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жуть при поєднаному впливі призвести до роз-
витку патологічного процесу у ШКТ [23,24,37,38]. 
Характерною преморбідною особливістю хворих 
з СПК є симптоматична лабільність. Короткоча-
сні зміни частоти стулу, відчуття стиснення, роз-
пирання, урчання в животі, що виникають на 
фоні емоційно значущої події (екзамени у школі, 
зміна колективу, урочиста подія та ін.) та безслі-
дно проходить після припинення дії стресового 
фактору.  

На безпосередню участь ЦНС у патогенезі 
СПК також вказують наступні фактори: чітка від-
повідь на лікарські засоби центральної дії, а та-
кож психотерапевтичні методи лікування, які за-
стосовуються при лікуванні СПК, відсутність 
симптомів під час сну, коли активність ЦНС міні-
мальна, часто наявність поєднаної патології з 
іншими функціональними розладами, у розвитку 
яких приймає участь ЦНС [6,22]. 

Наявність генетичної схильності у поєднанні з 
впливом сенсибілізуючого фактора можуть 
сприяти формуванню тривалої слідової пам’яті 
про біль у деяких пацієнтів [15]. У подальшому 
звичайні за стилем подразники можуть виклика-
ти агравовану больову реакцію, що відповідає 
впливу стресорного сенсибілізуючого фактора.  

Значно впливає на розвиток СПК серотоніне-
ргічна система. Одним із основних медіаторів 
ЦНС є серотонін, який має властивості гормону 
та нейротрансміттеру. Серотонінергічна система 
мозку приймає участь у регулюванні загального 
рівня активності ЦНС, рухової активності, сну, 
пам’яті та в значній мірі визначає емоційну по-
ведінку людини [17].  

Не дивлячись на значну різноманітність серо-
тонінових рецепторів, у серотонінергічній систе-
мі головного мозку та шлунково–кишкового трак-
ту (ШКТ) визначаються подібні рецепторні типи. 
Тривала наявність феномену вісцеральної гіпе-
рчутливості у поєднанні з підвищеною активніс-
тю серотонінергічної системи ЦНС може приз-
водити до модифікації емоційної поведінки, пси-
хологічного статусу пацієнтів з СПК, розвитку у 
них депресивних станів.  

Важлива роль у розвитку СПК відводиться 
гострим та хронічним порушенням мікробного 
біоценозу товстого кишечника. Так, кишкові ін-
фекції, тривала антибіотикотерапія, порушення 
режиму та характеру харчування можуть приз-
вести до розвитку кишкового дисбіозу. Стійкі 
нейроімунні порушення, що виникають внаслідок 
інфекційних захворювань кишечника, можуть 
призводити до формування сенсомоторних ди-
сфункцій, які обумовлюють симптоми СПК. У той 
же час, вагомі порушення кишкової мікрофлори 
часто виникають на тлі або супроводжують СПК 
[7,16,26,33,39]. Дотепер залишається дискута-
бельним питання щодо первинності мікробіотич-
них порушень товстого кишечника, які призво-
дять до розвитку СПК. Судячи з багатьох пози-
цій, кишковий дисбіоз може сприяти формуван-
ню СПК у поєднанні з іншими факторами. Зміна 

вегетативного статусу, моторики товстого кише-
чника у поєднанні зі змінами хімічного складу хі-
мусу, лабільністю імунних систем при СПК бу-
дуть, у свою чергу, сприяти порушенню кількості 
та якості складу кишкової флори та її метаболі-
зму.  

Основними продуктами метаболізму кишкової 
флори є коротколанцюгові жирні кислоти. Збі-
льшення їх концентрації під впливом анаеробної 
флори сприяє звільненню серотоніну. Підвище-
ний вміст серотоніну підсилює кишкову мотори-
ку, секрецію слизу, провокує больову імпульса-
цію. При дисбіозі кишечника порушується про-
цес інактивації ферментними системами мікро-
флори біологічно активних речовин, гістаміну та 
серотоніну. Гіперпродукція серотоніну та гістамі-
ну бактеріями товстого кишечнику призводить до 
утворення надлишкової кількості токсичних ре-
човин, підсиленню моторної активності, зміні ве-
гетативного тонусу, що підсилює симптоми СПК. 
В умовах зміни мікробного метаболізму у кише-
чнику відмічається підвищене виділення з фека-
ліями лізоциму, який має антигістамінні власти-
вості, зниження продукції гістідази порушеною 
слизовою оболонкою кишечника, що також при-
зводить до підвищення концентрації гістаміну у 
крові, розвитку сенсибілізації до умовно – пато-
генної флори.  

Моторика шлунково–кишкового тракту забез-
печується двома типами рухової активності: се-
гментарними та перистальтичними скорочення-
ми [2]. При СПК спостерігаються зміни як сегме-
нтарної, так і перистальтичної рухової активності 
у різних поєднаннях. У той же час при СПК спо-
стерігається підвищення активності механоре-
цепторів, які сприймають розтягнення та скоро-
чення м’язів кишечника, участь кальційзалежних 
пептидних рецепторів спинного мозку, що прий-
мають участь у реалізації феномену вісцераль-
ної гіперчутливості, у передачі больової імпуль-
сації [2, 8, 10]. Однак, слід зауважити, що мотор-
ні порушення при СПК не є строго специфічними 
та можуть спостерігатися вторинно при більшос-
ті органної патології кишечника. Порушення мо-
торики, вочевидь, є універсальною реакцією не-
рвово–м’язового апарату на дію тих чи інших 
етіологічних факторів, наприклад, перенесену 
кишкову інфекцію, деякі компоненти їжі, недо-
статність харчових волокон у раціоні, гіподина-
мію, пригнічення поклику до дефекації.  

 Вміст Са у сиворотці опосередковано відо-
бражає внутрішньоклітинний вміст електролітів, 
що складають єдину динамічну систему. Зміна їх 
концентрації може призводити до порушення 
проникливості клітинних мембран, зміни поляри-
зації аксональних синапсів, викликає стан гіпер-
збудливості нейронів. Таким чином, участь Са в 
ініціації м’язового скорочення та розслаблення, 
регуляції кишкової моторики та передачі нерво-
вого імпульсу може впливати на розвиток СПК.  

Одним із факторів, що регулюють фізіологічні 
процеси травлення, є ферментативна забезпе-
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ченість шлунково–кишкового тракту. Зміна рівня 
ферментів є одним із маркерів морфофункціо-
нального стану органів ШКТ. Ферменти ШКТ, зо-
крема амілаза, починає синтезуватися вже у ро-
товій порожнині, що багато в чому визначає стан 
всмоктування у кишечнику. Загальна амілоліти-
чна активність сиворотки крові складається із 
60% амілази слини та 40% панкреатичної аміла-
зи (ПАМ). Зміна активності ферментів внаслідок 
кишкового дисбіозі може сприяти розвитку віс-
церальної гіперчутливості, дискоординації мото-
рики ШКТ, що знижує захисні властивості слизо-
вої оболонки та може проявлятися мінімальними 
змінами на клітинному рівні та клінічно відпові-
дати симптомокомплексу подразненого кишеч-
ника [12,18].  

Гістоморфологічні дослідження біопсійоного 
матеріалу при СПК поряд із нормальною струк-
турою виявляють мінімальні зміни слизової обо-
лонки товстої кишки (СОТК): незначний набряк 
слизової, збільшення діаметру капілярів, скоро-
чення та розширення крипт, підвищений вміст в 
них слизу, невелике збільшення бокаловидних 
клітин та незначна клітинна інфільтрація. Не ди-
влячись на те, що обов’язковим критерієм пос-
тановки діагнозу СПК є відсутність морфологіч-
ного субстрату з боку кишечника, при прогресу-
ванні дисбіотичних процесів у слизовій оболонці 
простежуються морфологічні зміни епітелію [24, 
26]. Можливо, це свідчить про включення імун-
них механізмів у патогенез захворювання, спри-
яє формуванню рефрактерних до медикаменто-
зної терапії клінічних типів СПК.  

Абдомінальний біль є обов’язковим симпто-
мом СПК та має широкий діапазон інтенсивності: 
від легкого дискомфорту та ниючого болю до 
значного, постійного, переймоподібного болю та 
навіть нестерпного гострого болю, який імітує 
клінічну картину кишкової кольки. При цьому ча-
сто біль носить неспецифічний характер та спа-
стичний біль поєднується із розлитим, ниючим, 
розпираючим, пекельним болем. Частіше біль 
локалізується у нижній частині живота, в лівій 
клубовій ділянці. У той же час, у більшості хво-
рих біль носить поєднаний, непостійний, мігрую-
чий характер з розповсюдженням болю по ходу 
товстого кишечника. Біль відмічається у період 
активного неспання та не турбує вночі. Біль, як 
правило, підсилюється перед актом дефекації, 
супроводжується підсиленням перистальтики 
кишечника, імперативними покликами до дефе-
кації або, навпаки, зменшенням частоти стулу та 
має властивість зменшуватись після звільнення 
кишечника. Характерними є синдроми «печінко-
вого та селезінкового кутів», які пов’язані з роз-
тягненням стінки кишечника газом, біль у право-
му та лівому підребер’ї, що має ірадиацію та 
зменшується після відходження газів. Абдоміна-
льний біль та/або дискомфорт відрізняються 
тривалим перебігом, схильністю до рецидуван-
ня, часто низькою ефективністю симптоматичної 
терапії. Часто симптоматика болю у животі за-

лежить від прийому їжі. Характер їжі може впли-
вати на появу больового синдрому: найбільш 
часто свіжі овочі та фрукти, кава, молоко, газо-
вана мінеральна вода можуть викликати загост-
рення симптомів захворювання, що змушує хво-
рих на СПК дотримуватись індивідуальної дієти 
та іноді при надмірному харчовому обмеженні 
може призводити до зниження маси тіла 
[2,14,24].  

Підвищення скорочувальної активності 
м’язового шару стінки кишечника є однією з ос-
новних причин болю в животі у пацієнтів із СПК, 
що пов’язано з вісцеральною гіперчутливістю 
рецепторного апарату, яка проявляється зни-
женням порогу чутливості рецепторного апарату 
кишки, більш інтенсивним сприйняттям болю, 
больовою відповіддю на дію звичайних імпуль-
сів. Вважається, що причина зниженого порогу 
чутливості знаходиться головним чином у пси-
хоемоційних особливостях хворого. Психіка та 
функція ШКТ тісно пов’язані між собою. Кора го-
ловного мозку може істотно активувати або га-
льмувати ряд процесів, а деякі фізіологічні акти 
(мозкова фаза травлення, рефлекторна блюво-
та, акт дефекації) виконуються при її безпосере-
дній участі. Інтенсивність стимулів може бути 
збільшена або зменшена на спинальному рівні в 
залежності від активуючих або гальмівних впли-
вів головного мозку. Подібне збільшення інтен-
сивності стимулів часто спостерігається у хворих 
на СПК. Підвищення чутливості призводить до 
того, що фізіологічні процеси у нормі не відчу-
ваються людиною, при вісцеральній гіперсенси-
тивності стають доступними для відчуття. У ряді 
випадків ці відчуття носять виражений больовий 
характер [5,6].  

Діагностика СПК. Діагноз СПК не є легким. 
Попередній діагноз повинен враховувати крите-
рії, закріплені Римським консенсусом ІІІ, а також 
обов’язково мають бути відсутні так звані симп-
томи «тривоги», або «красних прапорців». Се-
ред цих симптомів перед усім звертають увагу 
на немотивовану втрату маси тіла, наявність 
симптоматики в нічний час, перевагу постійного 
інтенсивного болю у животі як провідного, а іноді 
і єдиного симптому ураження шлунково-
кишкового тракту, температурну реакцію, збіль-
шення паренхіматозних органів, лейкоцитоз, 
анемію, збільшення ШОЕ, домішок крові у калі. 
Наявність хоча б одного з перелічених симпто-
мів «тривоги» робить діагноз СПК досить сумні-
вним. Верифікацію захворювання слід складати 
на підставі поєднаної оцінки клінічних та парак-
лінічних досліджень [6].  

Таким чином, згідно «Римським критеріям 
ІІІ», діагностичними критеріями СПК є: рециди-
вуючий біль у животі або дискомфорт як най-
менше 3 дні у місяць за останні 3 місяці, 
пов’язаний з двома або більше з нижчеперера-
хованих ознак: поліпшення стану після дефека-
ції; початок, пов’язаний зі зміною частоти стулу; 
початок, пов’язаний зі зміною форми стільця.  
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Додатковими симптомами є: патологічна час-
тота стулу (менш ніж 3 рази за тиждень або 
більш ніж 3 рази за добу); патологічна форма 
стільця (комкуватий/твердий стілець або рід-
кий/водянистий стілець); натужування при дефе-
кації; імперативний поклик або відчуття неповно-
го випорожнення, виділення слизу та здуття.  

При цьому, вказані критерії присутні протягом 
останніх 3 місяців з початком симптомів не менш 
ніж за 6 місяців до того.  

Після встановлення діагнозу СПК, в подаль-
шому необхідно правильно класифікувати паціє-
нта за симптомом, який переважає. Це необхід-
но для того, щоб обрати вірний напрямок у так-
тиці лікування. Труднощі, які при цьому виника-
ють, практикуючим лікарям запропоновано ви-
рішувати із застосуванням Бристольської шкали 
форми калу. Запропонований наступний розпо-
діл СПК (IBS) за формою калу, що переважає:  

1) СПК із переважанням закрепа (IBS–C);  
2) СПК із переважанням діареї (IBS–D);  
3) змішаний СПК (IBS–М);  
4) некласифікований СПК. 
При цьому, для кожного із варіантів у «Рим-

ських критеріях III» передбачені мінімальні та 
максимальні варіанти зустрічальності нетипово-
го характеру калових мас, урахування яких про-
водиться без застосування протидіарейних або 
проносних засобів. Приймаючи до уваги, що ця 
класифікація – шлях до уніфікованого опису та 
розуміння хворих, у яких дефекація часто зміню-
ється протягом часу (закріп змінюється проно-
сом та навпаки), експертами робочої групи для 
таких випадків був запропонований термін 
«СПК, що перемежовується» (IBS–A). 

На сучасному етапі відокремлюють ще одну 
форму СПК. Це постінфекційний СПК(PI–IBS), 
який розвивається після перенесених гострих 
кишкових інфекцій. До цієї форми захворювання, 
не дивлячись на її відсутність у «Римскому кон-
сенсусі ІІІ», привернуто велику увагу спеціалістів 
та дослідників. Даний стан був описаний більш 
ніж півстоліття тому та, за даними сучасних ав-
торів, у 7 – 33% пацієнтів, що перенесли кишкові 
інфекції у період від 3 – 4 міс. до 6 років, розви-
вається картина СПК [10,35].  

Вітчизняні вчені запропонували критерії даної 
форми СПК (PI–IBS), які включають в себе:  

– відповідність діагнозу «Римським критері-
ям»; 

– згадка в анамнезі про перенесені кишкові 
інфекції, які передували розвитку СПК; 

– виявлення маркерів ГКІ у біосубстратах від 
хворого; 

– порушення мікрофлори у бактеріологічних 
дослідженнях калу; 

– надлишкове бактеріальне зростання у тон-
кому кишечнику; 

– зміна мукозної мікрофлори слизової оболо-
нки тонкої кишки; 

– позитивний ефект від лікування антисепти-
ками та пробіотиками. 

При цьому слід відзначити, що не менше ніж 
10% пацієнтів з СПК пов’язують захворювання з 
перенесеною інфекцією [35]. Вважається, що 
даний факт вкрай важливий у педіатричній прак-
тиці. Пов’язано це з особливостями дитячого ві-
ку та високою питомою вагою кишкових інфекцій 
у дітей.  

Відносно лабораторно – інструментальних 
методів діагностики СПК на сьогодні раціональ-
но притримуватись наступного алгоритму [6].  

Скринінгові тести: загальний аналіз крові, бі-
охімічне дослідження крові (амінотрансферази, 
білірубін, загальний білок, протеінограма, натрій, 
калій, С – реактивний білок), гормони щитовид-
ної залози, антігліадінові АТ, кал на приховану 
кров.  

Розширене обстеження: кал на яйця глистів, 
бактеріологічне дослідження калу, сечовина, 
креатинін, водневий дихальний тест, ректосиг-
моідоскопія, колоноскопія.  

При вирішенні питання про призначення діаг-
ностичного мінімуму кожному конкретному хво-
рому необхідно враховувати наступні положен-
ня: якщо імовірність СПК до проведення додат-
кових досліджень невелика, то обстеження по-
винно бути більш розширеним; якщо імовірність 
СПК до проведення додаткових досліджень ви-
сока, то можна обмежитись скрінінговими теста-
ми, але бажано використовувати методи візуалі-
зації товстої кишки.  

Враховуючи високий рівень психопатологіч-
них розладів у хворих з СПК доцільно доповню-
вати діагностичні обстеження застосуванням 
методик дослідження вегетативного статусу 
(адаптовані для дітей психологічні опитувальни-
ки та тести, кардіоінтервалографія) для встано-
влення коректного психосоматичного діагнозу з 
наступним включенням у комплексну терапію 
психотропних препаратів та\або психокорегую-
чих програм [5,9,11].  

Диференційна діагностика проводиться з ці-
лою низкою патологічних функціональних станів 
та органічних захворювань. При цьому слід 
пам’ятати, що з багатьма функціональними за-
хворюваннями кишечника СПК має так звані 
симптоми «перехресту».  

Перелік найбільш важливих у плані виклю-
чення станів та захворювань: анемія, запальні 
захворювання кишечника, патологія печінки, ни-
рок, патологія щитовидної залози, целіакія, он-
кологічна патологія кишечника, кишкова інфек-
ція, непереносимість лактози, надлишкове бак-
теріальне зростання у тонкому кишечнику, пато-
логія аноректальної зони.  

Лікування хворого СПК повинно бути строго 
диференційовано з урахуванням клінічного варі-
анту. Також важливим є індивідуалізований під-
хід у відповідності з особистими властивостями 
дитини.  

Важливо враховувати, що СПК відрізняється 
переважанням психосоматичних механізмів та 
проявів, тому роль лікаря особливо важлива [6]. 
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Одним із основних питань є психосоціальна 
адаптація. Лікар повинен інформувати хвору ди-
тину та її батьків щодо суті захворювання, про-
гнозу, що в подальшому буде сприяти ефектив-
ності терапевтичної програми. Дуже доцільна 
раціональна організація гігієно–дієтичного ре-
жиму, який включає в себе елементи психотера-
пії, створення психологічного мікроклімату в ро-
дині та школі, прогулянки, водні процедури, за-
няття ЛФК, тренування навичок щоденної регу-
лярної дефекації.  

Рекомендації щодо харчування дають з ура-
хуванням домінуючих клінічних симптомів. При 
схильності до діареї обмежують потрапляння з 
їжею грубих харчових волокон, викреслюють із 
раціону фруктозу, каву та газовані напої. При 
метеоризмі рекомендується уникати вживання 
продуктів, що підвищують газоутворення у ки-
шечнику. При закрепах зазвичай призначають 
дієту з високим вмістом харчових волокон. Згід-
но останнім європейським рекомендаціям хар-
чові обмеження можуть встановлюватися інди-
відуально та відносно самостійно батьками ди-
тини з урахуванням даних харчового щоденника 
та щоденника динаміки симптомів [3].  

Для медикаментозного лікування запропонова-
но багато груп препаратів, але жодна з них, на-
жаль, не є універсальною та не попереджує вини-
кнення рецидивів симптоматики [4,18,34,37,38]. 
Однак, цей несприятливий момент стимулює до 
пошуку нових підходів у терапії.  

Стандартного лікування не існує. Це 
пов’язано із гетерогенністю СПК. Будь яка меди-
каментозна терапія завжди має пробний харак-
тер. На протязі лікування необхідно ретельно ві-
дслідковувати динаміку симптомів. Якщо ефект 
від препарату, що використовується в лікуванні, 
відсутній на протязі 3 місяців від початку терапії, 
то цей препарат необхідно відмінити [22,31,33].  

Європейські протоколи признають ефектив-
ним симптомоорієнтоване медикаментозне ліку-
вання у відповідності до типу СПК. Рекоменду-
ють використовувати спазмолітики, симетикон, 
фітопрепарати [26,27].  

На сьогодні немає даних про ефективну дію 
антибіотиків при СПК.  

Пробіотики можна призначати при любій фо-
рмі СПК [16,32,38]. При цьому вибір препарату 
зазвичай залежить від форми захворювання. 
Доведена ефективність біфідо-, лактобактерій 
та сахароміцет у лікуванні СПК, однак з ураху-
ванням різноманіття видів та штамів цих мікроо-
рганізмів, необхідно строго індивідуалізувати їх 
призначення. На сьогодні це питання вивчається 
багатьма дослідниками [4,7,16,]. Мікроорганізми 
мають властивість прикріплюватись до адгезив-
них рецепторів кишечника та зберігатися у ки-
шечнику у живому вигляді до 7–10 днів. Біфідум- 
та лактобактерії відносяться до слабих проду-
центів газів та здатні зменшити прояви метеори-
зму. Вони також здатні інгібувати ряд патогенних 
мікроорганізмів, за рахунок пригнічення їх адгезії 

до ентероцитів, феномену колонізаційної резис-
тентності. Доведена здатність лактобактерій ак-
тивувати імунну систему. Згідно даним ВООЗ, 
лактобактерії володіють «неперевершеним ре-
кордом безпечного вживання», тому тривалість 
такої терапії не лімітована [16]. 

Для ліквідації больового синдрому незалежно 
від його підтипу найбільш ефективними лікарсь-
кими засобами є ті, що мають спазмолітичну ак-
тивність (пінаверія бромід, мебеверін, дротаве-
рін, папаверін, гіосцина бутілбромід та ін.). Ці 
засоби діють на головний, кінцевий, механізм 
виникнення болю при СПК – спазм гладкої мус-
кулатури, та їх успіх у випадку правильності діа-
гнозу практично гарантований. На сьогодні в клі-
нічній практиці препаратами вибору для ліку-
вання болю при СПК усіх підтипів є міотропні 
спазмолітики, які селективно діють на гладку му-
скулатуру кишечника, позбавлені побічної дії хо-
лінолітіків та системної вазоактивної дії неселек-
тивних спазмолітиків.  

При СПК із переважанням діареї застосову-
ються такі препарати як лопераміда гідрохло-
рид, сорбенти, пробіотики.  

При СПК із переважанням закрепів застосо-
вуються проносні наступних груп:  

– проносні, що збільшують об’єм калових 
мас;  

– осмотичні проносні;  
– проносні, які стимулюють моторику кишеч-

ника.  
Резистентний перебіг СПК, як правило, буває 

пов’язаний з психопатологічними розладами, що 
потребує рішення питання про включення у ком-
плекс лікувальних заходів психофармакологічних 
препаратів, які не тільки знижують у таких пацієн-
тів рівень тривоги, але й здатні зменшувати у них 
вираженість кишкових розладів. Поліморфізм 
психічних розладів визначає показання до засто-
сування усіх основних класів психотропних засо-
бів. Із психотерапевтичних методик перевага за-
звичай надається поведінковій терапії.  

Висновки 

Таким чином, в наступний час СПК розгляда-
ється як біопсихологічне захворювання із гене-
тичною схильністю, розладами взаємодії у сис-
темі «головний мозок - кишечник» з порушенням 
вегетативного та гормонального балансу, що 
проявляється змінами кишечної моторики та се-
креції, вісцеральною гіпералгезією.  

Досягнення максимально довірливого контак-
ту із хворою дитиною та її батьками, урахування 
індивідуальної реакції у кожному конкретному 
випадку, поряд із диференційованим підходом 
до призначення лікарських препаратів з ураху-
ванням варіантів СПК, дотриманням необхідних 
строків лікування дозволяє досягти більш швид-
кого позитивного ефекту. 
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Реферат 
CИНДРОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ: ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ И НАПРАВЛЕНИЯ ТЕРАПИИ 
Кравченко Т.Ю., Копейка Г.К., Горностаева Н.Ю., Лосева К.О., Годлевська Т.Л. 
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, функциональная патология кишечника, дети, биопсихологическое 
заболевание 

В статье рассмотрены этиопатогенетические аспекты синдрома раздраженного кишечника у детей. 
В соответствии с современной концепцией, СРК рассматривается как биопсихологическое заболева-
ние, в развитии которого важную роль играет взаимосвязь психологических факторов, вегетативных 
дисфункций с моторными и секреторными нарушениями разных отделов кишечника. Проанализиро-
ваны вопросы современной диагностики, клинические проявления и подходы к терапии с учетом ос-
новных патогенетических механизмов развития болезни. При разработке лечебных программ необхо-
димо учитывать индивидуальность каждого ребенка наряду с дифференцированным подходом к наз-
начению лекарственных препаратов в соответствии с вариантом СРК, а также придерживаться необ-
ходимых сроков лечения, что позволит достичь более быстрого положительного эффекта.  

Summary 
IRRITATED BOWEL SYNDROME IN CHILDREN: ETIOPATHOGENETIC ASPECTS AND THERAPEUTIC APPROACHES 
Kravchenko T.Yu., Kopeika G.K., Gornostaeva N.Yu., Losev K.O., Godlevska T.L. 
Key words: irritated bowel syndrome, functional disorders of the intestines, children, bio-psychological disease 

The article describes the etiopathogenic aspects of irritated bowel syndrome in children. In accordance 
with the current conceptions, IBS is considered as bio-psychological disease, the development of which is 
considerably influenced by the interrelation of psychological factors, autonomic dysfunction, and motor and 
secretory disorders of different segments of the intestine. We have analyzed the problems of up-to-date 
diagnostics, clinical manifestations and treatment approaches, taking into account the main pathogenetic 
mechanisms of disease development.  Elaborating the treatment programs should be based on patient-
centered approach, along with a differentiated approach to the appointment of medications, as well as 
should follow proper duration of treatment that contributes in achieving more rapid positive effects. 
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В статті розглянутий сучасний погляд на проблему профілактики та лікування дисбактеріозу. 
Проблематиці дисбактеріозу на даний час приділяється багато уваги як медиками, так і науковця-
ми. За даними вітчизняної та світової статистики, із даною проблемою постійно стикається 80-
90% людей різних вікових та соціальних груп. Лікування дисбактеріозних станів включає в себе 
спектр підходів у залежності від етіології патогенезу. У терапевтичній практиці часто зустріча-
ється симптоматичне лікування, що не приносить довготривалого ефекту, оскільки не усуває 
першопричину. Основними шляхами боротьби є застосування пробіотиків, пребіотиків та антибі-
отиків. Таким чином, наступним кроком у розвитку поглядів щодо поліпшення симбіотичних взає-
мозв'язків між макроорганізмом та його мікробіотою може стати розробка так званих аутобіоти-
ків – препаратів, створених індивідуально на основі компонентів власної мікробіоти.  

Ключові слова: дисбактеріоз, мікробіоценоз, антибіотичні препарати, пробіотики, пребіотики. 

Проблематиці дисбактеріозу на даний час 
приділяється багато уваги як медиками, так і на-
уковцями. За даними вітчизняної та світової ста-
тистики, із даною проблемою постійно стикаєть-
ся 80-90% людей різних вікових та соціальних 
груп. Світовий ринок фармацевтичних препара-
тів для лікування дисбіотичних порушень на сьо-
годні складає понад 90 млрд у.о. і постійно зрос-
тає. Тим не менше, універсального та однознач-
но дієвого вирішення даної проблеми не знай-
дено. 

Говорячи про явище дисбактеріозу, насампе-
ред маємо на увазі порушення мікробіоценозу 
травного тракту. За останні роки суттєво розши-
рилися уявлення про склад та значення мікроф-
лори кишечнику людини. Були встановлені ос-
новні етапи формування мікробіоти травного 
тракту людини, досліджено її якісний та кількіс-
ний склад у людей різних вікових категорій, іму-
нного статусу, з різними індивідуальними фізіо-
логічними особливостями. У процесі еволюцій-
ного розвитку людини сформувалася мікроеко-
логічна система з притаманною їй складною ди-
намічною рівновагою між фізіологічним статусом 
та мікробними популяціями, що заселяють його 
біотопи. У той самий час, ця рівновага доволі 
часто може порушуватися внаслідок ряду при-
чин, що призводять до розвитку так званого 
дисбіотичного стану. 

Термін „дисбактеріоз" вперше запропонував у 
1916 році А. Мзіе, маючи на увазі кількісні зміни 
у складі мікрофлори кишечника, зокрема пов'я-
зані з Е. соlі [2,17,18]. З урахуванням сучасних 
наукових досягнень, найбільш прийнятним є та-
ке визначення: дисбактеріоз (дисбіоз) – це по-
рушення мікробіоценозу людського організму, 
що виражається в зміні конкурентного відношен-
ня мікроорганізмів, популяційних змін чисельно-
сті та складу мікробних видів, зміни їх метаболі-
чної активності [17,19]. 

Існують різні причини дисбіотичних порушень: 
Дисбіоз транзиторної етіології спостерігаєть-

ся майже у 100% немовлят на етапі становлення 

власної нормобіоти [1,2,17]. Стерильний ново-
народжений організм стає об'єктом конкуренції 
між мікроорганізмами, що потрапили на нього. 
Стан транзиторного дисбактеріозу має місце, 
поки склад та співвідношення мікробних асоціа-
цій не набудуть необхідних сталих показників. 

При надмірній колонізації нехарактерними 
для даного біотопу мікроорганізмами у людей 
будь-якого віку може спостерігатися дисбіоз ін-
фекційного походження [4,7,12,17]. Інфекційні 
агенти можуть бути різними, характеризуватися 
більшим чи меншим ступенем вірулентності і па-
тогенності, а також бувають ендогенного (є ком-
понентом нормобіоти і активізуються на фоні су-
путніх факторів) та екзогенного походження 
(збудник проникає в організм ззовні). Наприклад, 
часто збудниками кишкових інфекцій є сальмо-
нели, шигели, стафілококи, клебсієли, протей, 
ентеропатогенні штами кишкової палички, тощо 
[1,3,17,18]. 

При лікуванні тих чи інших інфекційних за-
хворювань антибіотичними препаратами вини-
кає ще один тип дисбіозу – антибіотикоасоційо-
ваний [4,17,20]. Антибіотичні речовини поширю-
ються по всьому організму, незалежно від спо-
собу введення, знищуючи бактерії, що містять 
мішень дії для даного антибіотика. Це призво-
дить до змін у кількісному і якісному складі нор-
мальної мікрофлори, яка є чутливою до багатьох 
антимікробних препаратів. Більше того, клінічна 
практика свідчить, що при застосуванні антибіо-
тиків відмічається збільшення числа умовно-
патогенних бактерій в ШКТ внаслідок послаб-
лення захисних сил макроорганізму та бар'єрної 
функції нормобіоти. 

Стан мікрофлори кишечника великою мірою 
залежить від раціону харчування організму хазя-
їна. Аліментарному чиннику виникнення дисбіозу 
незаслужено приділяється мало уваги, адже із 
їжею до кишечника надходять усі необхідні для 
мікроорганізмів речовини. Тривале несбалансо-
ване харчування із нестачею чи надлишком 
будь-яких речовин призводить до змін у мікроб-
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ному спектрі. Наприклад, надлишок тваринних 
білків призводить до переважання протеолітич-
ної мікробіоти і розвитку гнилісної диспепсії; 
надлишок жирів у харчуванні обумовлює розм-
ноження бактероїдів, ентерококів. Вживання ве-
ликої кількості вуглеводів сприяє росту аеробної 
умовно патогенної флори і розвиткові бродиль-
них процесів [20]. На сьогоднішній день існують 
дані про негативний вплив на кишкову мікробіоту 
рафінованої їжі, деяких харчових барвників та 
консервантів, дефіцит клітковини та білків [8, 
20]. 

Окреме місце в етіології дисбіотичних пору-
шень відводиться дисбіозам, пов'язаним із за-
хворюваннями шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) та операційними втручаннями. Практично 
будь-яке захворювання ШКТ може призвести до 
значних змін у складі мікрофлори, при чому час-
то явище дисбактеріозу виходить на перший 
план, приховуючи першопричину. Негативно на 
стан мікрофлори впливають такі розлади як, по-
рушення секреції травних ферментів, зниження 
бар'єрної функції соляної та жовчних кислот. Та-
кож було показано, що часто із дисбіозами асо-
ційовані такі хвороби як виразкова хвороба шлу-
нку та дванадцятипалої кишки, гастрит (особли-
во - гіпосекреторний), захворювання жовчного 
міхура та жовчевивідних шляхів, печінки, хроніч-
ний панкреатит, запальні процеси кишківника. 
Причиною дисбіозу можуть стати також різні 
анатомо-фізіологічні порушення ШКТ та вродже-
ні ферментопатії (наприклад, синдром мальаб-
сорбції, хвороба Гіршпрунга, хвороба Крона, ви-
далення апендиксу) [8,20]. 

Окрім харчування, на виникнення стану дис-
бактеріозу можуть впливати й інші фактори: різ-
ка зміна клімато-географічних умов, надмірні фі-
зичні і нервово-емоційні навантаження [17]. Екс-
периментально було показано зростання кілько-
сті кишкової палички, клостридій та протея при 
зниженій руховій активності [16]. 

Слід також зазначити, що передумови виник-
нення дисбіотичних станів здебільшого тісно по-
в'язані між собою. 

Діагностика дисбактеріозних станів. Сучасні 
методи діагностики дисбалансу кишкової мікро-
флори бувають прямі та опосередковані. Мето-
ди першої групи передбачають безпосередній 
посів кишечного вмісту та виділення живих куль-
тур мікроорганізмів із нього. Опосередковані ме-
тоди засновані на виявленні продуктів життєдія-
льності бактерій (наприклад, дихальний тест, бі-
охімічні дослідження екскрементів та їх газово-
рідинна хроматографія) [8]. 

Дисбактеріоз може бути вираженим різною 
мірою. Розрізняють чотири ступеня дисбіотичних 
порушень: 

1. Зниження на 1-2 порядки кількості біфідо- і 
лактобактерій, кишкової палички. 

2. На фоні зниження кількості біфідобактерій 
та лактобактерій на 3-4 порядки збільшується кі-
лькість умовно патогенної мікрофлори, яка по-

чинає набувати гемолітичної здатності та "агре-
сивності". 

3. Значно падає кількість лакто- і біфідобак-
терій (до 105-106). Зростає кількість аеробних мі-
кроорганізмів. Умовно патогенна мікрофлора, 
прикладами якої можуть бути дріжджі Саndida, 
протей, клебсіелла, ентеробактерії, стафілококи, 
набуває виражених "агресивних" властивостей; 

4. Практично відсутні біфідобактерії, значно 
зменшується кількість лактобактерій та кишкової 
палички. Значно змінюється кількісне співвідно-
шення облігатних та факультативних мікроорга-
нізмів, спостерігається накопичення цито- та ен-
теротоксинів. Різко зменшується антагоністична 
функція кишкової нормобіоти, що призводить до 
активізації умовно патогенного компоненту, що, 
в свою чергу, призводить до деструктивних змін 
ШКТ, зниження неспецифічної резистентності, 
важких ускладнень процесів травлення. 

Таким чином, проблематика дисбіотичних ста-
нів вимагає комплексних підходів, що передба-
чають симптоматичну терапію та усунення пер-
шопричин порушення нормальної мікрофлори. 

Шляхи подолання дисбактеріозних станів. Лі-
кування дисбактеріозних станів включає в себе 
спектр підходів у залежності від етіології патоге-
незу. У терапевтичній практиці часто зустріча-
ється симптоматичне лікування, що не прино-
сить довготривалого ефекту, оскільки не усуває 
першопричину. Як правило, засобами вибору лі-
кування дисбактеріозів є призначення пробіоти-
ків, пребіотиків, у окремих випадках - антибіоти-
ків, та дотримання дієти. Розглянемо детальні-
ше дані підходи. 

Найчастіше для нормалізації складу мікроф-
лори кишечника практикується пероральне вве-
дення пробіотиків. За визначенням FАО/WНО, 

пробіотики - це живі мікроорганізми, що при 
вживанні в адекватних кількостях, виявляють 
оздоровлюючий ефект на організм людини [1]. 

Прообразом таких препаратів стала так звана 
„мечніківська простокваша". І. І. Мечніков, батько 
сучасної імунології, вперше зробив 

наукове припущення та привернув увагу дос-
лідників до використання антагоністичних влас-
тивостей молочнокислих бактерій в боротьбі з 
хвороботворною мікрофлорою травного тракту. 
Вчений вважав, що всмоктування продуктів жит-
тєдіяльності гнильних мікроорганізмів (які знахо-
дяться в кишковому тракті людини), таких як ін-
дол, фенол, скатол отруює організм, зумовлюю-
чи передчасне старіння та смерть. Була висуну-
та ідея про заміну шкідливої флори кишечника 
на корисну [2]. Практичним втіленням цих ідей 
стало застосування лактобацил з терапевтич-
ними цілями, почате в Америці у 1920-1922 рр., 
вітчизняні дослідники приступили до вивчення 
цього питання в 50-х роках. Звичайно, слід до-
дати, що історія вживання людством кисломоло-
чних продуктів нараховує десятки тисяч років, 
так як і час ведення домашнього господарства 
та заняття тваринництвом. 
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Протягом останнього часу інтерес до цього 
нового напрямку у лікуванні та профілактиці 
значно зріс та набув актуальності, особливо, 
зважаючи на проблеми, пов'язані із наслідками 
вживання антибіотиків. 

Сам термін „пробіотик" був запропонований 
Р. Паркером у 1974р. Під цією назвою він мав на 
увазі живі мікроорганізми, що вводились в корм 
для тварин з метою стимуляції росту і стійкості 
до стресових умов. Пізніше Р. Фуллер сформу-
лював це поняття як "добавка до корму, що міс-
тить в собі живі мікроорганізми, які благодійно 
впливають на організм тварини шляхом оздоро-
влення мікрофлори кишечника". Це визначення 
було застосовано також до організму людини та 
отримало широке розповсюдження як узагаль-
нююче поняття [4,8]. 

До складу пробіотиків можуть входити різні 
культури мікроорганізмів. 

Більшість спеціалістів та дослідників схиля-
ються до ідеї використання в якості пробіотиків 
представників нормальної мікрофлори кишечни-
ка та інших порожнин. Частіше за все це молоч-
нокислі бактерії родів Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Streptococcus, Lactococcus та 
Enterococcus. Та серед сучасних пробіотичних 
препаратів існують і такі, що містять мікрооргані-
зми роду Bacillus, дріжджі, пропіоново- та оцто-
вокислі бактерії, кишкову паличку. 

Основні принципи дії пробіотичних препаратів: 
– антагонізм по відношенню до патогенних та 

умовно патогенних, бактерій, вірусів, грибів та 
дріжджів. Це здійснюється за різними механіз-
мами, наприклад, шляхом створення та підтрим-
ки несприятливого для сторонньої мікрофлори 
низького рН середовища, синтезу специфічних 
антимікробних субстанцій, успішною конкуренці-
єю за сайти адгезії з патогенними мікроорганіз-
мами [2, 13]; 

– продукція амінокислот, біологічно активних 
речовин, наприклад, вітамінів - В, К, біотину, 
фолієвої кислоти [13,14]; функція підтримки та 
стимуляції імунітету (неспецифічного, клітинного 
і гуморального), що здійснюється за рахунок під-
вищення циркуляції імуноглобулінів класу А, по-
силення фагоцитарної активності кров'яних гра-
нулоцитів та моноцитів, стимуляція до продуку-
вання інтерферонів [13,14]; 

– гідроліз жовчних солей, холестерину та ре-
гуляція його рівня (у деяких випадках відмічено, 
що окремі пробіотичні штами здатні асимілювати 
холестерин, сприяючи, таким чином, зниженню 
його рівня в крові, що має позитивний для здо-
ров'я ефект [10,15]; 

– участь у рециркуляції статевих гормонів, що 
тісно пов'язана із ліпідним обміном [2,10,15]; 

– зв'язування та знешкодження деяких токси-
нів, в окремих випадках -канцеролітична дія 
[2,13,15]; 

Незважаючи на те, що пробіотикам традицій-
но приділяється найбільша увага при лікуванні 
дисбіотичних станів, останнім часом з'явилися 

дані про можливість виникнення інфекційного 
процесу внаслідок вживання пробіотичних пре-
паратів. Зафіксовано випадки, коли пробіотичні 
лактобацили викликали бактеріемію у хворих з 
вираженими імунодефіцитними станами, що по-
требувало призначення антибіотико терапії. 
Окрім того, із застосуванням пробіотиків пов'я-
зано ще багато проблем. Одна із них пов'язана 
із походженням штамів, що використовуються в 
складі пробіотичних препаратів. Штами отриму-
ють з найрізноманітніших джерел ссавців, пта-
хів, комах, рослин. Цілком закономірно, що біо-
логічна активність таких мікроорганізмів є обме-
женою і відповідає конкретній екологічній ніші та 
її умовам: температурі, рН, харчовим субстра-
там, тощо. Природно, що лише дуже мала част-
ка досліджуваних мікроорганізмів може культи-
вуватися в лабораторних умовах і потім вижива-
ти в умовах екотопу людського кишківника. Та-
кож слід згадати, що в процесі багаторазових 
пасажів відбувається пристосування фермент-
них систем до наявного субстрату, оптимізація 
метаболічних шляхів його споживання. 

Коли культура бактерій у складі пробіотика 
потрапляє в кишківник, виникає необхідність 
пристосування до умов нового середовища та 
субстратів. Культура затримується у lag-фазі, на 
неї чиниться тиск антагоністичного впливу рези-
дентної мікробіоти. Відповідно частка мікроорга-
нізмів, що пристосувались і вижили в даних умо-
вах, зменшуються. Проблема біонесумісності 
резидентних і фармакопійних штамів обговорю-
ється деякими авторами. Наприклад, згідно да-
них Н. А. Глушанової і А. І. Блінової in vitro, із 24 
вивчених штамів резидентних лактобацил лише 
6 виявилися біосумісними із пробіотичним шта-
мом L.acidophilus 317\402 та L.рlапtаrит 8РАЗ. 
Біонесумісність пробіотичних і резидентних лак-
тобацил проявлялась розвитком реакцій двох 
типів: «резидентний штам проти пробіотика» та 
«пробіотик проти резидентного штаму» [13]. 

Можливо, саме біологічна несумісність фар-
макопійних і резидентних штамів нормобіоти є 
причиною побічних ефектів (посилення діареї і 
симптомів подразнення кишківника) та неефек-
тивності лікування при застосуванні пробіотиків. 

Окрему увагу привертають пробіотики на ос-
нові нерезидентних видів мікроорганізмів, що 
переважно застосовуються як антагоністи. І хоч 
дані препарати пройшли випробовування та ус-
пішно застосовуються в терапевтичній практиці, 
безпечність їх застосування є предметом диску-
сій науковців на високому рівні. 

Іншим підходом до корекції дисбіотичних ста-
нів є застосування пребіотиків. Пребіотики – ре-
човини, що не перетравлюються у верхніх відді-
лах травної системи і сприяють покращенню 
стану здоров'я макроорганізму за рахунок вибір-
кової стимуляції росту і метаболічної активності 
представників корисної мікробіоти. Пребіотична 
речовина не піддається гідролізу харчовими фе-
рментами і не адсорбується у верхніх відділах 
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травного тракту. Пребіотик представляє собою 
субстрат для біфідо-та лактобактерій, що засе-
ляють товстий кишківник людини. Пребіотики не 
відносяться до лікарських засобів. Прикладами 
пребіотиків можуть бути фрукто-олігосахариди 
та їх похідні, інулін, галакто-олігосахариди, ра-
фіноза, пектин, геміцелюлоза. Ефективність дії 
пребіотика великою мірою залежить від ступеню 
його специфічності до мікробіоти та індивідуаль-
них особливостей конкретних біоценозів. 

У окремих випадках при лікуванні дисбіозу 
вдаються до антибіотикотерапії. Застосування 
антибіотиків має місце при інфекційній етіології 
патології. Її причиною є активізація умовно-
патогенного компоненту мікробіоти при дії супу-
тніх факторів (імунодефіцитний стан, стрес, змі-
на кліматичних умов, харчування, тощо) чи при 
кишкових інфекціях. Окрім того, антибіотики ши-
роко використовуються у практиці лікування усіх 
інфекційних захворювань та самі по собі є одни-
ми з причин виникнення дисбактеріозів. На зна-
чну увагу заслуговують в даному аспекті антибі-
отичні препарати із вузьким спектром дії, але 
часто інфекційний збудник залишається неіден-
тифікованим, і має місце застосування антибіо-
тиків із широким спектром дії. 

Неконтрольоване вживання антибіотиків несе 
широкий спектр негативних наслідків для здоро-
в'я пацієнта. Найчастіше це гепато- та нефрото-
ксична дія, крім того, деякі антибіотичні субстан-
ції здатні до накопичення в організмі. 

Також застосування антибіотиків призводить 
до надмірної проліферації стійких до препарату 
груп мікроорганізмів. Можливе виникнення гене-
ралізованих форм із залученням шкірних покри-
вів, органів репродуктивної системи, нирок, сер-
ця, легень.  

Іншої та чи не найголовнішою проблемою у 
застосуванні організмами антибіотичних препа-
ратів стало набуття патогенними мікроорганіз-
мами резистентності. Особливо ускладнює си-
туацію те, що така резистентність іноді може пе-
редаватися від одних бактерій до інших не лише 
в межах одного виду, а й також до далеких одні-
єї від одної таксономічних груп. У геномі патоге-
нізованих бактерій є так звані «острівці патоген-
ності». Під острівцями патогенності маються на 
увазі фрагменти ДНК розміром від 1-10 чи від 
10-20 до 200 kb, які включають в себе дискретні 
гени вірулентності і виявляються лише у збудни-
ків патогенезу [16]. Ці фрагменти відрізняються 
від бактеріального геному за вмістом G/С пар і, 
як правило, обмежені DR (directly repeated) нук-
леотидними повторами. Острівки патогенності 
часто асоційовані із З'-областю локусів різних 
транспортних РНК, що сприяє розповсюдженню 
серед одного чи споріднених видів бактерій 
шляхом природної кон’югації, трансдукції чи 
трансформації [17]. 

Мобільність острівців патогенності пов'язана 
насамперед з тим, що вони можуть входити до 
складу транспозонів, плазмід чи геному бактері-

офагів, які визначають можливість горизонталь-
ного переносу генетичної інформації. 

Саме інтеграція, стабілізація і експресія генів 
вірулентності, що входять до складу острівців 
патогенності, лежить в основі формування нових 
властивостей, в тому числі вірулентних, у спорі-
днених непатогенних видів 

бактерій різних таксономічних груп. Так, гени, 
що кодують стійкість до антибіотиків і виникають 
внаслідок мутацій, можуть потрапляти в інші ба-
ктерії ззовні, наприклад, за допомогою плазмід 
різних видів. Крім плазмід, 

гени резистентності можуть потрапляти все-
редину бактерій за допомогою бактеріофагів або 
безпосередньо захоплюватися з навколишнього 
середовища. За такої ситуації носіями генів ре-
зистентності є вільна ДНК загиблих бактерій. 
Для здобуття резистентності бактеріями, крім 
наявності генів резистентності, необхідно, щоб 
гени, що кодують, були інкорпоровані в плазміди 
або у хромосоми бактерій. Крім того, одна бак-
терія може бути стійкою відразу до кількох анти-
біотиків різних класів, іншими словами, поліре-
зистентною [5]. 

Поряд із цим варто нагадати, що стійкими до 
антибіотиків можуть ставати як збудники захво-
рювань, так і представники нормобіоти, в тому 
числі, умовно-патогенні мікроорганізми. Життє-
вий цикл цих бактерій не закінчується у тому ма-
кроорганізмі, де вони набули резистентності. 
Потрапляючи в навколишнє середовище, вони 
можуть потрапляти до інших господарів, перет-
ворюючись у резервуар генів резистентності. 
Вони, у свою чергу, можуть далі передаватися 
іншим збудникам захворювань. 

ВООЗ стурбована станом, що утворився у 
світі щодо масштабів стійкості бактерій до анти-
біотиків. З 1997 р. розпочато міжнародне дослі-
дження резистентності суперпроблемних інфек-
цій до антибіотиків у стаціонарах, яке одержало 
назву МУSТІС. У дослідження включені понад 50 
центрів із різних країн світу. У його завдання 
входить моніторування змін резистентності мік-
роорганізмів до антибіотиків у стаціонарах, збір 
даних з окремих стаціонарів різних країн, де ак-
тивно використовують антибактеріальні препа-
рати широкого спектру дії (пеніциліни, цефалос-
порини, аміноглікозиди, фторхінолони), співста-
влення отриманої інформації про ефективність 
застосування цих препаратів із змінами резисте-
нтності збудників до них. Дослідження МУSТІС 
відіграє провідну роль у міжнародній системі 
спостереження за резистентністю [7]. 

Узагальнення результатів аналізу, що прово-
дився в рамках програми ВООЗ, показало, що 
тотальне поширення стійкості бактерій до анти-
біотиків відбулося через надмірне або нераціо-
нальне застосування антибактеріальних препа-
ратів в амбулаторній практиці. 

Незважаючи на значні успіхи клінічної мікро-
біології, етіотропна терапія, принаймні на почат-
ковому етапі, залишається емпіричною та, напе-
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вно, буде такою в найближчому майбутньому. 
Емпіричний вибір одного або декількох антибіо-
тиків являє собою результат комплексної оцінки 
вищенаведених факторів. 

Застосування персоналізованих пробіотиків 
як дієвий засіб профілактики та лікування дис-
бактеріозу. 

Як сказано вище, проблема дисбактеріозу є 
актуальною і потребує вирішення. Засоби, що 
застосовуються на даний час у практичній тера-
пії, часто є недієвими та мають побічні ефекти. 
Як правило, їх недієвість має в своїй основі єди-
ну причину – індивідуальні особливості кожного 
окремого пацієнта, особливості його способу 
життя, раціону, тощо. Жоден із препаратів не 
може давати гарантований ефект, його стабіль-
ний склад може забезпечити лікувальну дію ли-
ше для певної вибірки пацієнтів. 

Варто згадати про історію переливання крові. 
Перші спроби Лоурера та Дені були успішними, 
але подальші експерименти мали негативні нас-
лідки. Тоді ще не було відомо про групи крові та 
їх несумісність. Індивідуальність людського ор-
ганізму проявляється не лише в групах крові. Це 
цілий спектр рецепторів на кожній клітині органі-
зму, що беруть участь у розпізнаванні та взає-
модії із різними молекулами та рецепторами на 
інших клітинах, в тому числі і прокаріотичних. У 
представників резидентної мікробіоти експресу-
ються відповідні специфічні фактори взаємодії із 
макроорганізмом, що забезпечує різні біологічні 
процеси – адгезію, імуностимуляцію, синтез 
БАР, здатність протистояти факторам середо-
вища та утилізувати певний субстрат, тощо. Ре-
зидентна мікробіота формує високоорганізовану 
систему, що включає багато ланок взаємодій 
між її компонентами. Функціонування такої сис-
теми залежить від наявності у достатній кількос-
ті основних її компонентів, та від умов, у яких 
вона функціонує. При дисбіотичних порушеннях 
певні складові такої системи зменшують свою 
чисельність і не можуть повноцінно здійснювати 
свої функції. Введення за даних умов будь-якого 
антибіотичного засобу лише посилює дисба-
ланс. Що стосується пробіотиків то, як вже зга-
дувалося раніше, їх непристосованість до даних 
умов та часто невідповідність даній системі не 
дозволяє зайняти в ній місце і бути інтродукова-
ними у біоценоз макроорганізму. Як правило, 
вони проходять транзитно, здійснюючи локаль-
ний тимчасовий лікувальний ефект, який по сво-
їй природі не є стабільним. 

У роботах деяких авторів прослідковується 
думка, що при корекції дисбактеріозу кишківника 
правильніше з патогенетичних позицій не нама-
гатися прищепити пробіотичний штам, а стиму-
лювати залишки резидентних мікроорганізмів, 
якими індивідуум був контамінований ще з часів 
перших контактів зі шкірою та слизовими оболо-
нками матері. Ймовірніше за все, саме ці рези-
дентні штами нормобіоти є найсприятливішими 
для здоров'я людини, в тому числі з позицій іму-

нологічної сумісності [14]. Якщо припустити, що 
кожен пацієнт у певній мірі є «нормобіотично» 
індивідуальний, то постає питання, а чи можна 
використати в ролі мікробного препарату для лі-
кування дисбіотичних станів штами, виділені 
власне з цього ж організму? Такі аутобіотичні мі-
кроорганізми були б вже адаптованими до особ-
ливостей даного екотопу і гармонічно вбудову-
валися б в мікробну екосистему, відновлюючи 
ослаблені компоненти. 

Таким чином, макроорганізм отримував би 
специфічні для себе, "свої" ж бактерії, що в свою 
чергу знизило б ризик виникнення побічних дій, 
як це іноді має місце при застосуванні пробіоти-
чних препаратів, та підвищило б ймовірність 
отримання лікувального ефекту внаслідок відно-
влення симбіотичних зв'язків (які часто можуть 
бути суто індивідуальними). Також, мікрооргані-
зми ауто біотичного походження мали б більше 
шансів на виживання, оскільки володіють вже 
адаптованим метаболізмом та ферментними си-
стемами до раціону макроорганізму, піддава-
лись би лояльному відношенню з боку імунної 
системи та ефективно заповнювали б 

вільні сайти на поверхні епітелію кишківника 
при можливій антибіотикотерапії, володіючи 
специфічними рецепторами для адгезії відпові-
дно до клітинних поверхонь хазяїна. 

Звичайно, даний підхід передбачає ряд не-
зручностей, пов'язаних із технічною стороною 
поставленого питання, але якщо така система 
лікування матиме ефект, то буде успішною. 

Представники мікробіоти у кишківнику макро-
організмів здебільшого утворюють асоціації ку-
льтур і тому в лабораторних умовах часто мо-
жуть не виживати чи витримувати небагато па-
сажів. Тому процедура виділення штамів, наро-
щення їх біомаси та введення в організм має бу-
ти максимально стисненою у часі та бути техніч-
но нескладною, зважаючи на масштаби можли-
вого застосування. 

У літературі зустрічаються поодинокі свід-
чення застосування аутобіотичного підходу до 
лікування дисбіозів. Позитивний ефект аутобіо-
тиків із застосуванням представників виду 
Еnterococcus fаесіит було показано на прикладі 
пацієнтів із синдромом подразненого кишківника. 

Пацієнти приймали аутопробіотик на основі 
Е. fаесіит, в дозі 100 мл/добу двічі на день у 
концентрації 10 протягом 10 діб. Результати по-
рівнювалися із результатами, отриманими при 
прийомі промислового штаму даного виду. Пе-
ред використанням власних штамів ентерококів 
проводилася їх геноідентифікація на наявність 
факторів патогенності методом полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР). 

Дослідження проводилися на здорових доб-
ровольцях та пацієнтах із синдромом подразне-
ного кишківника. Піддослідні відмітили позитивні 
органолептичні властивості аутобіотичної заква-
ски. Також спостерігалась зміна форм випорож-
нень за Брістольською шкалою в сторону пом'я-
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кшення та покращення апетиту. У випадку ліку-
вання пацієнтів із синдромом подразненого киш-
ківника автори відмічають виражене зменшення 
клінічної симптоматики та достовірне зменшення 
вираженості метеоризму та покращення загаль-
ного самопочуття у порівнянні із промисловим 
штамом. За результатами випробування на доб-
ровольцях можна зробити висновок про безпеч-
ність аутобіотиків. 

Також, при введенні аутобіотичних штамів в 
умовах штучно обумовленого антибіотико-
асоційованого дисбактеріозу у тварин відмічала-
ся елімінація умовно-патогенних мікроорганізмів, 
що з'явилися після дії антибіотиків. 

Висновки 

За даними статистики з проблемою дисбак-
теріозу постійно стикається 80-90% людей різ-
них вікових та соціальних груп. Дисбактеріоз – 
це порушення мікробіоценозу людського органі-
зму, що виражається в зміні конкурентного від-
ношення мікроорганізмів, популяційних змін чи-
сельності та складу мікробних видів, зміни їх ме-
таболічної активності 

Основними шляхами боротьби є застосуван-
ня пробіотиків, пребіотиків та антибіотиків. На-
ступним кроком у розвитку поглядів щодо поліп-
шення симбіотичних взаємозв'язків між макроор-
ганізмом та його мікробіотою може стати розро-
бка так званих аутобіотиків – препаратів, ство-
рених індивідуально на основі компонентів вла-
сної мікробіоти.  
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Реферат 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ДИСБАКТЕРИОЗА 
Макаренко А.Н.,  Петров П.И., Лугина С.В. 
Ключевые слова: дисбактериоз, микробиоценоз, антибиотические препараты, пробиотики, пребиотики. 

В статье рассмотрен современный взгляд на проблему профилактики и лечения дисбактериоза. 
Проблематике дисбактериоза в настоящее время уделяется большое внимание как медиками, так и 
учеными. По данным отечественной и мировой статистики, с данной проблемой постоянно сталкивае-
тся 80-90% людей различных возрастных и социальных групп. Лечение дисбактериозных состояний 
включает в себя спектр подходов в зависимости от этиологии патогенеза. В терапевтической практике 
часто встречается симптоматическое лечение, которое не приносит длительного эффекта, поскольку 
не устраняет первопричину. Основными путями борьбы является применение пробиотиков, пребио-
тиков и антибиотиков. Таким образом, следующим шагом в развитии взглядов по улучшению симбио-
тических взаимосвязей между макроорганизмом и его микробиотой может стать разработка так назы-
ваемых аутобиотикив - препаратов, созданных индивидуально на основе компонентов собственной 
микробиоты. 

Summary 

MODERN VIEW ON THE ISSUE OF DYSBACTERIOSIS THERAPY AND PREVENTION 
Makarenko A.N., Petrov P.I., Lugina S. V. 
Key words:  dysbacteriosis, microbiocenosis, antibiotic medicines, probiotics, prebiotics. 

This article describes current views on prevention and therapy of dysbiosis. At present this condition is in 
the focus of attention of clinicians and health researches. According to the in-home and world statistics, 80-
90% of population of different age and social groups are facing this problem. The therapy of dysbacteriosis 
often includes a variety of approaches depending on the aetiology. Common therapeutic practice is based on 
symptomatic treatment which does not provide long-lasting effect as it does not eliminate the root cause. The 
main ways to combat this condition is the use of probiotics, prebiotics and antibiotics. Thus, the next step in 
the development of views on the improvement of symbiotic relationships between microorganism and 
microbiota could be based on creating  so-called autobiotics, agents designed individually on the basis of 
patient’s own components of microbiota. 

УДК 616.31-089.23:616.314-089.28 
Малюченко О. М., Король Д. М., Малюченко М. М., Ярковий В. В., Коробейніков Л. С. 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ОРТОПЕДИЧНЕ ЛІКУВАННЯ З ВИКОРИСТАННЯМ 
ЧАСТКОВИХ ЗНІМНИХ ПРОТЕЗІВ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Авторами статті проведено огляд літератури, що стосується проблеми вдосконалення підходів 
до реабілітації пацієнтів з частковою адентією за допомогою часткових знімних ортопедичних 
конструкцій. В представленій роботі матеріал було логічно розподілено за відповідними підрозді-
лами: потреба пацієнтів у подібному виді реабілітації, конструкційні та біомеханічні особливості 
часткових знімних протезів, огляд основних матеріалів для їх виготовлення, переваги та недоліки 
таких конструкцій. За результатами огляду авторами зроблено висновок про значну актуальність 
пошуку шляхів вдосконалення часткового знімного протезування із врахуванням стану опорних зу-
бів та атрофічних змін у тканинах протезного ложа. 

Ключові слова: частковий знімний пластинковий протез, перебазування, стан опорних зубів, слизова оболонка протезного ложа, 
кламер. 

Повноцінне відновлення зубних рядів і зовні-
шнього вигляду обличчя пацієнта, порушеного 
внаслідок втрати зубів або їх часткового руйну-
вання, є необхідністю, незалежно від професії, 
суспільного стану та віку особи. Тому протягом 
останніх десятиліть спостерігається стрімке під-
вищення вимог як до функціональних особливо-
стей, так і до естетичних якостей зубних протезів 
[29, 31, 34, 41]. 

Питання поширеності та потреби населення у 

лікуванні при частковій втраті зубів залишається 
у центрі уваги науковців [18, 22].  

Потреба населення в ортопедичній стомато-
логічній допомозі при частковій чи повній втраті 
зубів залежить від багатьох факторів: пошире-
ності стоматологічних хвороб в даному регіоні, 
особливостей їхнього перебігу, ефективності 
профілактичних заходів, лікування та терміном 
використання раніше встановлених ортопедич-
них конструкцій. 
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Ці фактори тісно взаємопов’язані з демогра-
фічними, екологічними та географічними особ-
ливостями того чи іншого регіону, генетичними 
схильностями кожного пацієнта, умов життя та 
його відношенням до власного здоров’я. Тому 
статистичні дані про потребу дорослого насе-
лення у цьому виді лікування можуть досить сут-
тєво відрізнятися: від 60% до 98% обстеженого 
дорослого населення [4, 7, 12, 16, 30]. 

Збільшення кількості і якості профілактичних 
заходів та деяке поліпшення надання терапев-
тичної стоматологічної допомоги поки що не 
знизили потребу населення у виготовленні но-
вих зубних протезів чи корекції вже існуючих 
[27]. Тому часткова відсутність зубів є однією з 
найбільш поширених патологій зубощелепної 
системи, що підтверджується даними різних ав-
торів [4, 30]. 

Втрата зубів призводить до порушення осно-
вних функцій зубощелепної системи, функціона-
льного та психологічного дискомфорту людини, 
захворювання ШКТ та втрати естетичного опти-
муму обличчя [2, 3, 25]. 

До зростання поширеності передчасної втра-
ти зубів найчастіше приводить карієс зубів та йо-
го ускладнення, хвороби пародонта, ігнорування 
правил профілактики та несвоєчасне звернення 
до лікаря [1, 39]. 

Так, Р.А. Левандовський (1996) [28] вивчав 
матеріали історій хвороб у 1256 жителів Дніп-
ровського району м. Херсона і визначив, що у 
260 пацієнтів спостерігались кінцеві дефекти, 
розташовані на обох щелепах, тобто в 20,7% 
випадків. У 247 вони були розташовані на нижній 
щелепі, а у 192 - на верхній. При чому пошире-
ність кінцевих дефектів на нижній щелепі була 
більшою в жінок усіх вікових груп. 

За період з 1996 по 1997 роки О.М. Сенніков і 
В.А. Лабунець провели аналіз потреби населен-
ня України в ортопедичній допомозі при частко-
вій втраті зубів і отримали наступні результати: 
серед вибіркового обстеження 5090 жителів ре-
гіонів України дорослого віку були виявлені 3823 
людей з частковими дефектами зубних рядів, 
що склало 74%. При цьому, 9,3% із загальної кі-
лькості осіб страждали на повну адентію [27].  

Аналізуючи отримані дані, цими авторами 
були зроблені такі висновки: однобічні кінцеві 
дефекти зустрічаються в 16% випадків, двосто-
ронні - у 13%, включені в бічних ділянках - до 
65%, включені дефекти фронтальної ділянки не 
перевищують 6%. 

Таким чином, розбіжність наведених у літера-
турі даних можна пояснити різними медико-
географічними умовами регіонів, в яких прове-
дені дослідження, а також зростанням пошире-
ності втрати зубів у зв`язку зі зниженням рівня 
соціальних умов життя. 

Навіть втрата окремих зубів бічної ділянки 
здатна відчутно змінити фонетичну та естетичну 
складову функції зубощелепного апарату, змі-
нюючи зовнішні контури обличчя та порушуючи 

вимовляння окремих звуків. В літературі зустрі-
чаються окремі посилання на зниження висоти 
нижньої частини обличчя, що обумовлене під-
вищеною або патологічною стертістю зубів та 
порушенням роботи СНЩС [6,8].  

Про необхідність якнайшвидшого відновлен-
ня дефектів зубних рядів свідчать результати 
досліджень вітчизняних та закордонних авторів 
[28]. 

У своїй роботі М.Д. Король у 2005р., провівши 
дослідження, прийшов до висновку, що вторинні 
деформації зубних рядів у разі несвоєчасного 
протезування зустрічаються у 67% випадків. Ві-
дсутність молярів спричиняє різноманітну зміну 
положення премолярів (поворот по осі, корпусне 
зміщення, нахил в сторону дефекта та ін.). Ве-
личина прояву симптома Попова-Годона за від-
сутності антагоністів залежить від віку, в якому 
були видалені зуби, і давності їхньої втрати [21].  

Однією з найголовніших проблем при частко-
вій втраті зубів є функціональне перевантажен-
ня зубів, що залишились, а при несвоєчасній ко-
рекції базису вже наявного протеза, як зазнача-
ють окремі автори [12, 15, 16, 33, 60], є переван-
таження опорних зубів. Перевантаження може 
бути як компенсованим (не мати клінічних про-
явів із боку пародонта і твердих тканин зубів, які 
обмежують дефект, або проявлятися підвище-
ною стертістю твердих тканин зубів), так і не-
компенсованим - функціональне перевантажен-
ня супроводжується виникненням патологічної 
рухомості різного ступеня з чи без оголення ко-
ренів зубів, обмежуючих дефект, їх зміщенням у 
різних напрямках [23]. 

В ділянці відсутніх зубів слизова оболонка 
альвеолярного відростка може бути нормаль-
ною, гіпертрофованою або атрофованою [14, 
55].  

Після повної чи часткової втрати зубів з одні-
єї сторони у пацієнтів акт жування здійснюється, 
як правило, на одному боці, без чи з меншим 
дефектом, який згодом стає звичним. Залежно 
від клінічної картини, в одних пацієнтів виявля-
ється право-, а в інших лівосторонній тип жуван-
ня. З часом у таких хворих спочатку виробляєть-
ся, а потім стійко закріплюється патологічний 
динамічний стереотип, і труднощі подальшого 
лікування будуть пов`язані не тільки із заміщен-
ням дефекту, а і з відновленням нормальної бі-
омеханіки жувального акту. У зв`язку з цим ста-
ють зрозумілими труднощі адаптації хворих до 
знімних конструкцій протезів.  

Враховуючи соціально-економічну ситуацію, 
що склалася, найпоширенішим варіантом проте-
зування часткової адентії при кінцевих дефектах 
зубних рядів є виготовлення знімних ортопедич-
них конструкцій, до залишаються протези дуго-
вої та пластинкової конструкції з металевим або 
пластмасовим базисом [3, 4, 12]. 

Для відновлення кінцевих дефектів найчасті-
ше в повсякденній практиці стоматологічні кабі-
нети державних установ застосовують знімні 
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пластинкові протези з кламерною фіксацією [34, 
44]. Обираючи конструкцію часткового знімного 
протеза, стоматолог-ортопед, насамперед, 
розв’язує проблему його фіксації та стабілізації 
[32].  

Фіксація і стабілізація знімних протезів - це 
складне біомеханічне завдання, вирішення якого 
має на меті: 

1) утримання протеза від зміщення у верти-
кальному і горизонтальному напрямках; 

2) запобігання шкідливій дії знімного протеза 
на опорні зуби і тканини протезного ложа; 

3) відповідність естетичним вимогам; 
4) унеможливлення негативного ставлення 

пацієнта до знімної конструкції [33, 44]. 
Впродовж багатьох останніх років у стомато-

логічній практиці державних стоматологічних 
установ базиси часткових знімних пластинкових 
протезів виготовлялись з акрилових пластмас 
гарячого затвердіння (Етакрил-02, Фторакс, 
Latacryl-H, Villacryl H+) [10, 17, 47]. Для переба-
зування та лагодження пластмасових протезів, 
для виготовлення тимчасових знімних протезів, 
а також ортодонтичних апаратів використовують 
пластмаси холодного затвердіння (Протакрил-М, 
Редонт, Duracryl Plus, Villacryl S). 

На сьогоднішній день існує широкий вибір за-
кордонних матеріалів, позбавлених тих мінусів, 
які притаманні акриловим пластмасам (напри-
клад, відносна крихкість та значна усадка) [11].  

Інтернет-посилання та рекламні інформаційні 
матеріали ілюструють достатньо велику кількість 
переваг та позитивних якостей сучасних основ-
них матеріалів для виготовлення знімних орто-
педичних конструкцій, що характеризуються ви-
сокою естетичністю та мають певну специфіку 
лабораторного виготовлення. До таких констру-
кції можна віднести:  

1) нейлонові протези першого покоління;  
2) нейлонові протези другого покоління 

(Deflex, Vertex Thermosens);  
3) поліуретанові протези;  
4) протези Bio Acry-Free, що виготовляються 

з поліметилметакрилату; 
5) протези, зроблені на основі нейлону; 
6) ацеталеві протези. 
7) поліпропілену; 
Нажаль, нам не вдалося знайти ґрунтовні на-

укові роботи з детальною характеристикою та 
обґрунтуванням ефективності клінічного засто-
сування протезів на основі вищезгаданих мате-
ріалів. 

Проблема взаємовідношення тканин порож-
нини рота з матеріалами, з яких виготовляються 
зубні протези, є однією з основних в клініці орто-
педичної стоматології [9]. У здорових тканинах 
порожнини рота збалансовані біохімічні процеси, 
що зберігає структуру тканини і підтримує її фу-
нкцію, а тим часом матеріали, що застосовують-
ся для виготовлення зубних протезів, є чужорід-
ними і викликають в тканинах людини різні адап-
тивні реакції. Особливо виражена реакція при 

частковому і повному знімному протезуванні. 
Практично вся СОПР під знімним протезом в рі-
зному ступені має ознаки «боротьби» з чужорід-
ним тілом [5]. Наприкінці тридцятих років для ви-
готовлення базисів 5 знімних зубних протезів 
стали використовувати акрилові пластмаси, які 
витіснили каучук. Одним із суттєвих недоліків 
акрилатів є їхня мікропористість, що виникає в 
процесі полімеризації [38]. Мікрофлора, яка пе-
ребуває в мікропорах зубних протезів, викликає 
порушення мікробіологічного рівноваги тканин 
порожнини рота. У ділянці контакту знімного 
протезу  часто можна спостерігати запалення 
слизової оболонки, що отримало назву «акрило-
вого стоматиту». Основною причиною виникнен-
ня подібного ускладнення є технологічна немо-
жливість повної полімеризації мономера [26]. Ві-
льний мономер викликає алергічні реакції лока-
льного і загального характеру. При порушенні 
режиму полімеризації в базисі протеза може мі-
ститися від 3,4 до 8% вільного мономера, який 
виділяється з протеза протягом 5 років. При по-
паданні мономера в слину внаслідок вимивання 
або стирання пластмаси виникають умови для 
прояву в порожнині рота токсико-алергічних реа-
кцій [42, 45]. 

Можливі косметичні недоліки знімних пласти-
нкових конструкцій з кламерною фіксацією часто 
створюють психологічний бар’єр для швидкої 
адаптації у пацієнтів молодого віку. Ще одним 
суттєвим конструкційним негативним фактором 
можна вважати значний за площею базис, що 
може спричиняти зниження всіх видів чутливості 
рецепторів протезного ложа. Окремою групою 
ускладнень, пов’язаних з користуванням знімни-
ми конструкціями, можна вважати процеси, що 
пов’язані як з недоліками матеріалів, так і з про-
цесами, що відбуваються у тканинах протезного 
ложа. Часто через тривалий термін користуван-
ня стираються штучні пластмасові зуби, і це ви-
кликає зниження висоти прикусу, що, в свою 
чергу, впливає на збільшення навантаження на 
зуби, що залишились та порушення в роботі 
скронево-нижньощелепного суглобу [34, 39]. 

Відомо, що знімні протези впливають на під-
леглі тканини, що супроводжується зміною ре-
льєфу протезного ложа [35]. Внаслідок змін ре-
льєфу підлеглих тканин виникає невідповідність 
між базисом протеза і протезним ложем [15]. 
Невідповідність рельєфу базису протеза і проте-
зного ложа часто викликає нерівномірний розпо-
діл жувального тиску з виникненням зон перева-
нтажень в підлягаючих тканинах. В такому випа-
дку ортопедична конструкція може надавати бі-
льше негативного впливу, який супроводжується 
збільшенням інтенсивності атрофічних процесів 
в ділянках з підвищеним тиском. Такі зміни мо-
жуть значно ускладнювати повторне протезу-
вання пацієнтів [24].  

Невідповідність рельєфу базису протеза про-
тезному ложу можна коригувати шляхом пере-
базування ортопедичної конструкції. Слід відмі-
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тити, що у повсякденній клінічній практиці необ-
хідність перебазування протеза визначається 
порушенням його стійкості або балансом, що не 
завжди супроводжується скаргами пацієнтів. 
Своєчасне проведення перебазування дозволяє 
не тільки стабілізувати стан тканин протезного 
ложа, але і збільшити терміни користування 
протезами. Однак, при користуванні різними 
конструкціями знімних протезів, періодичність 
контрольних відвідувань і терміни проведення 
перебазувань можуть істотно відрізнятися. 

За даними Невської В.В. (2011р.), пацієнтам, 
які користуються пластинковими протезами при 
кінцевих дефектах великої протяжності, рекоме-
ндовано проводити періодичне перебазування 
кожні 12 місяців, при включених дефектах і не-
знімних конструкціях на протилежній щелепі - 
через 18 місяців, а при знімних протезах на ан-
тагонуючій щелепі - 12 і 24 місяці. 

Таким чином, на підставі проведеного аналізу 
доступної літератури за темою дослідження, на-
ми було зроблено висновок про збереження 
значної актуальності вдосконалення підходів до 
знімного протезування у пацієнтів з частковою 
адентією. Наукові дослідження попередніх років 
демонструють принципове значення для довгот-
ривалого успішного користування подібними 
конструкціями трьох основних факторів, а саме: 
стану опорних зубів, особливостям біомеханіки 
конструкції та взаємодії матеріалів протеза з 
оточуючими тканинами та організмом людини в 
цілому. Отже, на підставі ознайомлення з дани-
ми літератури можна дійти висновку про те, що 
питання стану опорних зубів після перебазуван-
ня часткового знімного пластинкового протезу є 
актуальним і потребує подальшого вивчення [24, 
33,36, 40]. 
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Реферат 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ЧАСТИЧНЫХ СЪЁМНЫХ КОНСТРУКЦИЙ 
Малюченко А. Н., Король Д. М., Малюченко Н. Н., Ярковой В. В., Коробейников Л. С. 
Ключевые слова: частичный съёмный пластинчатый протез, перебазировка, состояние опорных зубов, слизистая оболочка 
протезного ложа, кламер. 

Авторами статьи проведено обзор литературы, касающийся проблемы совершенствования подхо-
дов к реабилитации пациентов с частичной адентией с помощью частичных съемных ортопедических 
конструкций. В представленной работе обзорный материал был логично распределен по соответст-
вующим подразделам: потребность пациентов в подобном виде реабилитации, конструкционные и 
биомеханические особенности частичных съемных протезов, обзор основных материалов для их из-
готовления, преимущества и недостатки таких конструкций. По результатам осмотра авторами сде-
лан вывод о значительной актуальности поиска путей совершенствования частичного съемного про-
тезирования с учетом состояния опорных зубов и атрофических изменений в тканях протезного ложа. 

Summary 

CURRENT CONCEPTIONS ON PROSTHODPNTIC TREATMENT WITH PARTIAL REMOVABLE DENTURES 
Maliuchenko O. M., Korol D. M., Maliuchenko M. M., Yarkoviy V. V., Korobeynikov L. S. 
Key words: partial removable plate dentures, rebasing, the state of the abutment teeth, mucous membrane of prosthetic bed, clasp. 

This review paper is devoted to enhancing approaches in the rehabilitation of patients with partial adentia 
by partial removable plate dentures. The article is structured into the following segments: first we described 
needs of patient in prosthetic correction, then we paid attention to structural and biomechanical features of 
dentures and reviewed the available basic materials for their manufacturing as well as the advantages and 
disadvantages of such appliances. The results obtained allowed us to conclude about significant relevance 
on searching for ways to  improve partial removable dentures with regard to the state of supporting teeth and 
atrophic changes in the tissues of prosthetic bed. 
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Поліщук Т.В., Шешукова О.В., Труфанова В.П.  

ВІКОВІ ПЕРІОДИ РОЗВИТКУ ОСОБИСТОСТІ ДИТИНИ ТА ЇХ ВРАХУВАННЯ НА 
ПРИЙОМІ У ДИТЯЧОГО СТОМАТОЛОГА  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Розвиток психіки дитини - це складний процес дозрівання і розвитку психічних функцій і особисто-
сті, що відбувається під впливом ряду факторів - спадково-біологічних та спеціальних (виховання, 
навчання, впливу довкілля). Протягом життя дитини його психіка знаходиться в процесі безперер-
вного розвитку, який протікає не завжди рівномірно (стрибкоподібно): періоди повільного, поступо-
вого дозрівання змінюються періодами бурхливого розвитку. Кожен віковий період характеризу-
ється низкою анатомо-фізіологічних і психологічних особливостей дитини, появою нових соціаль-
них потреб і певним характером взаємин його з навколишнім середовищем. Початок розвитку осо-
бистості починається на етапі раннього дитинства (від 1 до 3 років). Дана вікова категорія дітей 
ще неспроможна самостійно задовольняти свої життєві потреби, а значить, спілкування з дорос-
лим є необхідною умовою забезпечення її життя. Дітей даного віку під час прийому варто зацікав-
лювати різними видами маніпулятивної діяльності та предметними діями. Суттєву роль в розви-
тку психіки відіграє оволодіння дитиною прямоходінням, що робить її спілкування з оточуючим сві-
том більш самостійним, розширює коло речей, що стають об’єктами пізнання, розвиває спромож-
ність орієнтуватись у просторі та маніпулювати самими різноманітними предметами. Спілкуван-
ня із дитиною у стоматологічному кабінеті повинно будуватися на основі гри, привертаючи увагу 
іграшками, короткометражними мультфільмами, навіть яскравим одягом.  Психологічні особливо-
сті розвитку особистості дитини дошкільного віку (від 3 – 6 років) характеризується виникненням 
нової соціальної ситуації розвитку дитини. У неї вже появляється коло елементарних обов’язків, 
змінюються взаємини з дорослими, набуваючи нових форм, при яких спільні дії поступово заміщу-
ються самостійним виконанням вказівок. Вперше стає можливим розпочати систематичне на-
вчання алгоритму поведінки дитини в стоматологічному кабінеті, тому що пояснення дій лікаря 
починає сприйматись усвідомлено. Цей період є сприятливим для формування у маленьких пацієн-
тів звички дбайливо і уважно ставитися до свого здоров'я, стоматологічної культури. Особливос-
ті соціальної ситуації розвитку дошкільнят виражаються в характерних для них видах діяльності, 
передусім у сюжетно-рольовій грі, яка створює сприятливі умови для проведення прийому. У віці 7 - 
11 років дитина починає розуміти, що вона є індивідуальністю, яка має свої права та обов’язки. Са-
мосвідомість дитини інтенсивно розвивається, наповнюючись новими ціннісними орієнтаціями за 
рахунок соціального впливу на неї. Прагнення самоствердитись стимулює дитину до поведінки, яку 
схвалюватимуть дорослі. Визнання серед близьких, однолітків та вчителів спонукає дитину до ро-
звитку цілеспрямованості, навичок самоконтролю і самооцінки. Дитячому лікарю-стоматологу не-
обхідно під час своєї роботи сформувати орієнтацію на стоматологічну культуру, здоровий спосіб 
життя та важливості проведення своєчасного лікування. У ранньому підлітковому віці (від 10 до 14 
років) центральними питаннями є питання незалежності й усвідомлення себе, зацікавленість до 
власного тіла та до однолітків, їхніх цінностей і моделей поведінки, зменшується інтерес до світу 
дорослих. Власні цінності протиставляються цінностям родини. Підліток у цьому віці занурений у 
себе, зростає кількість конфліктів з приводу школи, роботи вдома, вибору друзів. У підлітка з'явля-
ється прагнення бути в групі, з'являються «герої», підлітку стає притаманний егоцентризм. Лікар 
повинен бути готовий до проявів негативізму, тактовно до них відноситись. 

Ключові слова: стоматолог, дитина, психічний розвиток, вікові періоди розвитку. 

Дитяча стоматологія - особлива сфера сто-
матологічної практики. Адже тут необхідні не 
тільки практичні знання лікаря-стоматолога, але 
й особливий психологічний підхід до кожної ди-
тини, задля того, щоб малеча не просто погоди-
лася пройти лікування, а приходила до лікаря з 
радістю. 

Розвиток психіки дитини - складний процес 
дозрівання і розвитку психічних функцій і особи-
стості, що відбувається під впливом ряду факто-
рів - спадково-біологічних та спеціальних (вихо-
вання, навчання, впливу довкілля). Протягом 
життя дитини її психіка знаходиться в процесі 
безперервного розвитку, який протікає не зав-
жди рівномірно (стрибкоподібно): періоди пові-
льного, поступового дозрівання змінюються пе-
ріодами бурхливого розвитку. Кожен віковий пе-
ріод характеризується низкою анатомо-

фізіологічних і психологічних особливостей ди-
тини, появою нових соціальних потреб і певним 
характером взаємин його з навколишнім сере-
довищем. 

Метою дослідження стало визначення клю-
чових особливостей, що притаманні кожному із 
вікових періодів розвитку дитини, які впливають 
на комунікативну тактику лікаря-стоматолога. 

Для досягнення мети нами проаналізована 
спеціальна література з дитячої психології, ви-
явлені особливості психічного розвитку дитини 
та сформовані принципи співпраці стоматолога з 
дітьми різного віку. 

Початок розвитку особистості починається на 
етапі раннього дитинства (від 1 до 3 років). Дана 
вікова категорія дітей ще неспроможна самос-
тійно задовольняти свої життєві потреби, а зна-
чить, спілкування з дорослим є необхідною умо-
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вою забезпечення її життя. Суттєву роль в роз-
витку психіки відіграє оволодіння дитиною пря-
моходінням, що робить її спілкування з оточую-
чим світом більш самостійним, розширює коло 
речей, що стають об’єктами пізнання, розвиває 
спроможність орієнтуватись у просторі та мані-
пулювати самими різноманітними предметами. 
Дітей даного віку під час прийому варто зацікав-
лювати різними видами маніпулятивної діяльно-
сті та предметними діями [1, 2]. 

Маніпулятивна діяльність поступово заміню-
ється предметними діями, пов’язаними з оволо-
дінням виробленими людьми способами корис-
тування предметами. Функціональні властивості 
останніх (одні предмети, приміром, пірамідки, 
коробочки, конструктори тощо, вимагають твер-
до визначеного способу дій; для інших - їх мож-
на назвати предметами-знаряддями (молоток, 
олівець, ложка та ін.) - спосіб використання жор-
стко фіксується їх соціальним призначенням) ві-
дкриваються дитині лише через навчаючий 
вплив дорослого [3,4].  

Саме оволодіння предметною діяльністю 
найбільш суттєво впливає на психічний розвиток 
дитини в цьому віці. 

На третьому році життя вже починають фор-
муватись нові види діяльності, такі як гра, малю-
вання, конструювання, ліплення та ін. 

Однак не слід і переоцінювати здатність ма-
люків контролювати свою поведінку, яка ще ли-
ше формується і залежить від того, наскільки 
послідовно підкріплюються дорослими потрібні і 
гальмуються небажані форми їх поведінки. 

Лікарю-стоматологу важливо пам’ятати про 
кризу трирічного віку. Інтенсивний розвиток спі-
льної діяльності дитини і дорослого у ранньому 
дитинстві одним із своїх наслідків має форму-
вання у дитини системи власного “Я” - центра-
льного утворення, що появляється наприкінці 
цього етапу (Л.І. Божович). Малюк вчиться відді-
ляти себе від дорослого, починає ставитись до 
себе як до самостійного “Я”, тобто в нього появ-
ляються початкові форми самосвідомості [3,4,5]. 

Важливо підтримувати прагнення дитини хо-
ча б у вузьких межах своїх можливостей діяти 
самостійно, без допомоги дорослих (“Я сам”). 
Цей період прийнято вважати критичним (“криза 
трьох років”), оскільки дорослі зіштовхуються з 
труднощами у взаємостосунках з дитиною, яка 
може стати вкрай впертою. Майже всі діти «кри-
зового віку» на прийомі у стоматолога відчува-
ють страх, тому педіатри рекомендують регуля-
рно водити малюка до стоматолога вже з 1 року 
[3,6]. В цей віковий період розвитку дитині легко 
дається психологічна адаптація, тобто дитина 
приходить просто показати зубки, покататися на 
стоматологічному кріслі, пограти з іграшками. 
Завдання таких прийомів – формування у дити-
ни позитивних емоцій. І тоді в подальшому, коли 
знадобиться щось полікувати, малюк не бояти-
меться лікаря, почуватиметься комфортно. 

Психологічні особливості розвитку особисто-

сті дитини дошкільного віку (від 3 – 6 років) хара-
ктеризується виникненням нової соціальної си-
туації в розвитку дитини. У неї вже появляється 
коло елементарних обов’язків. Змінюються вза-
ємини з дорослими, набуваючи нових форм, при 
яких спільні дії поступово заміщуються самос-
тійним виконанням вказівок [1,3,4].  

Вперше стає можливим розпочати досить си-
стематичне навчання, а саме алгоритму поведі-
нки дитини в стоматологічному кабінеті, пояс-
нення дій лікаря починає сприйматись усвідом-
лено.  

Цей період є сприятливим для формування у 
маленьких пацієнтів звички дбайливо і уважно 
ставитися до свого стоматологічного здоров'я. 
Особливості соціальної ситуації розвитку дошкі-
льнят виражаються в характерних для них видах 
діяльності, передусім у сюжетно-рольовій грі, 
яка створює сприятливі умови для проведення 
прийому. 

Характеризуючи гру дошкільнят, слід відміти-
ти передусім її рольовий характер. Якщо в ран-
ньому дитинстві центральним моментом гри бу-
ло оволодіння предметами та способами дій з 
ними, то тепер на перший план виходить люди-
на, її дії, стани та стосунки з іншими людьми.  

Оскільки рольова гра існує лише в соціаль-
ному середовищі, то дитина вчиться гратись під 
прямим чи опосередкованим впливом дорослих, 
що свідчить про соціально обумовлений харак-
тер рольової гри.  

Мотиви гри лежать у самому її змісті. Викону-
вані в ній дії самі по собі цікаві дитині, зумовлені 
її безпосередніми спонуканнями, потребами та 
інтересами. Дитину цікавить не стільки резуль-
тат, скільки сам процес гри. Разом з тим в грі є 
активне прагнення до певної мети, оперування 
предметами, спілкування та стосунки з іншими 
людьми. Це і зумовлює результативність гри, 
яка виражається передусім не в матеріальних 
продуктах, а в тих пізнавальних, емоційних та 
інших надбаннях, що складаються в дитини в 
ході ігрової діяльності. 

Гра дошкільнят є засобом відображення на-
вколишньої дійсності, способом освоїти діяль-
ність та взаємостосунки дорослих, по-іншому 
недоступні для дитини.  

Зміст ігрових дій визначається тими практич-
ними завданнями, що їх розв’язують люди для до-
сягнення певної мети. При цьому іграшки та інші 
різноманітні предмети заміщують ті об’єкти, що ви-
користовуються в практичних діях дорослого.  

Гра завжди будується відповідно до певних 
правил. Характерна для неї умовність (перей-
менування використовуваних предметів, що ма-
ють заміщувати інші тощо) не є обов’язковою 
для виникнення сюжетно-рольової гри, а 
з’являється в процесі її здійснення. Сама уява 
дитини дошкільного віку розвивається шляхом 
ігрової діяльності і є важливим компонентом 
психічного акту перейменування предметів під 
час гри [1,4]. 
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Мислення стає образно-мовним, тобто таким, 
що спирається на образи, уяви і здійснюється за 
допомогою слів. Все це є свідчення того, що ми-
слення набуває певної самостійності, поступово 
відділяється від практичних дій, у які воно було 
вплетене раніше, стає розумовою дією, спрямо-
ваною на розв’язання пізнавальної розумової 
задачі [4, 6].  

Отже, цей віковий період є сприятливим для 
побудови цікавої сюжетно-рольової гри на при-
йомі у лікаря-стоматолога, де останній відповід-
но до клінічної ситуації в ігровій формі знайо-
мить дитину з можливим розвитком ситуації під 
час їх взаємодії. Дитячому лікарю-стоматологу 
важливо завчасно підготуватись до прийому: 
продумати правила гри, ролі, додаткові персо-
нажі («Каріозний монстр», «Злий мікроб») підіб-
рати необхідний ігровий матеріал, що задоволь-
нять дитину і не заважатимуть лікувальному 
процесу. 

Орієнтованість поведінки дошкільника на до-
рослого зумовлює розвиток її довільності, оскі-
льки тепер постійно зіштовхуються як мінімум 
два бажання: зробити щось безпосередньо (“як 
хочеться”) та діяти відповідно до вимог доросло-
го (“за зразком”). З’являється новий тип поведін-
ки, який можна назвати особистісним [3,4, 5]. 

Чим старшими стають діти, тим рідші у їх по-
ведінці афектні дії, і тим легше вони справля-
ються з виконанням необхідних для досягнення 
мети дій всупереч обставинам. 

Із дорослішанням, характерною є схильність 
дитини до самоутвердження спочатку в очах до-
рослих, а потім і у власних очах. 

Найважливішим наслідком психічного розвит-
ку дитини є формування психологічної готовнос-
ті до шкільного навчання. По суті, її становлення 
свідчить про завершення періоду дошкільного 
дитинства. В складному комплексі якостей, з 
яких складається така готовність, можна виділи-
ти мотиваційний, розумовий та емоційно-
вольовий компоненти [2,3,4]. 

Більшість дітей наприкінці дошкільного віку 
прагне стати школярами, пов’язуючи це бажання 
передусім із зовнішніми ознаками зміни свого 
соціального статусу (портфель, форма, власне 
робоче місце, нові взаємини з людьми тощо) 
[1,4].  

Однак, справжня мотиваційна готовність зу-
мовлюється пізнавальною спрямованістю до-
шкільника, яка розвивається на основі властивої 
дітям допитливості, набираючи характерних рис 
перших пізнавальних інтересів (прагнення пізна-
вати те нове, що несе в собі школа, бажання 
опанувати грамоту, читання та ін.).  

Стоматологічний кабінет в цьому віці для ди-
тини буде виглядати по іншому. Дитина не буде 
цікавитись тільки іграшками в ньому, а лікар по-
винен бути готовий дати зрозумілу відповідь на 
запитання, зацікавлюючи школяра процесом 
своєї роботи та процесом лікування. 

Якщо ж така пізнавальна активність несфор-

мована, то тоді дітей приваблюють різноманітні 
сторонні мотиви, пов’язані з сприйманням сто-
матологічного кабінету, як місця для розваг.  

Прийом у лікаря-стоматолога має бути дже-
релом позитивних емоцій для молодшого шко-
ляра, що допоможе здійснювати лікування. Важ-
ливо, щоб ці позитивні емоції пов’язувались із 
самою лікувальною діяльністю, її процесом та 
першими результатами. 

Так, у першокласників ще зберігаються при-
таманні дошкільному віку особливості мислення: 
у них домінує мимовільна пам’ять, внаслідок чо-
го запам’ятовується не те, що потрібно, а те, що 
цікаве; специфіка уваги робить можливим про-
дуктивне виконання певної роботи не більше 10 
- 15 хвилин; особливості мислення зумовлюють 
прагнення вивчати все передусім в наочно-
образному та наочно-дієвому аспектах тощо. 

Оцінка діяльності дитини сприймається як 
оцінка особистості, в силу чого негативні оцінки 
спричиняють тривожність, стан дискомфорту, 
апатії [4, 5,6]. Тому лікар-стоматолог повинен 
бути обережний у діалозі з дитиною. Поведінка в 
цьому віці ще нестійка, залежить від емоційного 
стану дитини, що істотно ускладнює як стосунки 
з лікарем, так і взаємини з батьками. Мета ліка-
ря досягається набагато успішніше при ігровій 
мотивації дитини. Все це має враховуватись при 
організації лікувальної роботи дітей шестирічно-
го віку. Включення дітей цього віку в лікувальний 
процес вимагає ігрових методів, а жорсткі умови 
формалізованого лікування є абсолютно недо-
пустимими.  

У віці 7 - 11 років дитина починає розуміти, 
що вона є індивідуальністю, яка має свої права 
та обов’язки. Самосвідомість дитини інтенсивно 
розвивається, наповнюючись новими ціннісними 
орієнтаціями за рахунок соціального впливу на 
неї [3,4]. Прагнення самоствердитись стимулює 
дитину до поведінки, яку схвалюватимуть доро-
слі. Визнання серед близьких, однолітків та вчи-
телів спонукає дитину до розвитку цілеспрямо-
ваності, навичок самоконтролю і самооцінки 
[2,4,6]. Дитячому лікарю-стоматологу необхідно 
під час своєї роботи сформувати орієнтацію на 
стоматологічну культуру, здоровий спосіб життя 
та важливості проведення своєчасного лікуван-
ня. Дитині можна наводити позитивні приклади 
поведінки її товаришів, приклади героїв із книжок 
та фільмів. 

У ранньому підлітковому віці (від 10 до 14 ро-
ків) центральними питаннями є питання незале-
жності й усвідомлення себе, зацікавленість до 
власного тіла та до однолітків, їхніх цінностей і 
моделей поведінки, зменшується інтерес до сві-
ту дорослих. Власні цінності протиставляються 
цінностям родини. Підліток у цьому віці зануре-
ний у себе, зростає кількість конфліктів з приво-
ду школи, роботи вдома, вибору друзів [2,6]. У 
підлітка з'являється прагнення бути в групі, з'яв-
ляються «герої», підлітку стає притаманний его-
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центризм. Лікар-стоматолог повинен бути гото-
вий до проявів негативізму, тактовно до них від-
носитись. 

Особливе значення у розвитку самосвідомос-
ті підлітка має формування власного «образу 
фізичного Я» - уявлення про свій тілесний образ, 
порівняння та оцінювання себе з точки зору ета-
лона «мужності» або «жіночності». Цей образ є 
основою різноманітних захоплень дітей. Надмір-
на увага до «образу фізичного Я» у самосвідо-
мості підлітка є тимчасовим, однак природним, 
суб’єктивно-значущим явищем [1,3,4]. Знаючи 
це, дорослі, в тому числі і лікар-стоматолог, по-
винні уникати нетактовних, іронічних оцінок його 
зовнішності. Адже будь-яка негативна публічна 
характеристика його дорослим може спричинити 
важкі психічні травми, наслідки яких нерідко 
проявляться через багато років. Тому лікар-
стоматолог під час стоматологічного прийому 
повинен встановити з підлітком щирі, довірливі 
стосунки, допомогти усвідомити, що його розу-
міють, поділяють його переживання, цінують і 
поважають таким, яким він є. Ця прихильність 
стоматолога знімає напругу в міжособистісних 
стосунках та допоможе подолати замкнутість пі-
длітка у власному внутрішньому світі.  

Таким чином, завданням дитячого стомато-
лога є створення максимально комфортних умов 
для маленьких пацієнтів у стоматологічному ка-
бінеті, де вони мають можливість побавитися іг-
рашками та отримати приємні подарунки за тер-

піння і мужність. Саме тому, в процесі лікування 
важливим етапом є проведення психологічної 
підготовки для дитини до лікувального процесі у 
формі гри або бесіди. 
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Реферат 

ВОЗРАСТНЫЕ ПЕРИОДЫ РАЗВИТИЯ ЛИЧНОСТИ РЕБЕНКА И ИХ УЧЕТ ВО ВРЕМЯ ПРИЕМА У ДЕТСКОГО СТОМАТОЛОГА  
Полищук Т.В., Шешукова О.В., Труфанова В.П.  
Ключевые слова: стоматолог, ребенок, психология развития, возрастные периоды развития. 

Развитие психики ребенка – это сложный процесс созревания и развития психических функций и 
личности, который происходит под влиянием ряда факторов - наследственно-биологических и специ-
альных (воспитание, обучение, влияние окружающей среды). В течение жизни ребенка его психика 
находится в процессе непрерывного развития, протекает не всегда равномерно (скачкообразно): пе-
риоды медленного, постепенного созревания сменяются периодами бурного развития. Каждый возра-
стной период характеризуется рядом анатомо-физиологических и психологических особенностей ре-
бенка, появлением новых социальных потребностей и определенным характером взаимоотношений 
его с окружающей средой. 

Начало развития личности начинается на этапе раннего детства (от 1 до 3 лет). Данная возраст-
ная категория детей еще не в состоянии самостоятельно удовлетворять свои жизненные потребнос-
ти, а, значит, общение со взрослым является необходимым условием обеспечения ее жизни. Детей 
данного возраста во время приема стоит заинтересовывать различными видами манипулятивной де-
ятельности и предметными действиями. Существенную роль в развитии психики играет овладение 
ребенком прямохождением, что делает его общение с окружающим миром более самостоятельным, 
расширяет круг вещей, которые становятся объектами познания, развивает способность ориентиро-
ваться в пространстве и манипулировать самыми разнообразными предметами. Общение с ребенком 
в стоматологическом кабинете должно строиться на основе игры, привлекая внимание игрушками, ко-
роткометражным мультфильмом, даже яркой одеждой. 

Психологические особенности развития личности ребенка дошкольного возраста (от 3 - 6 лет) ха-
рактеризуется возникновением новой социальной ситуации развития ребенка. У него уже появляется 
круг элементарных обязанностей, меняются взаимоотношения с взрослыми, приобретая новые фор-
мы, при которых совместные действия постепенно замещаются самостоятельным выполнением ука-
заний. Впервые становится возможным начать систематическое обучение алгоритму поведения ре-
бенка в стоматологическом кабинете, потому что объяснение действий врача начинает восприни-
маться осознанно. Этот период благоприятен для формирования у маленьких пациентов привычки 
бережно и внимательно относиться к своему здоровью, стоматологической культуре. Особенности 
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социальной ситуации развития дошкольников выражаются в характерных для них видах деятельнос-
ти, прежде всего в сюжетно-ролевой игре, которая создает благоприятные условия для проведения 
приема. 

В возрасте 7 - 11 лет ребенок начинает понимать, что он является индивидуальностью, которая 
имеет свои права и обязанности. Самосознание ребенка интенсивно развивается, наполняясь новы-
ми ценностными ориентациями за счет социального воздействия на нее. Стремление самоутвердить-
ся стимулирует ребенка к поведению, которое одобрят взрослые. Признание среди близких, сверст-
ников и учителей побуждает ребенка к развитию целеустремленности, навыков самоконтроля и само-
оценки. Детскому врачу-стоматологу необходимо во время своей работы сформировать ориентацию 
на стоматологическую культуру, здоровый образ жизни и важность проведения своевременного лече-
ния. 

В раннем подростковом возрасте (от 10 до 14 лет) центральными вопросами являются вопросы 
независимости и осознания себя, интерес к собственному телу и к сверстникам, их ценностей и моде-
лей поведения, уменьшается интерес к миру взрослых. Собственные ценности противопоставляются 
ценностям семьи. Подросток в этом возрасте погружен в себя, растет число конфликтов по поводу 
школы, работы дома, выбора друзей. У подростка появляется стремление быть в группе, появляются 
«герои», подростку становится присущ эгоцентризм. Врач должен быть готов к проявлениям негати-
визма, тактично к нему относиться. 

Summary 

AGE PERIODS IN DEVELOPMENT OF CHILD’S PERSONALITY AND THEIR SIGNIFICANCE AT PEDIATRIC DENTIST  
Polishсhuk T.V., Sheshukova O.V., Trufanova V.P. 
Key words:  dentist, child, mental development, age periods. 

The development of the child’s mentality is quite complicated process of the maturation and development 
of psychic functions and individuality that are influenced by a number of factors including heredity, biological 
features and social environment (personal development, education). During the child’s life, his / her mentality 
develops and this process develops equally: there are periods of slow and gradual maturation, which give 
ways to the periods of rapid development. Every age period is characterized by anatomical, psychological 
and mental peculiarities typical of the children, the presence of new social needs and his / her relations with 
the environment.  

The development of child’s personality starts in the early childhood (from 1 to 3 years). This age category 
can not satisfy its own need, thus the communication with adults is of vital importance. Children of this age 
brought to the dentist’s office can be interested in different types of the manipulative techniques and actions. 
The bipedal locomotion plays key role in the mental development, it makes child’s communication more 
independent, widens the borders of surrounding world, develops the ability to orient in the space and 
manipulate with different things. The communication with the child at the dentist’s office must be based on 
the play, so toys, short cartoons and even bright medical clothes may be helpful.  

Psychological peculiarities in the development of preschool child’s personality (from 3 to 6 years) are 
characterized by new social conditions. By this period of the development a child has had a range of 
elementary duties, he or she has also changed relations with adults, and children are able to do some things 
independently by following the recommendations. It is a good time to initiate systematic education on oral 
care, behavior at the dentist’s office, and doctor’s explanation is understood by the child consciously. This 
period is advantageous for imparting oral care habits. Peculiarities of social environment of preschool 
children are characterized by such types of activity as socio-dramatic plays, which create advantageous 
factors for dental visits. 

At the age of 7-11 years old the child begins to be aware of his/ her individuality and has own rights and 
duties. The self-consciousness develops rapidly including new valuable orientations influenced by society. 
The tendency of self-affirmation promotes the child to the behavior, which is approved by adults. Recognition 
of relatives, age mates and teachers gives rise a child to develop firmness of purpose, self-control and self-
estimation. It is necessary for a pedodontist to create an orientation on dental culture, healthy life style and 
an importance of regular dentist’s visits. 

During the early adolescence (from 10 to 14 years) the central issues are independence and self-
comprehension, increasing interest to own body and age mates, their values and behavior models, the 
interest to adults’ world decreases. Own values may oppose to family ones. So health care workers should 
be ready to face negative attitude from teenagers and be able to settle the problems tactfully. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ ГИПЕРУРИКЕМИИ КАК 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ФАКТОРА РАЗВИТИЯ ПОДАГРЫ 
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина 

В статье рассмотрены современные представления о распространенности и этиологических 
факторах гиперурикемии, как основного этиопатогенетического фактора подагры. Проанализи-
рованы исторические аспекты развития научных представлений о подагре и причине её возникно-
вения. Рассматриваются вопросы филогенетически обусловленных предпосылок высокого риска 
развития гиперурикемии у человека, как биологического вида. Освещены этногеографические фа-
кторы её возникновения, а также различные этиологические причины развития данной патологии. 
Показана роль различных лекарственных препаратов в возникновении гиперурикемии. Затронуты 
вопросы роли нарушения уратных транспортеров и связанных с ними изменений выделении ура-
тов в почечных канальцах в процессе развития данного заболевания. 

Ключевые слова: гиперурекимия, подагра, мочевая кислота, пурины. 

Подагра – хроническое системное метаболи-
ческое заболевание, которое характеризуется 
нарушением обмена пуринов, приводящим к от-
ложению кристаллов моноурата натрия (МУН) в 
различных тканях, что сопровождается кристал-
линдуцированным воспалением в местах фик-
сации уратов (суставы, периартикулярные тка-
ни, внутренние органы). За последние годы в 
мире отмечается тенденция увеличения забо-
леваемости подагрой. Согласно эпидемиологи-
ческим данным, в странах Западной Европы и 
США она диагностирована по различным оцен-
кам у 1-2% взрослого населения, а у лиц старше 
50 лет — 6% [1]. В тоже время, на начало 1990-х 
годов данный показатель составлял до 0,7% 
среди взрослого населения этих стран [1]. Таким 
образом, за период 1990 - 2010 годов отмечено 
примерно двукратное увеличение частоты слу-
чаев подагры [17, 28]. При этом на первом году 
заболевание диагностируется только в 15% 
случаев, а правильный диагноз у остальной час-
ти больных обычно устанавливается лишь на 5–
8-м году [23, 35].  

На Украине распространенность подагры на 
протяжении последних лет также остается на 
высоком уровне: заболеваемость составляет 
более 400 на 100 000 взрослого населения: 5–
28 случаев на 1000 мужчин и 1–6 случаев на 
1000 женщин [32, 33]. 

Подагрой преимущественно болеют мужчи-
ны. Женщины болеют значительно реже — 5–
8% от всех случаев заболевания [31]. По разли-
чным данным, соотношение мужчин к женщинам 
составляет от 7:1 до 19:1. Пик заболеваемости 
наблюдается в 40–50 лет у мужчин и в 60 лет и 
старше — у женщин. [17, 22, 31, 33]. Во всём 
мире отмечается снижение возраста пациентов 
с впервые выявленной подагрой [22]. Помимо 
этого имеет место рост заболеваемости среди 
женщин, что отчасти связано с увеличением 
продолжительности жизни [22]. 

Из всех ревматических заболеваний подагра 
была описана первой, однако истинные причины 
её возникновения длительное время оставались 
не известными [15]. Первые документальные 
свидетельства о заболевании основываются на 

описании подагрического артрита I плюсне-
фалангового сустава, которое восходит к Древ-
нему Египту, и датируются 2640 годом до н. э. 
[15]. В V веке до н. э. Гиппократ также описывал 
клинические симптомы подагрического артрита 
[11]. Примерно в 100 г. до н.э. в книге китайской 
медицины «Хуан Ди Нэй Цзин» приводилось 
краткое описание острого подагрического артри-
та. В дальнейшем, на протяжении веков, иссле-
дования подагры ограничивались только лишь 
подробным описанием её клинической картины. 
В 1797 году Scheele выделил новое вещество из 
материала, извлеченного из подагрического то-
фуса собственного уха [25]. Первоначально ве-
щество получило название «уролитическая кис-
лота». Но уже в 1798 году французский химик 
Fourcroy определил, что оно является компоне-
нтом мочи и впервые использовал термин «мо-
чевая кислота» (МК) [6]. Столетием ранее, в 
1679 году изобретатель микроскопа Антони ван 
Левенгук описал микроскопическое игольчатое 
строение кристаллов МК из подагрического то-
фуса, но не смог определить их природу. Анг-
лийский физиолог Garrod в 1859 году при помо-
щи льняной нитки, опущенной в подкисленную 
кровь пациента страдающего подагрой, открыл 
и документально подтвердил факт гиперуреки-
мии (ГУЕ) при подагре [9]. Помимо этого он вы-
двинул гипотезу, что её причиной может являть-
ся увеличение синтеза МК или снижение её по-
чечной экскреции, что подробнее было описано 
Freudweiler в 1899 году [7]. В 1898 году немец-
кий химик Эмиль Фишер доказал, что пурины, 
образующиеся при употреблении мяса и алко-
голя, являются источником МК. И только лишь в 
1961 году McCarty и Hollander обнаружили крис-
таллы МУН в синовиальной жидкости больных 
подагрой при помощи поляризационной микрос-
копии [16]. 

Согласно современным представлениям, об-
лигатным фактором развития подагры является 
гиперурикемия – повышенная, относительно 
среднестатистической нормы, концентрация МК 
в плазме крови, где она находится в виде сво-
бодного урата натрия [16, 22, 30].  

В норме верхняя граница МК в сыворотке 
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крови у здорового человека составляет: у детей 
до 14 лет - 120-320 мкмоль/л, у женщин - 150-
360 мкмоль/л (6 мг/дл), у мужчин - 210-400 
мкмоль/л (6,8 мг/дл) [2]. Содержание МК выше 
этих цифр расценивается как ГУЕ. Она считает-
ся фактором высокого риска развития подагры и 
является одним из её диагностических критери-
ев [2, 39]. Так, по данным Фремингемского исс-
ледования, развитие подагрического артрита 
наблюдается у 17% мужчин и женщин с уреки-
мией 7,0–7,9 мг/дл, у 25% — при 8–8,9 мг/дл и у 
90% — при уровне МК более 9 мг/дл [30].  

С 2006 года Европейская противоревматиче-
ская лига (EULAR) в своих рекомендациях по 
диагностике подагры предлагает оценивать 
уровень МК в крови свыше 360 мкмоль/л как 
ГУЕ [29]. В них отмечается, что условия для ра-
створения кристаллов и предупреждения их об-
разования достигаются при стабильной сыворо-
точной концентрации МК ≤ 360 мкмоль/л (≤ 6 
мг/дл) [29]. Подобное изменение оценки целево-
го уровня МК в крови основано на результатах 
проведенных международных исследований, 
свидетельствующих о 4-кратном повышении ри-
ска развития подагры у мужчин и 17-кратном — 
у женщин, если уровень МК превышал 360 
мкмоль/л [29, 33]. Степень ГУЕ определяет риск 
возникновения подагры, но её развитие также 
тесно связано с растворимостью уратов в раз-
личных жидкостях организма [22].  

Мочевая кислота, или 2,6,8-триоксипурин, 
представляет собой конечный продукт обмена 
пуриновых оснований у человека. МК образует-
ся главным образом в печени при участии фер-
мента ксантиноксидазы. Её источником являют-
ся аденин и гуанин — составные части нуклеи-
новых кислот (как эндогенных, так и в значите-
льно меньшей степени поступающих с пищей), а 
также пуриновые нуклеозиды, из которых обра-
зованы АТФ, и подобные соединения. МК нахо-
дится в сыворотке крови в двух формах: свобо-
дной (более 3/4) и связанной с белками и её су-
ммарные запасы в организме составляют в но-
рме 1000 мг при скорости их обновления в пре-
делах 400 - 650 мг/сутки. Нормальный её кли-
ренс составляет 9мл/мин. МК полностью фильт-
руется в почечных клубочках, реабсорбируется 
в проксимальных канальцах, а затем до 50% её 
секретируется в дистальных отделах нефронов, 
причем степень секреции зависит от содержа-
ния МК в крови. Метаболизм МК включает в се-
бя механизмы, в первую очередь ферментные, 
обеспечивающие поддержание равновесия ме-
жду процессами её продукцией и выведения. В 
норме около 70% МК элиминируется почками, 
остальные 30 % — подвергаются расщеплению 
до углекислого газа и аммиака в пищеваритель-
ном тракте при участии бактериальной флоры. 
МК характеризуется слабой степенью диссоци-
ации, и при концентрации более 450 мкмоль/л 
ураты начинают формировать кристаллы. В 
условиях метаболического или респираторного 

ацидоза растворимость уратов становится ещё 
меньше. По сути, в условиях выраженной ГУЕ 
(700-900 мкмоль/л) происходит постоянная цир-
куляция части МК в межклеточной среде в фор-
ме микрокристаллов. Основным механизмом 
развития подагры является длительная ГУЕ, в 
ответ на которую в организме возникает ряд 
приспособительных реакций, направленных на 
снижение содержания мочевой кислоты в крови 
в виде повышения выделения мочевой кислоты 
почками и отложения уратов в тканях [22].  

Высокий риск развития ГУЕ у человека, как 
биологического вида, имеет под собой филоге-
нетически обусловленные предпосылки. У всех 
млекопитающих, за исключением высших при-
матов (Simiiformes), включая человека, в печени 
присутствует активная форма уратоксидазы 
(уриказы) – фермента класса оксидоредуктаз, 
катализирующего процесс окисления МК с обра-
зованием аллантоина (который является глав-
ным конечным продуктом пуринового обмена и 
экскретируется почками в составе окончатель-
ной мочи), аллоксановой кислоты и мочевины 
[8]. При этом акцептором активных форм кисло-
рода (АФК) служит аскорбиновая кислота (АК). 
Микроколичества МК реабсорбируются прокси-
мальными канальцами нефрона. В филогенезе 
ранние приматы синтезировали АК, но этот про-
цесс прекратился после мутации гена L-
гулононолактоноксидаза минус, произошедшей 
около 35-55 млн. лет назад. Затем, вероятно 5-
23 млн. лет назад, за этой мутацией последова-
ла мутация ген уратоксидазы (уриказы) минус 
[12]. В результате этого катаболитом пуринов 
стала МК. В отсутствие синтезирования АК ионы 
уратов стали основными захватчиками АФК и 
вся МК, как и прежде, подвергалась реабсорб-
ции. Затем сформировались переносчики, кото-
рые в эпителии проксимальных канальцев на-
чали секретировать всю МК в мочу. Позже в 
филогенезе сформировался еще один этап - по-
стсекреторная реабсорбция МК [12].  

Высказано мнение, что потеря гена уриказы у 
человека происходила путем постепенного его 
выключения. Согласно другой теории, мутация 
гена произошла в форме компенсации отсутст-
вия синтеза АК и необходимости иметь в межк-
леточной среде гидрофильный захватчик АФК 
после выбивания синтеза АК (по принципу изна-
чальной целесообразности) [13]. 

По результатам популяционных исследова-
ний, во многих странах мира прослеживается 
тенденция к увеличению частоты ГУЕ, которая 
значительно выше, чем распространенность по-
дагры, и среди взрослого населения в разных 
регионах мира составляет от 2 до 48,8% [18]. По 
результатам многочисленных исследований ча-
стота ГУЕ среди населения различных стран со-
ставляет соответственно среди мужчин и жен-
щин: США - 21,6% и 5,8%, страны западной Ев-
ропы - 12,1% и 2,3% женщин, Россия - 19,6% и 
3,8%, Япония - 34,5% и 11,6%, Турция - 19% и 
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5,8%, Китай - 21,6% и 8,6% [11, 22, 24]. На Укра-
ине распространенность ГУЕ составляет 15-20% 
[33] . При этом, так называемая «бессимптом-
ная» ГУЕ, распространена шире, и её частота в 
мире составляет от 10% до 38,7% [11]. Городс-
кое население страдает от ГУЕ чаще, чем про-
живающее в сельской местности. Судя по все-
му, это связано с различиями в питании и расп-
ространенности других факторов риска её раз-
вития [11]. 

Низкий уровень урикемии у женщин репроду-
ктивного возраста объясняется влиянием эстро-
генов на процессы канальцевой экскреции ура-
тов, увеличением их почечного клиренса. Во 
время менопаузы уровень урикемии приближае-
тся или становится равным таковому у мужчин 
соответствующего возраста. Подобные физио-
логические изменения сопровождаются увели-
чением частоты встречаемости подагры [22]. У 
мужчин уровень МК остается довольно постоян-
ным на протяжении всей жизни. У детей он все-
гда ниже, чем у взрослых, и во время пубертат-
ного периода он повышается, достигая таковых 
значений взрослых.  

Также в различных исследованиях было по-
казано, что возраст риска составлял у мужчин 
30 лет, а для женщин – 50 лет. Аналогично, Qui 
et al. (2013) в большом исследовании (более 
8000 участников старше 18 лет из различных 
частей Китая) также показали преобладание 
ГУЕ среди мужчин. При общей распространен-
ности 13,7%, мужчины имели в 2,5 раза более 
высокую частоту ГУЕ, чем женщины (21% про-
тив 7,9%; р < 0,0001) [20]. 

Также существуют этногеографические фак-
торы риска возникновения ГУЕ: особенно часто 
она возникает у коренного населения южных ос-
тровов Тихого Океана (Сейшельские острова, 
Самоа, Филиппины, Новая Зеландия и др.). 
Среди населения этих регионов её распростра-
нённость может достигать до 49,4% [5], что свя-
зано с характером рациона питания (преобла-
дание морепродуктов с высоким содержанием 
пуринов) и генетически обусловленной низкой 
экскрецией уратов. Отмечено, что ГУЕ легче во-
зникает у афроамериканцев, среди которых ча-
ще встречается ожирение и патологии почек. 
Эти особенности особенно ярко проявляются на 
фоне иммиграционных процессов в мире и сме-
ны традиционного образа жизни многих народов 
[22]. 

Причины развития ГУЕ, как патогенетическо-
го фактора возникновения подагры разнообраз-
ны и включают в себя приобретенные и наслед-
ственные факторы [22]. По этиологии ГУЕ может 
быть: первичной (генетически детерминирован-
ной) и вторичной (вследствие особенностей пи-
тания, имеющихся заболеваний, действия ле-
карственных препаратов, токсинов, и др.) [33]. 

Первичная ГУЕ является наиболее распрос-
траненной причиной возникновения первичной 
подагры. Большинство авторов характеризуют 

её как семейно-генетическую аномалию пурино-
вого обмена, детерминированную, по-видимому, 
несколькими генами. 

Причины первичной ГУЕ: [22, 33]: 
– увеличение синтеза эндогенных пуринов, 

т.н. метаболический тип ГУЕ, характеризующий-
ся высокой урикозурией при нормальном клире-
нсе МК;  

– нарушение выведения МК почками (почеч-
ный тип ГУЕ), обусловленный низким клиренсом 
МК;  

– сочетание обеих причин (смешанный тип 
первичной ГУЕ, проявлением которого является 
нормальная или пониженная уратурия при нор-
мальном клиренсе МК). 

Большую роль в развитии ГУЕ и связанной с 
нею подагры играют именно наследственные 
факторы: по различным исследованиям от 8% 
до 40% больных имеют указания на наличие в 
семейном анамнезе подагры либо бессимптом-
ной ГУЕ. Исследования последних лет обосно-
вали важную роль генетических факторов при 
подагре. Так, исследование Reginato (2012) по-
казало, что гены SLC2A9, SLC22A12, ABCG2, 
SLC17A1 связаны с развитием подагры через 
ГУЕ путем кодирования уратных транспортеров, 
отвечающих за уровень МК в крови. Результаты 
исследований свидетельствуют о тесной взаи-
мосвязи носительства гена SLC2A9 и концент-
рации МК в сыворотке крови. Этот ген кодирует 
собой переносчик глюкозы и фруктозы, извест-
ный как GLUT9, который является также высо-
коспецифическим транспортером уратов в клет-
ках проксимальных почечных канальцев [4]. На-
личие глюкозы или фруктозы способствует тра-
нспорту уратов данными рецепторами, которые 
в конечном итоге обусловливают реабсорбцию 
уратов из проксимальных почечных канальцев. 
Изменения упомянутых выше генов могут уве-
личить риск возникновения ГУЕ приблизительно 
вдвое [4, 5]. Например, потеря из-за мутаций 
функций в генах SLC2A9 и SLC22A12 вызывает 
наследственную ГУЕ, из-за уменьшения погло-
щения и выделения уратов [5]. 

Ведущие патогенетические механизмы ГУЕ и 
связанной с ней подагрой согласно Richette и 
Bardin у 85–95% случаев вызваны именно недо-
статочным выведением уратов почками, тогда 
как чрезмерная секреция МК является причиной 
в 5–15% случаев [22]. 

Две специфические причины первичной ГУЕ 
и связанной с ней подагры - недостаточность 
гипоксантин-гуанинфосфорибозилтрансферазы 
и гиперактивность 5-фосфорибозил-1-
пирофосфатсинтетазы - сцепленные с Х-
хромосомой. Этим объясняется тот факт, что 
подагрой заболевают преимущественно лица 
мужского пола [34].  

Гиперпродукция МК при первичной ГУЕ пре-
имущественно вызвана дефицитом гипоксантин-
гуанинфосфорибозилтрансферазы (ГГФТ), ко-
торая катализирует процессы реутилизации гу-
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анина и гипоксантина. Полный дефицит ГГФТ 
приводит к развитию синдрома Леша-Найхена, 
который характеризуется ранним и особенно 
тяжелым течением подагры. Среди вариантов 
ювенильной наследственной подагры известны 
формы, вызванные мутацией канальцевого бел-
ка Тамма—Хорсфолла, нуклеарного печеночно-
го фактора — RCAD-синдром (сочетание подаг-
ры с кистозной дисплазией почек и инсулинне-
зависимым сахарным диабетом) [1].  

По мнению большинства авторов, неправи-
льное питание с употреблением богатой пури-
нами пищи, которая вызывает в организме из-
быток субстрата для синтеза МК, переедание и 
неумеренное употребление алкоголя способст-
вуют возникновению вторичной ГУЕ и усугубля-
ют её. По статистическим данным наиболее ча-
сто подагра развивается среди населения стран 
с высоким потреблением мясных продуктов на 
душу населения [22]. W. Curie, изучивший 1077 
случаев подагры, выявил наличие избыточной 
массы тела (на 10% и более) у 38,2% больных 
подагрой. В 1967 году Myers A. на популяции из 
6000 человек показал, что существует прямая 
корреляция лишнего веса с частотой выявления 
ГУЕ. Неоднократно показано, что среди пациен-
тов с подагрой частота ожирения крайне высока. 
Так, 10% лишнего веса отмечалось у 78% боль-
ных с ГУЕ и подагрой, а 30% - у 57%. Engelhardt 
и Wagner (1950) назвали ожирение интеграль-
ной частью триады, составляющими которой 
являются ГУЕ, подагра и сахарный диабет. R. 
Pittman и соавторы в 1999 году показали, что 
снижение веса, достигаемое умеренным огра-
ничением углеводов и калорийности пищи при 
его сочетании с пропорциональным повышени-
ем белка и ненасыщенных жирных кислот, при-
водило у больных подагрой к значительному 
уменьшению уровня МК и дислипидемии [19].  

Известна связь между ГУЕ, обусловленной 
ею подагрой, и злоупотреблением алкоголем. 
Этанол в количествах 50 г в день и более уве-
личивает риск заболевания у мужчин в 2,5 раза 
по сравнению с непьющими [27]. Влияние алко-
голя на пуриновый обмен связано с нескольки-
ми механизмами. Употребление алкоголя само 
по себе вызывает увеличение концентрации в 
крови МК. Лактат, образующийся при метаболи-
зме этанола, понижает почечную экскрецию 
уратов, поскольку конкурирует с ними за транс-
портную систему. Особенно выраженным гипе-
рурикемическим эффектом обладает пиво, ко-
торое, в дополнение к указанным механизмам, 
является источником пуринов (преимуществен-
но гуанозина). Кроме того в пиве и вине содер-
жится молибден, который является кофактором 
фермента ксантиноксидазы, переводящей ксан-
тин в гипоксантин - непосредственный предшес-
твенник МК. Такой же эффект оказывает свинец, 
содержащийся в портвейне и виски [36]. 

Одной из наиболее частых причин вторичной 
ГУЕ также является почечная недостаточность, 

в результате которой уменьшается выведение 
мочевой кислоты из организма (вторичная поче-
чная ГУЕ). Некоторые заболевания крови и ли-
мфпролиферативные заболевания - хроничес-
кий миелолейкоз, эссенциальная полицитемия, 
миеломная болезнь, хроническая гемолитичес-
кая анемия, пернициозная анемия, - могут соп-
ровождаться возникновением ГУЕ вследствие 
распада клеточных ядер и усиленного катаболи-
зма клеточных нуклеотидов [22, 33]. 

Причинами вторичной ГУЕ могут выступать 
также заболевания, сопровождающиеся процес-
сами массивного распада нуклеотидов из клето-
чных ядер, а именно: тяжелая форма псориаза, 
саркоидоз и патологии, нарушающие процессы 
почечной экскреции (хроническая почечная не-
достаточность, болезни накопления, гликогеноз 
I, III, V типов, врожденная непереносимость 
фруктозы, гиперпаратиреоз, гипотиреоз, застой-
ная сердечная недостаточность, гестозы, а так-
же проведение курсов химио- и лучевой тера-
пии) [33].  

Особое место среди причин ГУЕ занимают 
лекарственные препараты, в первую очередь 
диуретики, салицилаты, цитостатики, особенно 
в высоких дозах, никотиновая кислота, фенил-
бутазон, диданозин, противотуберкулезные 
средства (пиразинамид и этамбутол). Иммуно-
супрессор циклоспорин А может увеличивать 
урикемию, снижая процессы экскреции уратов 
почками и вызывать их дисфункцию. Через не-
сколько лет иммуносупрессивной терапии раз-
витие тяжелой формы подагры отмечено у 10% 
пациентов. Кроме того, салицилаты (ацетилса-
лициловая кислота в низких дозах) вызывают 
нарушение выделения уратов почками. Никоти-
новая кислота, рибоксин метаболизируются до 
нуклеотидов и далее до МК. Сходным метабо-
лизмом обладает противовирусный препарат 
изопринозин. Нарушение пуринового обмена 
вызывает, помимо этого, приём силденафила, 
статинов и даже ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента [33]. 

Кроме того, ГУЕ могут вызывать токсические 
вещества, в частности свинец, который наруша-
ет экскрецию уратов почками [22]. 

Таким образом, анализ литературных данных 
свидетельствует о существенной вариабельнос-
ти этиологических факторов ГУЕ и её общей ра-
спространенности в мире. Исторически пред-
ставление о ГУЕ было связано с её клинически-
ми проявлениями, то есть подагрой и нефроли-
тиазом. Распространение подагры возрастает с 
каждым годом, чем отчасти объясняется увели-
чение, в свою очередь, частоты встречаемости 
ГУЕ, которая является её ведущим базисным 
патогенетическим механизмом и основным фак-
тором риска её развития. Человек как биологи-
ческий вид характеризуется филогенетически 
обусловленными предпосылками развития ГУЕ, 
выражающимися в возникшей в ходе его эволю-
ции мутации гена, вызвавшей отсутствие в ор-
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ганизме уратоксидазы, расщепляющей МК. При-
чины развития ГУЕ разнообразны и включают в 
себя приобретенные и наследственные факто-
ры, обуславливающие избыточное образование 
МК, снижением её почечной экскреции либо со-
четание этих факторов. Среди причин ГУЕ сле-
дует отметить дефекты генов, отвечающих за 
активность ферментов, влияющих как на синтез 
мочевой кислоты (МК) (гиперпродукция), так и 
на её транспорт в почках (гипоэкскреция). По-
мимо этого причинами могут быть заболевания, 
сопровождающиеся массивным распадом нук-
леотидов из клеточных ядер, гестозы, ожирение, 
а также химио- и лучевая терапия. Наряду с 
этим существуют такие факторы риска возник-
новения ГУЕ и связанной с ней подагры, как вы-
сокопуриновые продукты питания и алкогольные 
напитки, которые вызывают в организме избы-
ток субстрата для синтезирования МК. Не менее 
важным фактором является применение лекар-
ственных препаратов, вызывающих ГУЕ. 
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Реферат 

СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕТІОЛОГІЮ ГІПЕРУРЕКІМІЇ ЯК ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ФАКТОРУ РОЗВИТКУ ПОДАГРИ 
Полстяной А.О. 
Ключові слова: гіперурекімія, подагра, сечова кислота, пурини. 

У статті розглянуті сучасні уявлення про поширеність і етіологічні причини гіперурекіміі, як основно-
го етіопатогенетичного фактора подагри. Проаналізовано історичні аспекти розвитку наукових уявлень 
про подагру і причини її виникнення. Розглядаються питання філогенетично обумовлених передумов 
високого ризику розвитку гіперурекіміі у людини, як біологічного виду. Висвітлено етногеографічні чин-
ники її виникнення, а також різні етіологічні причини розвитку даної патології. Показана роль різних лі-
карських засобів у виникненні гіперурекіміі. Порушені питання про роль порушення уратних транспор-
терів і пов'язаних з ними змін виділення уратів в ниркових канальцях в процесі розвитку даного захво-
рювання. 

Summary 

MODERN CONCEPTIONS OF  ETIOLOGY OF HYPERURICEMIA AS PATHOGENETIC FACTOR FOR GOUT 
Polstianoy A. O.  
Key words:  hyperuricemia, gout, uric acid, purines. 

This article describes the current conceptions of the prevalence and etiologic factors of hyperuricemia as 
the main etiopathogenetic factor of gout. It also presents in-depth analysis of the historical aspects in the 
development of scientific ideas of gout and its causes. Much attention was paid to phylogenetic 
preconditions for high risk factors of hyperuricemia in humans as a species. This article throws light upon 
ethno-geographical factors of hyperuricemia and various etiological causes of this disease. Some 
medications have been shown to contribute to the occurrence of hyperuricemia. The role of the impairment 
of urate transporters and related changes in the development of this disease were discussed as well.  
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ОЖИРЕНИЕ И РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Азербайджан 

В статье приводятся данные литературы по вопросу влияния ожирения на женское репродуктив-
ное здоровье. С избыточным весом отчётливо связано многократное повышение риска развития 
артериальной гипертонии, инсулиннезависимого сахарного диабета, атеросклероза и ишемичес-
кой болезни сердца. Первичные формы ожирения сопровождаются метаболическими нарушениями 
и патологическим функционированием репродуктивной системы. В активном репродуктивном во-
зрасте чаще развивается послеродовое ожирение после патологических родов, в преобладающем 
большинстве случаев связанное с эндокринными факторами. Беременность, роды и ранний после-
родовый период у женщин, страдающих ожирением, протекают с большим числом осложнений. Ко-
личество беременных, страдающих ожирением, составляет 15-38%. Различные осложнения бере-
менности встречаются у 80,8-84,0% беременных с ожирением. Наиболее часто наблюдаются ос-
ложнения при сочетании гестоза с ожирением: многоводие, несвоевременное отхождение околоп-
лодных вод, гипотонические кровотечения, аномалии родовой деятельности. На втором месте по 
частоте возникновения стоит угроза прерывания беременности, как в ранние, так и в поздние 
сроки. При ожирении у матери также возрастает частота неблагоприятных исходов для плода и 
новорождённого. Таким образом, ожирение, оказывая негативное влияние на репродуктивное здо-
ровье женщин, является серьезной акушерской проблемой.  

Ключевые слова: ожирение, репродуктивное здоровье, беременность. 

Ожирение - это избыточное накопление жи-
ровой ткани в организме, характеризующееся 
нарушением липидного и углеводного обмена с 
последующими патологическими изменениями. 
Ожирение может быть самостоятельным полиэ-
тиологическим заболеванием, либо синдромом, 
развивающимся при различных заболеваниях 
[9, 13]. Данная патология может быть вызвана 
воздействием как внешних, так и внутренних 
причин, которые обуславливают несоответствие 
количества поступающего с пищей энергетичес-
кого материала величине расходуемой орга-
низмом энергии. Считается, что в 35-50% слу-
чаев ожирение связано с воздействием факто-
ров внешней среды и с генетическими фактора-
ми [7, 23]. В литературе имеется большое коли-
чество сообщений, посвященных ожирению, 
особенно абдоминального типа, сочетающему-
ся, как правило, с комплексом гормональных и 
метаболических нарушений, объединенных в 
понятие «метаболический синдром» [3, 10, 15, 
16, 20]. На распределение жира могут влиять и 
негенетические детерминанты: стероидные гор-
моны, кортизол, инсулин. Есть данные о связи 
развития ожирения с беременностью, когда 
ожирение появляется и развивается после пер-
вой беременности [4, 14]. 

В экономически развитых странах как мини-
мум 30% населения имеет избыточную массу 
тела [21]. В настоящее время в большинстве 
стран Западной Европы ожирением страдает от 
10 до 25% населения, в США - от 40% [21]. Ак-
туальность проблемы ожирения заключается 
ещё и в том, что количество лиц, имеющих из-
быточный вес, прогрессивно увеличивается. 

Несмотря на столь важную проблему, совре-
менное состояние профилактики и лечения 
ожирения остаётся неудовлетворительным, что 
во многом обусловлено неполнотой знаний эти-
ологии и патогенеза ожирения. Этиопатогенети-

ческая классификация подразделяет ожирение 
на первичные и вторичные формы [13]. Вторич-
ное или симптоматическое ожирение включает в 
себя эндокринно-метаболическое ожирение 
(ожирение при синдроме Кушинга, при гипоти-
реозе, при акромегалии и при инсуломе), и це-
ребральное ожирение, связанное с заболевани-
ями и поражением головного мозга [13]. Перви-
чное ожирение, на долю которого приходится 
90-95% всех случаев заболевания, в свою оче-
редь подразделяется на алиментарно-
конституциональную и нейроэндокринную (гипо-
таламическую) формы [7, 13]. В последние годы 
наметилась тенденция подразделять ожирение 
по признаку распределения жира на абдомина-
льное, когда основная масса жира расположена 
в брюшной полости, на передней брюшной сте-
нке, туловище, шее и лице (мужской или андро-
идный тип ожирения) и глютеофеморальное - с 
преимущественным отложением жира на ягоди-
цах и бедрах (женский или гиноидальный тип 
ожирения) [7, 10, 13].  

 О роли возрастных факторов в развитии 
ожирения существуют разноречивые мнения [3, 
7, 10]. У женщин в два раза чаще, по сравнению 
с мужчинами, ожирение формируется в более 
молодом возрасте [2, 7, 10]. Однако уже среди 
девушек в возрасте 16-19 лет больных ожире-
нием достаточно много (28,5%), а длительность 
ожирения, несмотря на молодой возраст, у 50% 
превышает 10 лет [2, 6].  

 С избыточным весом отчётливо связано 
многократное повышение риска и частоты раз-
вития артериальной гипертонии, инсулиннеза-
висимого сахарного диабета, атеросклероза и 
ишемической болезни сердца [7, 9, 13]. Первич-
ные формы ожирения, независимо от этиологи-
ческих факторов, сопровождаются метаболиче-
скими нарушениями и патологическим функцио-
нированием репродуктивной системы [2]. 
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До настоящего времени не установлено, какие 
из факторов являются решающими в возникнове-
нии или прогрессировании ожирения и как это 
влияет на морфофункциональные характеристики 
репродуктивной системы. Многие аспекты патоге-
неза, классификации и влияния ожирения на здо-
ровье в целом и на репродуктивное здоровье у 
женщин в частности остаются дискутабельными 
[3, 11, 24]. Это относится, прежде всего, к женщи-
нам активного репродуктивного возраста. Так, ес-
ли ранее критическим по развитию ожирения счи-
тался возраст 30-36 лет, то в последние годы ука-
занная патология часто формируется у женщин в 
возрасте 20-25 лет [2, 6]. 

В настоящее время установлено, что ожирение 
оказывает отрицательное влияние на репродукти-
вное здоровье девочек-подростков [6]. У женщин с 
ожирением нарушение менструальной функции 
наблюдается от 30% до 59,2%, а снижение репро-
дуктивной способности до 63,1% [2, 14]. Развитие 
нерегулярных менструальных циклов, гипоменст-
руальный синдром и вторичная аменорея, ацик-
лические кровотечения часто наблюдаются у же-
нщин с ожирением [2, 6, 14]. 

В активном репродуктивном возрасте чаще 
развивается послеродовое ожирение после па-
тологических родов, в преобладающем боль-
шинстве случаев связанное с эндокринными 
факторами [8]. Нередко ожирение развивается 
уже в период беременности и прогрессирует по-
сле родов. Частота послеродового нейроэндок-
ринного синдрома достигает 38% [16, 20]. 

Климактерический период сопровождается 
увеличением массы тела у 70-80% женщин [6]. 
При этом ожирение прогрессирует в течение 1-2 
лет, масса тела увеличивается на 20-30 кг. При 
ожирении отмечается более раннее угасание фу-
нкции яичников, климактерий наступает на 4 года 
раньше и сопровождается повышением уровня 
ФСГ, снижением эстрадиола и эстрона [18]. 

Беременность, роды и ранний послеродовый 
период у женщин, страдающих ожирением, про-
текают с большим числом осложнений. Количе-
ство беременных, страдающих ожирением, сос-
тавляет 15-38% [4]. Среди беременных с ожире-
нием преобладают женщины в возрасте 21-25 
лет - 30-32% и в возрасте 26-30 лет - 26-30% 
[11, 12].  

Акушерская патология у женщин с ожирени-
ем является следствием нарушения адаптивных 
и компенсаторно-защитных механизмов, дисба-
лансом деятельности регуляторных систем, на-
рушением нейрогуморальных соотношений, ра-
звитием клинико-метаболического синдрома и 
синдрома иммунологической дисфункции. Раз-
личные осложнения беременности встречаются 
у 80,8-84,0% беременных с ожирением, что поч-
ти в 2 раза чаще, чем у женщин с нормальной 
массой тела [1, 12, 16]. У 49,3% беременных с 
ожирением появляется необходимость госпита-
лизации в связи с осложнениями и/или для под-
готовки к родоразрешению [19]. 

Наиболее часто наблюдаются осложнения 
при сочетании гестоза с ожирением: многово-
дие, несвоевременное отхождение околоплод-
ных вод, гипотонические кровотечения, анома-
лии родовой деятельности [8]. Тяжёлые формы 
гестоза у женщин, страдающих ожирением, 
встречается в 3 раза чаще, чем у беременных с 
нормальной массой тела [8]. При сочетании 
ожирения с гипертонической болезнью поздний 
гестоз развивается у 100% беременных [8]. Для 
клинической картины позднего гестоза, сочетан-
ного с ожирением, характерны стёртость тече-
ния, увеличение малосимптомных форм забо-
левания, затрудняющих выявление ранних ста-
дий болезни, приводящих к несвоевременной 
госпитализации. Прогрессирующее ожирение у 
беременных приводит к возникновению тяжёлых 
форм гестоза, требующих досрочного родораз-
решения [8, 17]. У беременных с гестозом на 
фоне ожирения гиповолемия до родов и в пос-
леродовом периоде носит более выраженный 
характер, нежели у женщин с гестозом без ожи-
рения. Выраженность гиповолемии усиливается 
по мере увеличения массы тела. Ожирение усу-
губляет уже имеющиеся при гестозе волемичес-
кие расстройства [8]. 

На втором месте по частоте возникновения 
стоит угроза прерывания беременности, как в 
ранние, так и в поздние сроки [20, 22]. Кроме 
описываемых осложнений гестационного перио-
да следует отметить также, что у тучных жен-
щин беременность длится в среднем на 11 дней 
дольше, а перенашивание встречается в 2-3 ра-
за чаще, чем у женщин с нормальной массой 
тела [22, 25]. Частота слабости родовой деяте-
льности, по данным литературы, колеблется от 
5 до 17,3% [4, 11]. Известно, что патологическая 
кровопотеря в родах является частым осложне-
нием при ожирении [16]. 

При ожирении у матери также возрастает ча-
стота неблагоприятных исходов для плода и но-
ворождённого [1, 5, 17, 19]. Снижение массы те-
ла новорождённых при ожирении является ре-
зультатом прогрессирующей плацентарной не-
достаточности, ведущей к некоторому отстава-
нию в развитии плода [17]. Ожирение беремен-
ной является фактором риска развития хрони-
ческой внутриутробной гипоксии плода за счет 
раннего формирования фетоплацентарной не-
достаточности. Эндокринные нарушения, харак-
терные для ожирения, влияют на фетоплацен-
тарное кровообращение, способствуя развитию 
патологии плаценты [16, 20]. В основе возникно-
вения хронической внутриутробной гипоксии 
плода, а также диссоциаций в его развитии у 
беременных с избыточной массой тела лежит 
нарушение маточно-плацентарно-плодового 
кровообращения [16, 20].  

Таким образом, стабильно высокий удельный 
вес тучных женщин репродуктивного возраста 
дает основание считать проблему ожирения од-
ной из важных проблем здоровья женщин ре-
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продуктивного возраста. Можно утверждать, что 
ожирение, оказывая негативное влияние на ре-
продуктивное здоровье женщин, является серь-
езной акушерской проблемой.  
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Реферат 

ОЖИРІННЯ І РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ'Я ЖІНОК 
Тагієва Ф.А. 
Ключові слова: ожиріння, репродуктивне здоров'я, вагітність. 

У статті наводяться дані літератури з питання впливу ожиріння на жіноче репродуктивне здоров'я. 
З надмірною вагою чітко пов'язано багаторазове підвищення ризику розвитку артеріальної гіпертонії, 
інсуліннезалежного цукрового діабету, атеросклерозу та ішемічної хвороби серця. Первинні форми 
ожиріння супроводжуються метаболічними порушеннями і патологічним функціонуванням репродук-
тивної системи. В активному репродуктивному віці частіше розвивається післяпологове ожиріння після 
патологічних пологів, в переважній більшості випадків пов'язане з ендокринними факторами. Вагіт-
ність, пологи і ранній післяпологовий період у жінок, які страждають на ожиріння, протікають з великою 
кількістю ускладнень. Кількість вагітних, які страждають ожирінням, становить 15-38%. Різні усклад-
нення вагітності зустрічаються у 80,8-84,0% вагітних з ожирінням. Найбільш часто спостерігаються 
ускладнення при поєднанні гестозу з ожирінням: багатоводдя, несвоєчасне відходження навколоплід-
них вод, гіпотонічні кровотечі, аномалії родової діяльності. На другому місці за частотою виникнення 
стоїть загроза переривання вагітності, як в ранні, так і в пізні терміни. При ожирінні у матері також зро-
стає частота несприятливих наслідків для плода і новонародженого. Таким чином, ожиріння, негатив-
но впливаючи на репродуктивне здоров'я жінок, є серйозною акушерської проблемою. 

Summary 

OBESITY AND REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMEN 
Taqiyeva F.A. 
Key words: obesity, reproductive health, pregnancy.  

The article presents the literature data on the effect of obesity on women's reproductive health. Obesity is 
associated with multifold increased risk of hypertension, non-insulin dependent diabetes, atherosclerosis and 
coronary heart disease. Initial types of obesity are accompanied by metabolic disorders and abnormal 
functioning of reproductive system. In the active reproductive age postpartum obesity is more likely to 
develop after the pathological delivery and is often associated with the endocrine factors in the vast majority 
of cases. Pregnancy, childbirth and the early postnatal period in women who are obese, proceed with a large 
number of complications. The number of obese pregnant women makes up 15-38%. Various complications 
of pregnancy occur in 80,8-84,0% of cases. The most frequently observed complications are 
polyhydramnios, failure to discharge of amniotic fluid, hypotonic bleedings and anomalies of labor activity. 
The second most common complication is the threat of abortion, both in early and in later periods. Obesity in 
the mothers also increases the frequency of adverse outcomes for the fetus and newborn. Thus, obesity, 
having a negative impact on the reproductive health of women, is a serious obstetric problem. 

УДК 616. 724-073.756.8 
Шибінський В. Я. 

МАГНІТНО-РЕЗОНАНСНА ТОМОГРАФІЯ В ДІАГНОСТИЦІ 
СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХ РОЗЛАДІВ 
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Представлений огляд джерел науково-медичної інформації щодо особливостей застосування маг-
нітно-резонансної томографії, як додаткового методу в діагностиці скронево-нижньощелепних ро-
зладів різного генезу. Описано можливості МРТ у діагностиці травм СНЩС, зміщення суглобового 
диску, інших уражень м'якотканинних складових суглоба. 

Ключові слова: магнітно-резонансна томографія, скронево-нижньощелепний суглоб. 

Дослідження є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри ортопедичної стоматології Львівського національного меди-
чного університету ім. Данила Галицького. «Розробка та вдосконалення технологічних процесів і методів попередження 
можливих ускладнень, які виникають у процесі ортопедичного лікування хворих з дефектами і деформаціями зубо-щелепної 
системи» (№ державної реєстрації 0197U007132) та є фрагментом кваліфікаційної роботи автора. 

Скронево-нижньощелепні розлади виявля-
ються у 32-76 % стоматологічних хворих і об'єд-
нують широку низку патологічних станів, у яких 
задіяні як кісткові, м'які і хрящові складові сугло-
бів, так і м'язи, що забезпечують рухи нижньої 
щелепи, м'язи шиї, м'язи плечей. Клінічне об-
стеження таких хворих є вирішальним у діагнос-
тиці, проте важливою підмогою у цьому є додат-
кові методи дослідження, серед яких магнітно-

резонансна томографія відіграє суттєву роль за-
вдяки можливості одночасної візуалізації кістко-
вих, хрящових і м'якотканинних складових суг-
лоба, в тому числі в динаміці. 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) за 
останні роки стала одним з провідних методів 
неінвазивної діагностики в медицині. Метод МРТ 
інтенсивно розвивається, щорічно оновлюється, 
удосконалюються апаратні засоби, методики 
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одержання й обробки зображення. Усе це до-
зволяє постійно розширювати показання до за-
стосування даного методу, що забезпечує висо-
кий контраст м'яких тканин, тривимірність зо-
браження і не дає побічних ефектів. 

 Низка досліджень [4,9] присвячена тривимір-
ному магнітно-резонансному дослідженню (МРД) 
(3D MRI). Магнітний резонанс, або як його нази-
вали раніше у природничих науках – ядерний 
магнітний резонанс (ЯМР), це явище, при якому 
ядра, які знаходяться в магнітному полі, погли-
нають енергію в радіочастотному діапазоні і пе-
ревипромінюють цю енергію при переході до їх 
першопочаткової орієнтації. В даний час засто-
совується термін «магнітно-резонансна томо-
графія». Але в деяких літературних джерелах до 
90-х років цей метод називався ядерно-
магнітним резонансом (ЯМР) і магнітно-ядерним 
резонансом (МЯР) [3 ]. 

 МРТ-дослідження СНЩС має можливість ви-
сокоякісного зображення суглобного диска і його 
зв'язок, м'язів суглобової головки [39] і нижньо-
щелепної ямки на одному знімку [1,20], а також 
використання технологічних параметрів для ві-
зуалізації запальних процесів, набряку суглоба 
[37], положення і форми суглобного диска [19, 
23], змін кісткових і м'яких тканин [5,7] та аналізу 
рухів у суглобі [35]. Перевагою МРТ є відсутність 
іонізуючого випромінювання, до якого чутливі бі-
ологічні тканини; об'єктивне відображення стану 
судин; можливість оцінки різних областей об-
личчя у всіх площинах без переміщення хворого. 
Значна тривалість дослідження, недостатня ві-
зуалізація стану кісткових тканин і процесів ка-
льцфікації кістки, висока вартість дослідження є 
його недоліком [1 ]. 

 При вивченні координації СНЩС у сагіталь-
ній і коронарній (фронтальній) проекціях було 
[25,34] відзначено, що динамічне дослідження 
допомагає визначенню типу порушення, що є 
особливо важливим при зміщенні суглобного ди-
ска з редукцією, що супроводжується блокуван-
ням відкривання рота, а також при плануванні 
хірургічного втручання [10, 26]. 

Заднє з'єднання суглобного диска СНЩС – це 
високо пластична тканина, яка бере участь у пе-
рерозподілі рідини (кров, тканинна рідина, сино-
віальна рідина) і здатна змінювати свій об'єм у 
широких межах і саме його структура й обсяг ви-
значалися положенням суглоба [13,17,32]. 

 При псевдо-динамічному МРТ-дослідженні 
СНЩС (у положенні закритого і відкритого рота) 
краще використовувати SE (імпульсну послідов-
ність), ніж GE (градієнт-ехо) [33,38]. 

 МРТ застосовувалася для вивчення функції 
жувальних м'язів у спокої і у динаміці [15,27]. 
Набряк і випіт у латеральному крилоподібному 
м'язі були виявлені в 80% пацієнтів з порушен-
нями СНЩС на Т2 зважених зображеннях 
[36,42]. 

 МРТ дозволяє визначати з великою точністю 
такі види патології, як зміщення суглобного дис-

ка вперед з редукцією і без, зміщення диска в 
бокові сторони у коронарній проекції [6,43]. На 
думку дослідників, Т2 зображення краще демон-
струє можливу міксоїдну (слизувату) дегенера-
цію суглобного диска, але в цій послідовності 
потрібно більше часу для МРТ-дослідження. 

 Стан кісткової тканини також можна оцінити 
МРТ [14,31], але автори вважають, що контури 
суглобного диска, особливості кісткової речови-
ни й окістя суглоба були краще візуалізуються 
на 1,5 мм зрізах при МР-дослідженні СНЩС, ніж 
на 3,0 мм зрізах [40 ]. 

 Raustia A. M. із співавт. [30] встановили вза-
ємозв'язок між даними клінічного обстеження, 
результатами МРТ СНЩС і даними, отриманими 
при оцінці оклюзії зубів. У пацієнтів із клінічними 
симптомами порушень СНЩС (клацання в суг-
лобі, шум при русі нижньої щелепи, напруга жу-
вальних м'язів) були виявлені зміни при МРТ в 
оцінці конфігурації, позиції і функції суглобного 
диска [22]. 

 Визначення поширеності і типів зміщень суг-
лобного диска при МРТ СНЩС у безсимптомних 
пацієнтів [11,18] у порівнянні із симптомними па-
цієнтами показало, що зміщення диска хоча б в 
одному суглобі було виявлено у 25 чоловік 
(33%) з 76 добровольців і в 79 чоловік (11%) з 
102 пацієнтів. 

 Pressman B. D. Із співавт. [21] за допомогою 
МРТ обстежували 33 пацієнта (66 СНЩС) після 
автомобільної, мотоциклетної травми, що су-
проводжується перерозгинанням шиї («батого-
вої» травми), у яких не було прямої травми ще-
лепи, порожнини рота, голови або обличчя і в 
анамнезі не було дисфункції СНЩС. У 29 паціє-
нтів (88%) був тип порушень СНЩС, пов'язаний 
з «батоговою» травмою. Зміщення суглобного 
диска було виявлено у 37 СНЩС (56%): у 21 
СНЩС (32%) було переднє зміщення з редукці-
єю, у 9 СНЩС (14%) – переднє зміщення без ре-
дукції, у 6 СНЩС (9%) було латеральне або ме-
діальне зміщення, у 1 СНЩС (2%) – заднє змі-
щення. На Т2-зважених зображеннях у 43 СНЩС 
(65%) був патологічний випіт або набряк, пере-
важно локалізований у суглобній капсулі і у ла-
теральному крилоподібному м'язі. Ці дані вказу-
ють на те, що Т2-зважені зображення дуже важ-
ливі при обстеженні пацієнтів із «батоговою» 
травмою в анамнезі. 

 Chan W. P. із співавт. [24] проводили порів-
няння даних МРТ СНЩС при діагностиці внутрі-
шніх порушень СНЩС із даними біопсійного ма-
теріалу. Положення суглобного диска за допо-
могою МРТ було визначено в 73%, точна його 
конфігурація в 60%, а кісткові утворення чітко ві-
зуалізувалися у 60%. При МРТ стало можливо 
визначити границю між суглобним диском і на-
вколишніми тканинами (місця прикріплення), що 
не можна зробити при артрографії. Помилки при 
визначенні положення і конфігурації диска були 
пов'язані зі зміщенням його в медіолатерально-
му напрямку і з неможливістю на МР-
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зображеннях відрізнити капсулу від диска. Не-
зважаючи на недоліки проведеної роботи, дос-
лідження тільки зразків, а не всієї зубощелепної 
системи, малу кількість зразків і відсутність ін-
формації про симптоми, був зроблений висновок 
про те, що МРТ є альтернативним методом для 
вивчення м'яких і кісткових тканин СНЩС. 

 Bauer W. із співавт. [29] у ході постлікуваль-
ного обстеження вивчали ефективність шиноте-
рапії при передньому зміщенні суглобного диска 
за допомогою МРТ поряд із клінічними, інстру-
ментальними методами обстеження. Стабільна 
репозиція суглобного диска була досягнута не у 
всіх СНЩС, але протягом двох років спостере-
ження зміщення не відновлювалося. МРТ нада-
ла важливу інформацію про структуру тканини 
суглобного диска і зв'язках, яка не була отрима-
на при клініко-інструментальних методах [2, 12, 
16,28]. 

Висновок 

 МРТ СНЩС дозволяє визначити положення 
диско-суглобового комплексу при травмах і фун-
кціональних порушеннях СНЩС, провести конт-
роль результатів лікування і в комплексі з інши-
ми методами дослідження значно підвищує 
якість діагностики порушень СНЩС. 

Перспективи подальших досліджень 

 Визначення особливостей зміщень суглобо-
вого диску у різних площинах (фронтальній та 
сагітальній) при скронево-нижньощелепних роз-
ладах методом МРТ. 
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Реферат 

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ВИСОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНЫХ РАССТРОЙСТВ. 
Шыбинский В. Я. 
Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, височно-нижнечелюстной сустав. 

Предоставленный обзор источников научно-медицинской информации относительно особенностей 
применения магнитно-резонансной томографии как дополнительного метода в диагностике височно-
нижнечелюстных расстройств разного генеза. Описано возможности МРТ в диагностике травм ВНЧС, 
смещения суставного диска, других поражений мягкотканистых составляющих сустава. 

Summary 

MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN DIAGNOSIS OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT DISORSERS (LITERATURE REVIEW) 
Shybinskiy V. Ya. 
Key words: magnetic resonance imaging, temporomandibular joint. 

The article reviews the scientific and medical information sources devoted to magnetic resonance 
imaging as the additional method in the diagnosis of temporomandibular disorders of various geneses. 
Clinical examination of patients is essential in the diagnosis but there are additional methods, including 
magnetic resonance imaging that plays an important role by providing simultaneous visualization of bone, 
cartilage, joint and soft tissue components.  MRI investigation  of TMJ has the ability of high-quality image of 
articular disc, its ligaments, muscles, joints and mandibular fossa in one shot, and also the use of 
technological options to visualize inflammatory process, swelling of the joint, the position and shape of the 
articular disc, bone and soft tissues changes and analysis of joint movements. The advantage of MRI is the 
lack of ionizing radiation, to which biological tissues are very sensitive; objective reflection of vessels’ state; 
assessment of different areas of the face in all areas without moving the patient. However, the significant 
duration of the research, lack of visualization of the bone tissue and bone calcification processes and high 
costs of the research are their disadvantages. 

MRI was used to study the function of masticatory muscles during the rest and in dynamics. Swelling and 
effusion of lateral pterygoid muscle was detected in 80% of patients with TMJ disorders. 

MRI can determine the following types of pathology as the displacement of articular disc with reduction 
and without it, displacement of disc in the sides of coronary projection and control of its movement as a result 
of treatment with great accuracy. 

MRI of TMJ enables to determine the position of disco-joint complex injuries and TMJ functional 
disorders, to control the results of treatment and in combination with other methods of research significantly 
improves the quality of diagnosis of TMJ. 
 


