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ДИНАМІКА ОКРЕМИХ ГЕМАТОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ПАЦІЄНТІВ З 
ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ТКАНИН ПАРОДОНТА, ЩО ПРАЦЮЮТЬ  
У РІЗНИХ УМОВАХ ТЕПЛИЧНИХ ГОСПОДАРСТВ ЗА ВПЛИВУ ПЕСТИЦИДІВ  
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
У статті представлений аналіз гематологічних показників (вміст еритроцитів та їх об’єм, конце-
нтрації гемоглобіну та гематокриту) у працівників тепличних господарств, працюючих в умовах 
відкритого (І основна група) та закритого ґрунтів (ІІ основна група) за впливу пестицидів у залеж-
ності від ступеня важкості запального процесу у тканинах пародонта. Доведено, що у даного кон-
тингенту обстежених кількісний склад і об’єм еритроцитів дещо знижені, хоча і знаходяться у ме-
жах середньостатистичної норми. При цьому, визначали достовірно зниження рівня гемоглобіну 
та гематокриту у пацієнтів основних груп, що засвідчує розвиток анемічних та гіпоксичних проце-
сів, що у свою чергу погіршує перебіг запальних захворювань тканин пародонта.  
Ключові слова: пестициди, тепличні господарства, запальні захворювання тканин пародонта, гематологічні показники.  
Дана робота э фрагментом науково-дослідної роботи кафедри терапевтичної стоматології ФПДО Львівського національ-
ного медичного університету імені Данила Галицького «Екологія та пародонт. Взаємозв’язок захворювань тканин пародо-
нта з загальносоматичною патологією» № державної реєстрації 0215U000045.  

Вступ 
Одним із найважливіших факторів, які визна-

чають у сьогоденні благополуччя та рівновагу в 
системі «людина-довкілля», є пестициди [2,4,10]. 
Це зумовлено їх особливостями як хімічних за-
бруднювачів, що свідомо і цілеспрямовано вно-
сить людина у довкілля. Головними серед цих 
особливостей є постійне і надмірне розсіювання 
на великих територіях, висока біологічна актив-
ність і до шкідників, і до людини та інших живих 
організмів; здатність зберігатися і циркулювати у 
довкіллі, метаболізуватися у біологічних об’єктах 
та трансформуватися в довкіллі з утворенням 
токсичніших і небезпечніших, порівняно з вихід-
ними сполук, здатність обумовлювати розвиток 
віддалених ефектів [2,3,4,7,8]. 

На думку низки авторів, однією з особливос-
тей токсичної дії пестицидів є їх вплив на систе-
му крові [6,7]. При цьому проявляється анемія, 
яка характеризується одночасним зниженням рі-
вня гемоглобіну і кількості еритроцитів, зміною 
об’єму еритроцитів, частіше в бік макроцитозу, 
ретикулоцитозом, змінами осмотичної та кисло-
тної стійкості еритроцитів, збільшенням кількості 
еритробластів кісткового мозку. Рідше спостері-
гається гіпохромія еритроцитів, уповільнення 
дозрівання еритробластів [7, 8, 9]. Анемічні про-
цеси обумовлюють розвиток гіпоксії у тканинах 
організму, зокрема зубоутримуючому апараті, та 
сприяють інтенсифікації запальних захворювань 
тканин пародонту [1,5,10]. 

Мета дослідження  
Вивчення окремих гематологічних показників 

крові у працівників тепличних господарств з за-

пальними захворюваннями тканин пародонту, 
що працюють в умовах закритих та відкритих 
ґрунтів за впливу пестицидів.  

Матеріали та методи дослідження 
Для визначення процесів анемії, яка, у свою 

чергу, викликає гіпоксичні зміни в органах та 
тканинах у працюючих в агропромисловому сек-
торі за впливу пестицидів, нами були вивчені 
зміни окремих гематологічних показників крові: у 
41 робітника, що працювали в умовах відкритого 
ґрунту та у 40 людей, працюючих в умовах за-
критого ґрунту з запальними захворюваннями 
тканин пародонту. Для порівняння отриманих 
даних були використані середньостатистичні по-
казники вмісту еритроцитів та їх об’єму, гемо-
глобіну та гематокриту у крові, а також проаналі-
зовані дані у осіб без стоматологічних захворю-
вань контрольної групи. Дослідження гематоло-
гічних показників проводили за допомогою авто-
матичного гематологічного аналізатора «Erma-
PCE 210» (Японія). Отримані результати опра-
цьовано статистично.  

Результати дослідження та їх обговорення 
 У результаті проведених досліджень (табл. 

1), вміст еритроцитів у крові обстежених І основ-
ної групи становив 4,36±0,14 г/л, що було на 
7,63 % нижче стосовно середньостатистичних 
даних – 4,72±0,04 г/л, р<0,05. 

У пацієнтів ІІ основної групи концентрація 
еритроцитів у крові, у середньому, складала 
4,10±0,15, що було на 13,14 % менше норматив-
них значень, р<0,01, однак при цьому не відріз-
нялось від даних у осіб І основної групи, р1>0,05. 

Слід зауважити, що у працівників ТГ, працю-
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ючих за впливу пестицидів, концентрація ерит-
роцитів у крові хоча і була знижена, у порівнянні 
з середньостатистичними даними, однак зали-
шалась у межах норми. Середній об’єм еритро-
цитів у пацієнтів І основної групи, зі значенням 
86,70±0,67 фл, не відрізнявся достовірністю від 
нормативних даних, р>0,05. У пацієнтів ІІ основ-
ної групи середній об’єм еритроцитів складав 
85,12±0,67 фл, та був на 3,44 % нижче серед-

ньостатистичної норми, р>0,05, і не відрізнявся 
від даних у досліджуваних І основної групи. Вра-
ховуючи, що референтні границі цього парамет-
ру, за даними літератури, складають 80–96 фл, 
можливо констатувати, що у пацієнтів із запаль-
ними захворюваннями тканин пародонта, пра-
цюючих у ТГ за впливу пестицидів, значення 
цього показника знаходиться у межах норми.  

Таблиця 1 
Середні значення окремих гематологічних показників у робітників з запальними захворюваннями тканин пародонта, що пра-

цюють у різних умовах ТГ за впливу пестицидів 
Показники Контрольна група І основна група ІІ основна група 
Еритроцити, г/л 4,72±0,04 4,36±0,14* 4,10±0,15** 
Середній об’єм еритроцитів, фл 88,12±0,62 86,70±0,67 85,12±0,67** 
Гемоглобін, % 138,68±1,24 125,07±1,42** 113,68±1,96**,° 
Гематокрит, % 41,18±0,32 35,67±0,34** 32,33±0,27**,° 

Примітки: *р<0,05; **р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних контрольної групи;  
°р<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних І основної групи.  

У працівників І основної групи вміст гемогло-
біну був на 9,81 %, а у людей ІІ основної групи 
на 18,03 % нижче стосовно середньостатистич-
них значень, р<0,01. У той же час, у досліджува-
них ІІ основної групи вміст гемоглобіну у еритро-
цитах був на 9,11 % нижче, ніж у пацієнтів І ос-
новної групи, р<0,01.  

У результаті проведених досліджень встано-
влено, що найменші значення показника гемато-
криту (32,33±0,27 %) були у пацієнтів з запаль-
ними захворюваннями тканин пародонта, що 
працювали в умовах закритого ґрунту за впливу 
пестицидів (ІІ основна група). При цьому, показ-
ник гематокриту у даній групі пацієнтів був на 
9,36 % та на 21,49 % нижче стосовно даних у І 
основній групі та нормативних значень, р, 
р1<0,01. 

Аналіз змін окремих гематологічних показни-
ків у залежності від ступеня важкості запального 
процесу у пародонті показав (табл. 2), що при 
ХКГ та ГП початкового – І ступеня важкості кіль-
кість еритроцитів у крові пацієнтів І та ІІ основ-
них груп суттєво не зменшується стосовно сере-
дньостатистичних значень, р>0,05. Зменшення 
проаналізованого показника досліджували при 
розвинутих формах генералізованого пародон-
титу в обох групах дослідження: спостерігали 
зменшення на 9,32 % при ГП ІІ ступеня важкості 
та на 16,95 % при ГП ІІІ ступеня важкості у І ос-
новній групі, р<0,01. У пацієнтів ІІ основної групи 
відзначали зниження кількості еритроцитів у 
крові стосовно нормативних даних при ГП ІІ сту-
пеня важкості на 16,95 % та при ГП ІІІ ступеня 
важкості на 27,33 %, р<0,01.  

Таблиця 2 
Зміни показників крові у робітників тепличних господарств, що працюють в умовах відкритого та закритого ґрунтів за 

впливу пестицидів у залежності від інтенсивності запального процесу у тканинах пародонта 

Показники 

І основна група ІІ основна група 
Контрольна 

група 
Хронічнний 
катаральний 

гінгівіт 
ГП поч.- 

І ст. важкості 
ГП 

ІІ ст. важкості 
ГП 

ІІІ ст. важкості 
Хронічнний 

катаральний  
гінгівіт 

ГП поч.-І ст. 
важкості 

ГП 
ІІ ст. важкості 

ГП 
ІІІ ст. важкості 

Кількість ери-
троцитів, 
×1012/л 

4,68±0,14 4,54±0,15 4,28±0,14° 3,92±0,13° 4,59±0,13 4,46±0,13 3,92±0,14° 3,43±0,20° 4,72±0,04 

Середній 
об’єм еритро-

цитів, фл 
87,48±0,61 87,15±0,60 86,24±0,78 85,93±0,70°° 87,15±0,59 86,41±0,72 85,70±0,74°° 81,22±0,61° 88,12±0,62 

Вміст гемо-
глобіну, г/л 130,56±1,31° 130,55±1,38° 120,93±1,42° 118,24±1,56° 121,48±2,03° 117,60±2,10° 115,24±2,02° 100,40±1,68° 138,68±1,24 

Гематокрит, 
% 40,82±0,30 40,25±0,32°° 32,18±0,41° 29,42±0,32° 40,56±0,29 35,12±0,27° 28,47±0,25° 25,15±0,28° 41,18±0,32 

Примітка: °р<0,01; °°р<0,05 – достовірна різниця даних стосовно даних контрольної групи.  

У І основній групі визначали зменшення се-
реднього об’єму еритроцитів тільки у пацієнтів з 
ГП ІІІ ступеня важкості (85,93±0,70 фл, р<0,05). 
У пацієнтів ІІ основної групи, що зазнавали 
впливу пестицидів в умовах закритого ґрунту, 
зменшення середнього об’єму еритроцитів дос-
ліджувалось при ГП ІІ ступеня важкості – до 
85,70±0,74 фл, р<0,05 та при ГП ІІІ ступеня важ-
кості – до 81,22±0,61 фл, р<0,01. 

Слід зазначити, що незважаючи на зменшен-
ня кількісного вмісту еритроцитів у крові та їх 
об’єму, у пацієнтів з розвинутими формами ге-

нералізованого пародонтиту обох груп дослі-
дження, значення даних показників залишалось 
у межах середньостатистичної норми. 

Нами досліджено, що у пацієнтів І основної 
групи при ХКГ та ГП початкового – І ступеня 
важкості, вміст гемоглобіну достовірно відрізня-
вся від середньостатистичних даних і, у серед-
ньому, складав 130,55±1,35 г/л, р<0,01. У дослі-
джуваних ІІ основної групи, при початкових фо-
рмах запалення тканин пародонта, вміст гемо-
глобіну був, у середньому, на 13,80 % нижче 
стосовно даних у контрольній групі, р<0,01. Сут-
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тєве зниження вмісту гемоглобіну відзначали у 
пацієнтів з розвинутими формами ГП, що зазна-
вали впливу пестицидів, працюючи на відкритих 
та закритих ґрунтах. Так, у пацієнтів І основної 
групи, при ГП ІІ–ІІІ ступеня важкості, вміст гемо-
глобіну був у середньому на 13,77 % нижче, сто-
совно нормативних значень, р<0,01. У досліджу-
ваних ІІ основної групи, при розвинутих формах 
ГП, концентрація гемоглобіну була на 22,26 % 
нижче стосовно середньостатистичних значень, 
р<0,01.  

Рівень гематокриту у пацієнтів основних груп 
при ХКГ суттєво не відрізнявся від нормативних 
даних та становив 40,82±0,30 % у І основній та 
40,56±0,29 % у ІІ основній групах, р>0,05. Зі збі-
льшенням ступеня важкості ГП, показник гема-
токриту зменшувався в обох групах досліджен-
ня: від 40,25±0,32 % при ГП початкового – І сту-
пеня важкості, р<0,05 до 29,42±0,32 % при ГП ІІІ 
ступеня важкості, р<0,01 у І основній групі та від 
35,12±0,27 % при ГП початкового − І ступеня 
важкості до 25,15±0,28 % при ГП ІІІ ступеня важ-
кості у пацієнтів ІІ основної групи.  

Привертало увагу, що у працівників ТГ з за-
пальними захворюваннями тканин пародонта, 
що зазнають впливу пестицидів, працюючих в 
умовах відкритого та закритого ґрунту, концент-
рації гемоглобіну та гематокриту були достовір-
но нижче середньостатистичних значень. 

Висновки 
Проаналізувавши окремі гематологічні показ-

ники, з великою часткою ймовірності можливо 
припустити, що негативні умови праці тепличних 
господарств сприяють виникненню анемічних 
станів у працюючих та посилюють процеси гіпо-

ксії у органах та тканинах організму. При чому, 
за даними наших досліджень, ця тенденція най-
більш виражена у працівників із запальними за-
хворюваннями тканин пародонта, що зазнають 
впливу пестицидів в умовах закритого ґрунту. 

Перспективи подальших досліджень 
Планується розробити адекватний лікувально-

профілактичний комплекс для працівників тепли-
чних господарств з запальними захворюваннями 
тканин пародонта, які працюють в умовах відкри-
того і закритого ґрунту за впливу пестицидів.  
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Реферат 
ДИНАМИКА НЕКОТОРЫХ ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ПАЦИЕНТОВ С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА, РАБОТАЮЩИХ В РАЗЛИЧНЫХ УСЛОВИЯХ ТЕПЛИЧНЫХ ХОЗЯЙСТВ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ПЕСТИЦИДОВ  
Дырык В.Т. 
Ключевые слова: пестициды, тепличные хозяйства, воспалительные заболевания тканей пародонта, гематологические показатели. 

В статье представлен анализ гематологических показателей (содержание эритроцитов и их объем, 
концентрации гемоглобина и гематокрита) у работников тепличных хозяйств, работающих в условиях 
открытого (І основная группа) и закрытого грунтов (II основная группа) при воздействии пестицидов в 
зависимости от степени тяжести воспалительного процесса в тканях пародонта. Доказано, что у дан-
ного контингента обследованных количественный состав и объем эритроцитов несколько снижены, 
хотя и находятся в пределах среднестатистической нормы. При этом, определяли достоверно сниже-
ние уровня гемоглобина и гематокрита у пациентов основных групп, что подтверждает развитие ане-
мических и гипоксических процессов, что в свою очередь ухудшает течение воспалительных заболе-
ваний тканей пародонта.  

Summary 
DYNAMICS OF SOME HAEMATOLOGICAL PARAMETERS IN PATIENTS WITH INFLAMMATORY DISEASES OF PERIODONTAL 
TISSUES WHO OPERATE UNDER DIFFERENT CONDITIONS OF HOTHOUSE EXPOSURE TO PESTICIDES 
Dyryk V. T. 
Key words: pesticides, greenhouses, inflammatory diseases of periodontal tissues, haematology. 

The article presents an analysis of haematological parameters (red blood cells and their volume, haemo-
globin concentration and hematocrit) in hothouse employees working in the open (I group) and closed 
ground (II main group) conditions under the exposure to pesticides. The severity of the inflammatory process 
in periodontal tissues was taken into consideration. It has been proved that the subjects of the study demon-
strate slightly decreased number and volume of red blood cells, although these parameters are within the 
normal limits. At the same time,   a significant decrease in haemoglobin and hematocrit in the main grpup 
has been identified, that supports the development of hypoxic and anaemic processes, which in turn worsen 
the course of inflammatory diseases of periodontal tissues. 
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УДК 616,314:796 
Сафаралиев Ф.Р. 
ОРГАНИЗАЦИЯ ЭФФЕКТИВНЫХ МЕР ПО СВОЕВРЕМЕННОЙ КОРРЕКЦИИ 
СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ СПОРТСМЕНОВ ВЫСОКОЙ 
КВАЛИФИКАЦИИ 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Азербайджан 
Ранняя диагностика заболеваний тканей пародонта приводит к их более успешному и своевре-
менному лечению, а также профилактике осложнений. Изменения в функциональном состоянии 
слюнных желез на начальных этапах наблюдения до и после лечения в основной группе спортсме-
нов, где применялся апипрепарат, можно обозначить как наиболее удовлетворительные, посколь-
ку на завершающем этапе исследований имело место значительное усиление скорости секреции и 
объема выделенной слюны. А комплексная терапия с применением биологически нейтрального 
препарата рекомендуется при ведении данного контингента населения с точки зрения отсутст-
вия токсичности и других побочных действий. 
Ключевые слова: профессиональный спорт, пародонт, слюна, прополис. 
Данная работа является фрагментом докторской диссертации: «Разработка дифференцированных подходов к профилак-
тике воспалительных заболеваний пародонта у профессиональных спортсменов». 

 

Актуальность изучаемой проблемы обуслов-
лена наличием между необходимостью дости-
жения высоких спортивных результатов и не-
достаточно своевременным и качественным 
контролем профессиональной деятельности 
спортсменов, своевременной диагностикой, в 
частности, стоматогенных очагов хронической 
инфекции, а также разработкой и внедрением 
эффективных лечебно-профилактических 
средств и методов. Известно, что очаги хрони-
ческой инфекции отличается агрессивностью 
влияния на функциональное состояние органов 
и систем организма, на системные иммунологи-
ческие реакции, сенсибилизируя организм и 
способствуя возникновению и развитию различ-
ных очагово обусловленных патологий [2,3,4,7]. 
Некоторыми клинико-эпидемиологическими и 
лабораторными исследованиями, проведенны-
ми за последние годы, было выявлено, что на 
фоне интенсивных и длительных физических 
нагрузок, которым практически постоянно под-
вергаются профессиональные спортсмены, осо-
бенно в предсоревновательный период трени-
ровочного цикла, наступает период снижения 
адаптационных возможностей и, как результат, 
повышенной восприимчивости организма высо-
коквалифицированных атлетов к инфекциям. 
Именно с данной проблемой и со снижением 
иммунологической реактивности связывается 
повышение уровня заболеваемости спортсме-
нов, занятых в спорте высших достижений,  и по 
причине продолжительной супрессии иммунной 
системы наблюдается и рост частоты встречае-
мости стоматологических заболеваний [1,6]. Не-
смотря на то, что профессиональные спортсме-
ны все время находятся под строгим наблюде-
нием врачей, диагностика основных стоматоло-
гических заболеваний, а также их раннее выяв-
ление все еще не находят должного внимания 
специалистов, занятых в области спортивной 
медицины. При наличии интенсивных физиче-
ских нагрузок у профессиональных пловцов и 
длительных тренировках на выносливость чаще 

всего развивался кариес зубов, тогда как при 
изучении стоматологического статуса у лиц, за-
нятых в тяжёлой атлетике и в единоборствах, и 
при аналогичном уровне нагрузок в большинст-
ве случаев диагностировался хронический апи-
кальный периодонтит [4,8]. Необходимо отме-
тить, что все полученные в этом направлении 
данные по оценке степени патогенности хрони-
ческого очага для организма очень важно учи-
тывать при общем врачебном контроле, диспан-
серизации и планировании стоматологических 
осмотров, а также специализированной стома-
тологической помощи, требующей, в первую 
очередь, своевременного выявления заболева-
ний полости рта у обследуемых спортсменов и 
одновременно качественное и лечение, и про-
филактику.  

Цель исследования 
Повышение уровня стоматологической по-

мощи профессиональным спортсменам. 
Объект и методы исследования 

В клинико-эпидемиологические исследова-
ния были вовлечены 200 профессиональных 
спортсменок и 200 практически здоровых лиц, 
не занимающихся спортом. В исследовании 
принимали участие представители легкой атле-
тики и игровых видов спорта, спортивный стаж 
которых составлял в среднем 7-11 лет.  

Распространенность заболеваний пародонта 
среди спортсменов определялась с использова-
нием индекса CPITN (ВОЗ, 1980).  

Для определения функционального состоя-
ния слюнных желез изучалась нестимулирован-
ная секреция и секреция, стимулированная био-
логически нейтральными и традиционными пре-
паратами путем назначения аппликаций в тече-
ние двух недель. Скорость фоновой саливации 
определяли непосредственно до и после интен-
сивных тренировок по следующей схеме: пред-
лагали в течение 5 минут собирать ротовую 
жидкость в градуированную пробирку. Получен-
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ный объём делили на пять и получали значение 
скорости фоновой и стимулированной салива-
ции в мл/мин. Для улучшения состояния около-
зубных мягких и твердых тканей, снижения сте-
пени микробной обсемененности полости рта, 
повышения количества и качества слюны, а 
также скорости слюноотделения и снижения ин-
тенсивности образования зубных отложений 
было предложено использование в качестве ап-
пликаций для полости рта препаратов на основе 
прополиса. Обследуемым 29 спортсменкам по-
сле проведения плановой санации назначали 
аппликации препаратом «Бальзам гранатовый» 
(состав: прополис, экстракты маральего корня, 
золотого корня, аралии маньчжурской, пихтовой 
хвои) и 22 спортсменкам - орошения десны ге-
лем «Апибальзам 1» (состав: прополис, расти-
тельное масло).  

Статистические методы исследования  вклю-
чали методы вариационной статистики (опреде-
ление средней арифметической величины – М, их 
средней стандартной ошибки – m, критерия зна-
чимости Стьюдента - t, степени достоверности 
различий – p). Статистическая обработка мате-
риала выполнялась с использованием стандарт-
ного пакета программ прикладного статистическо-
го анализа (Statistica for Windows v. 7.0) 

Результаты исследования  
и их обсуждение 

Клиническая выраженность воспалительной 
реакции со стороны мягких тканей пародонта 
максимальной оказалась именно в предсорев-
новательный период, что объясняется избыточ-
ным образованием мягких зубных отложений по 

причине отсутствия своевременного адекватно-
го гигиенического ухода за ротовой полостью и в 
связи со специальной диетой, основанной на 
ограничении пищевого рациона. 

В процессе проведения клинических иссле-
дований полости рта у профессиональных 
спортсменок был выявлен высокий процент 
распространенности и интенсивности воспали-
тельных и деструктивных заболеваний тканей 
пародонта, основной причиной в развитии и 
хронизации которых необходимо указать интен-
сивные и длительные физические нагрузки 
(табл.1). При этом уже в младших возрастных 
группах наблюдалось снижение числа лиц со 
здоровым пародонтом. Так, среднее значение 
индекса CPITN по частоте встречаемости ин-
тактного пародонта у обследуемых профессио-
нальных спортсменок в возрасте 18-25 лет со-
ставляло в среднем только 15,38±4,48%, а у ат-
летов, относящихся к более старшим возрас-
тным группам, количество неповрежденных мяг-
ких тканей пародонта составило еще меньшие 
величины - 9,33±3,36% и 5,00±2,81%, у спорт-
сменок в возрасте 26 – 30% и 31 – 38%, соот-
ветственно, то есть с увеличением возрастных 
показателей регистрировалась резко выражен-
ная динамика в снижении показателей. 

При изучении анкетных данных и сопостав-
лении с результатами проведенных исследова-
ний был выявлен то факт, что частота встре-
чаемости воспалительных заболеваний паро-
донта находится в прямой корелляционной за-
висимости со спортивным стажем, а также с 
квалификацией спортсменов. 

 
Таблица 1 

Структура индекса CPITN у профессиональных спортсменок 

Возрастные группы Количество обследо-
ванных 

Количество обследованных, % 
Здоровый  паро-

донт Кровоточивость Зубной камень 
Пародонтальные карманы 
4-5 мм 6 мм и более 

18 – 25 65 15,38±4,48 21,54±5,10 49,23±6,20 13,85±4,28 - 
26 – 30 75 9,33±3,36 12,00±3,75 37,33±5,59 32,00±5,39 9,33±3,36 
31 – 38 60 5,00±2,81 6,67±3,22 41,67±6,36 35,00±6,16 11,67±4,14 
Всего 200 10,00±2,12 13,50±2,42 42,50±3,50 27,00±3,14 7,00±1,80 

Примечание: Индекс CPITN – рекомендуемый ВОЗ индекс нуждаемости в лечении пародонта.  

Статистический анализ полученных по ин-
дексу данных свидетельствовал о значительной 
нуждаемости обследуемых спортсменок в спе-
циализированной стоматологической помощи. 
Необходимо отметить, что состояние органов и 
тканей полости рта у их оппонентов, не занятых 
в спорте высших достижений, выражено лучше, 
чем у профессиональных атлетов. Во всех груп-
пах обследуемых выявлялся значительный про-
цент пациентов, которым требовалось проведе-
ние комплексной терапии, которая, наряду с 
консервативными мерами, предполагала осу-
ществление и хирургических методик, что объ-
яснялось наличием глубоких пародонтальных 
карманов. Так, во второй возрастной группе 
число лиц с патологическими карманами 6 мм и 

более составляло 9,33±3,36, в третьей группе 
показатели достигали отметки 11,67±4,14%. 
Максимальные значения регистрировались по 
среднему количеству атлетов, нуждающихся в 
пародонтологической помощи  и проведении 
профессиональных гигиенических мер - 
76,50±3,00% и 69,50±3,26%, соответственно 
(табл. 2). При проведении анкетирования и оп-
роса самих спортсменок о навыках по уходу за 
полостью рта была обнаружена их недостаточ-
ная осведомленность о правилах и важности 
своевременного осуществления важных гигие-
нических мероприятий, что предопределило по-
требность обследуемых в гигиеническом обуче-
нии, особенно в самой младшей возрастной 
группе - 21,54±5,10%. 
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Таблица 2 
Число профессиональных спортсменок, нуждающихся в пародонтологической помощи (%) 

Возрастные 
группы (лет) 

Количество 
обследованных 

Потребность в гиги-
еническом обучении 

Число нуждающихся впаро-
донтологической помощи 

В том числе 
Удаление 

зубного камня 
Комплексное 

лечение 
18 – 21 65 21,54±5,10 63,08±5,99 63,08±5,99 − 
22 – 25 75 12,00±3,75 78,67±4,73 69,33±5,32 9,33±3,36 
26 – 29 60 6,67±3,22 88,33±4,14 76,67±5,46 11,67±4,14 
Всего 200 13,50±2,42 76,50±3,00 69,50±3,26 7,00±1,80 

 

По удалению мягких и твердых зубных отло-
жений высокие значения определялись в воз-
растной группе 26-29 лет, где количество лиц, 
нуждающихся в вышеуказанном виде стомато-
логической помощи, составляло 76,67±5,46%, 
потребность в гигиеническом обучении в этой 
же группе достигала минимальных относитель-
но других групп значений - 6,67±3,22%.        

Цифровые данные, представленные в выше-
указанных таблицах, свидетельствуют о том, 
что у профессиональных спортсменок на фоне 
снижения иммунологической реактивности и по-
следующего развития так называемого «син-
дрома перетренированности» отмечается рез-
кое ухудшение гигиенического состояния полос-
ти рта, ослабление факторов местной защиты 
тканей полости рта и, как результат, повышение 
уровня распространенности и интенсивности 

патологических процессов воспалительного и 
деструктивного характера в тканях пародонта. 
Таким образом, изменения на начальных этапах 
наблюдения во всех группах обследуемых 
спортсменок, занятых в спорте высших дости-
жений, можно обозначить как неудовлетвори-
тельные, поскольку уже на стадии проведения 
интенсивных тренировок в предсоревнователь-
ный период имело место значительное угнете-
ние функционального состояния слюнных же-
лез, что выражалось в снижении скорости слю-
ноотделения и количестве выделенной ротовой 
жидкости до 2,2  ± 0,3 мл/мин и 2,2 ± 0,2 мл/мин, 
что достоверно отличается от аналогичных по-
казателей, выявленных в ходе клинических ис-
следований до начала тренировочного процесса 
и после проведения курса базовой терапии 
(табл. 3).  

Таблица 3 
Результаты сиалометрии у спортсменок до и после комплексной терапии 

Группы обследованных больных 
до лечения после лечения 

до стимуляции после стимуляции до стимуляции после стимуляции 

1 группа (n=29) 2,2  ± 0,3 2,6 ± 0,2 3,0 ± 0,4 
Р<0,05 

3,9 ± 0,2 
Р<0,001 

2 группа (n=22) 2,2 ± 0,2 2,9 ± 0,3 2,8 ± 0,2 3,1 ± 0,3 
Контрольная группа (n=20) 3,9 ± 0,2 4,5 ± 0,2 - - 

 

Скорость стимулированной секреции слюны 
после применения предложенных средств ком-
плексной терапии достигает 3,9 ± 0,2 мл/мин, 
что сопоставимо с интактными показателями по 
скорости нестимулированной секреции, зареги-
стрированными в контрольной группе. В этом 
периоде не применяются традиционные анти-
септические средства и препараты, так как дан-
ные наших исследований и анкетирования об-
следуемых профессиональных атлетов позво-
ляют предполагать вероятность повышения их 
токсического действия, как в покое, так и в ре-
зультате снижения или ослабления иммуноло-
гической реактивности организма на фоне ин-
тенсивных физических нагрузок. Отметим, что 
для более детального изучения влияния раз-
личных групп лекарственных препаратов на ско-
рость слюноотделения и количество выделен-
ной слюны необходимо выделить группу про-
фессиональных спортсменов с воспалительны-
ми заболеваниями пародонта, которым в опре-
деленные предсоревновательные периоды не 
рекомендуется применение активных химиче-
ских препаратов. И при этом очень важно отме-
тить, что комплексная терапия с применением 
различных биологически нейтральных препара-
тов с отсутствием вышеуказанных нежелатель-
ных свойств является приемлемой и базисной 

при ведении именно данного контингента насе-
ления.  

Не исключено, что определенный вклад в 
функциональное состояние слюнных желез вно-
сят и показатели слюноотделения, а значит и на 
состояние органов и тканей полости рта в пери-
од интенсивных тренировок, а также в соревно-
вательный период - снижение избыточной про-
дукции некоторых гормонов, что объясняется 
перенапряжением симпатического отдела веге-
тативной нервной системы; можно предполо-
жить, что при местном назначении эффективных 
лечебно-профилактических и биологически-
нейтральных препаратов на локальном уровне 
эти нарушения нивелируется, в результате чего 
качественные и количественные параметры 
слюноотделения имеют тенденцию к улучше-
нию.  

После применения различных апипрепаратов 
наблюдается значимое увеличение скорости 
слюноотделения с 2,8 ± 0,2 мл/мин до 3,1 ± 0,3 
мл/мин в группе сравнения. Таким образом, 
стоматологические проявления клинической си-
туации и динамики лабораторных показателей, 
определяющиеся у профессиональных спорт-
сменов, особенно в периоды специализирован-
ных тренировочных циклов, представляют собой 
результат нарушений в иммунной, антиокси-
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дантной  системах защиты, как общего характе-
ра, так и  зубочелюстной системы, а также по-
бочных эффектов отсутствия сбалансированно-
го питания, и в конкретных случаях - побочных 
реакций при применении некоторых химических 
лекарственных средств, обладающих токсико-
аллергическим действием.  

Для решения данной проблемы, сложившей-
ся в современной спортивной медицине, кото-
рая в значительной и позитивной форме может 
повлиять на качество жизни профессиональных 
спортсменов и бесспорно приводит в опреде-
ленной степени к ухудшению спортивных ре-
зультатов, необходима разработка специфиче-
ских индивидуальных подходов, способных сни-
зить риск возникновения и дальнейшего разви-
тия патологических процессов в органах и тка-
нях полости рта воспалительного и деструктив-
ного характера на фоне выраженного снижения 
скорости слюноотделения и количества самой 
слюны, на фоне так называемой гипосаливации. 
При этом является важным и своевременным 
активное участие врача-стоматолога в деле ор-
ганизации диспансерного учета и ведения дан-
ного контингента населения с разработкой и 
внедрением высокоэффективной лечебно-
профилактической помощи. Эффективность ле-
чебных и профилактических мер проводимой 
нами поддерживающей терапии оценивали в 
сравнительном аспекте по изменению гигиени-
ческого состояния полости рта, снижению кли-
нических проявлений патологических изменений 
в мягких околозубных тканях, в динамике скоро-
сти секреции смешанной слюны у наблюдаемых 
спортсменок-единоборцев до начала и после 
завершения лечения, а также по изучению ре-
зультатов анкетирования и показателей качест-
ва жизни.   

Самым главным критерием в выборе лекар-
ственного средства служила биологическая со-
вместимость и  аллергическая нейтральность.  

Выводы 
Гигиеническое состояние ротовой полости 

рта и состояние слюнных желез уже в первый 
месяц от начала интенсивных тренировок и 
пребывания в состоянии снижения иммунологи-
ческой реактивности достоверно ухудшается, а 
в аналогичные сроки после применения пред-
ложенных лекарственных средств происходит 
достоверное его улучшение.  

Перспективы дальнейших исследований 
Планируется повышение роли эпидемиологи-

ческой, социальной, медицинской оценки эффек-
тивности применения различных лекарственных 
средств, не требующих применения сложных ме-
тодов и технологий, а также высокой квалифика-
ции врача для профилактики заболеваемости и 
лечения основных стоматологических  заболева-
ний на индивидуальном уровне с учетом потреб-
ности и общего состояния организма профессио-
нальных спортсменов на фоне длительных и ин-
тенсивных физических нагрузок.  
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Реферат 
ОРГАНІЗАЦІЯ ЕФЕКТИВНИХ ЗАХОДІВ ЗІ СВОЄЧАСНОЇ КОРЕКЦІЇ СТОМАТОЛОГІЧНОГО ЗДОРОВ'Я СПОРТСМЕНІВ ВИСОКОЇ 
КВАЛІФІКАЦІЇ 
Сафаралієв Ф.Р. 
Ключові слова: професійний спорт, пародонт, слина, прополіс. 

Рання діагностика захворювань тканин пародонта призводить до їх більш успішного і своєчасного 
лікування, а також до профілактики ускладнень. Зміни у функціональному стані слинних залоз на по-
чаткових етапах спостереження до і після лікування в основній групі спортсменів, де застосовувався 
апіпрепарат, можна позначити як найбільш задовільні, оскільки на завершальному етапі досліджень 
можна говорити про значне посилення швидкості секреції і обсягу виділеної слини. А комплексна те-
рапія із застосуванням біологічно нейтрального препарату рекомендується при веденні даного контин-
генту населення з точки зору відсутності токсичності та інших побічних дій. 
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Summary 
ORGANIZATION OF EFFECTIVE MEASURES AIMED AT TIMELY CORRECTION OF ORAL HEALTH IN PROFESSIONAL 
ATHLETES  
Safaraliev F. R. 
Key words: professional sport, periodontium, saliva, propolis. 

Clinical and epidemiological studies involved 200 professional athletes and 200 healthy non-athletes. The 
athlets represented athletic sports and team sports, their sport experience ranged from 7 to 11 years. The 
prevalence of periodontal disease among the athletes was determined by using the CPITN index. To assess 
the functional state of the salivary glands, we studied their salivary secretion rate and secretion stimulated by 
biologically neutral and conventional preparations, which was prescribed to be taken for two weeks. The 
background rate of salivation was evaluated immediately prior and after intense workouts. We proposed to 
use a oral propolis-containing product designed  to improve the condition of the periodontal soft and hard tis-
sues, reduce the degree of microbial contamination of the oral cavity, to increase the quantity and quality of 
saliva and salivation rate and thus to reduce dental plaque formation. 29 individuals were prescribed to use 
"Balsam pomegranate" (composition: propolis, extracts of maral root, Golden root, aralia, pine needles) and 
22 athletes were prescribed to irrigate gums with gingival gel "ApiBalsam 1" (ingredients: propolis, vegetable 
oils). Results. The clinical severity of inflammatory reactions of soft tissues of periodontium was ranged from 
exactly the same as it was prior the treatment due to excessive formation of soft dental plaque resulted from 
inadequate hygienic oral care and special limiting diet. We registered high percentage of prevalence and in-
tensity of inflammatory and destructive diseases of periodontal tissues. Among the main cause of their de-
velopment and chronicity we could single out intensive and prolonged physical exertion. Even the younger 
age groups demonstrated a decline in the number of persons with a healthy periodontium. The mean value 
of CPITN index according to the frequency of occurrence in non-athlete females aged 18-25 years made up 
15, 38±4, 48%, while in the athletes belonging to older age groups, the number of intact soft tissues ranged 
from 9.33±3, 36% to 5.00±2, 81%, and in athletes aged of 26 it made up 30%. Changes in the initial phases 
of observations in all groups of athletes can be described as unsatisfactory, since at the stage of intensive 
training during the precompetitive period, there was a significant inhibition of the functional state of the sali-
vary glands, which was reflected in the decrease in the rate of salivary flow and the number of selected oral 
fluid to 2.2 ± 0.3 ml/min and 2.2 ± 0.2 ml/min, which significantly differ from similar indicators identified in 
clinical trials prior to the beginning of the training process and after a course of basic therapy. Conclusions. 
Hygienic state of the oral cavity and proper functioning of salivary glands in the first months of the intense 
training demonstrates decline of immunological reactivity, but the application of the drugs described can con-
tribute to their significant improvement.  
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КЛІНІЧНА ТА ПРОФІЛАКТИЧНА МЕДИЦИНА  
 

УДК 616-035.7:616-082-001-001.4:617.55  
Беленький В.А., Михайлусов Р.Н., Негодуйко В.В. 
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ БОЕВЫХ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАНЕНИЙ ЖИВОТА 
Военно–медицинский клинический Центр Северного региона МО Украины, г. Харьков 
Харьковская медицинская академия последипломного образования МОЗ Украины 
В статье выполнен анализ диагностических и лечебных ошибок, выявленных у 47 травмированных 
и раненых в живот при оказании медицинской помощи в ходе выполнения задач АТО. Выявленные 
ошибки при оказании медицинской помощи раненым и травмированным в живот систематизиро-
ваны по видам и типам. Предлагаются меры, направленные на улучшение оказания медицинской 
помощи раненым и травмированным в живот, пути предотвращения ошибок и улучшения резуль-
татов лечения.  
Ключевые слова: огнестрельные ранения живота, диагностика, лечение. 
Данная работа является фрагментом НИР «Діагностика та лікування вогнепальних поранень м'яких тканин (клініко-
експериментальне дослідження)», государственный регистрационный  № 0116U005145 от 10.05.2016 года. 

Массированное применение различных видов 
оружия в ходе антитеррористической операции 
на территории Украины, особенности разворачи-
вания военных действий, сопутствующие эконо-
мические, информационные и политические ак-
ции по оценке ряда специалистов [2] носят ха-
рактер современной гибридной войны. 

Длительное отсутствие масштабных боевых 
действий, массовость поступления раненых с 
большим объёмом повреждений, отсутствие 
чёткого взаимодействия между гражданской и 
военной медициной на лечебно–эвакуационных 
этапах способствовали в некоторых случаях не-
правильной оценке клинической ситуации и по-
следующему выполнению ошибочных действий 
при оказании хирургической помощи раненым и 
травмированным в живот. 

Огнестрельные ранения и боевые травмы 
живота относятся к наиболее тяжелым повреж-
дениям военного времени и представляют одну 
из актуальных и нерешенных проблем военно-
полевой и абдоминальной хирургии [4]. 

Согласно современным представлениям, в 
зависимости от обстоятельств получения ране-
ния травму живота разделяют на боевую и не 
боевую, среди боевых повреждений живота вы-
деляют огнестрельные ранения и травмы (пуле-
вые, осколочные, минно-взрывные, взрывные 
травмы) и неогнестрельные ранения (резаные, 
колотые, колото-резаные, рвано-ушибленные) и 
травмы. Также возможны различные их сочета-
ния. По механизму повреждения выделяют две 
основные группы повреждений: открытые и за-
крытые. При открытых повреждениях обяза-
тельно наличие ран. Закрытые травмы характе-
ризуются отсутствием ран на передней брюш-
ной стенке и, как правило, наличием на коже 
живота внешних проявлений в виде ссадин, 

подкожных гематом.  
Проникающие ранения живота и закрытые 

травмы живота могут быть без повреждения 
внутренних органов и с повреждением внутрен-
них органов. Повреждение внутренних органов 
разделяется по виду органа: полостные органы 
(желудок, двенадцатиперстная кишка, тонкая 
кишка, толстая кишка, прямая кишка, жёлчный 
пузырь, мочевой пузырь), паренхиматозные ор-
ганы (печень, селезёнка, поджелудочная желе-
за, почки), крупные кровеносные сосуды, неор-
ганные образования (большой сальник, брыжей-
ка кишки). По характеру раневого канала разде-
ляют ранения: слепые, сквозные и касательные. 

Травма живота, при которой повреждается 
один внутренний орган, считается изолирован-
ной, при повреждении нескольких внутренних 
органов одним или несколькими ранящими сна-
рядами – множественной. Сочетание травмы 
живота с ранениями других анатомических об-
ластей (голова, шея, позвоночник, таз, конечно-
сти) является сочетанной травмой. Поражение 
кроме механического фактора дополнительны-
ми факторами (термический, химический, ра-
диационный) является комбинированным по-
вреждением [5]. 

Анализируя данные о количестве огне-
стрельных повреждений и боевых травм живота 
при болевых действиях в историческом аспекте, 
можно отметить уменьшение смертности, уве-
личение выживаемости при огнестрельных ра-
нениях живота. Так, по данным [5], частота ог-
нестрельной травмы живота во время Великой 
Отечественной войны 1941-1945 гг. составляла 
2-5%. В локальных войнах и вооружённых кон-
фликтах во Вьетнаме 1964-1973 гг. и в войне в 
Афганистане 1979-1989 гг. она составляла 9-
12%, это увеличение связывают с быстрой эва-
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куацией по воздуху, благодаря чему раненые, 
которые раньше погибали на поле боя, стали 
доставляться в передовые лечебные учрежде-
ния. В контртерроричтических операциях рос-
сийских войск на Северном Кавказе (1994-1996 
и 1999-2002 гг.) в боевых действиях США в Аф-
ганистане и Ираке 2001-2011 гг. частота огне-
стрельных ранений живота снова уменьшилась 
и составляла 4,5-6%, что объясняется улучше-
нием средств индивидуальной бронезащиты – 
бронежилетов. 

По данным отечественных авторов [4] в совре-
менных условиях относительная частота раненых 
в живот 5-7% от общего количества раненых.  

Улучшению вышеперечисленных показате-
лей способствовали рационализация и регла-
ментация использования сил, средств, и объё-
мов медицинской помощи на лечебно–
эвакуационных этапах [6,7], применение эле-
ментов тактики Damage Control Surgery [1,3].  

Несмотря на достигнутые положительные 
тенденции при лечении травмированных и ра-
неных в живот, заключающиеся в снижении ле-
тальности, количества осложнений, в то же 
время количество неудовлетворительных ре-
зультатов, летальность, частота осложнений и 
инвалидизации остаются достаточно высоким, 
особенно при осколочных, взрывных и минно–
взрывных ранениях [3].  

При активном развитии и внедрении новых 
диагностических методов (УЗД, СКТ, ЭОП) и со-
вершенствовании существующих хирургических 
технологий (эндоскопические, лапароскопиче-
ские методики), хирургия малых доступов, при-
менение линейных и циркулярных сшивающих 
аппаратов, использование современных коагу-
лирующих аппаратов, гемостатических изделий, 
раневых повязок, своего значения не утратили 
анамнестические, клинические данные в диаг-
ностике и классические хирургические подходы 
при боевых повреждениях живота [12]. 

Одним из наиболее доступных и действен-
ных методов улучшения организации оказания 
хирургической помощи пострадавшими с огне-
стрельными ранениями является выявление, 
анализ и устранение допущенных ошибок в ходе 
хирургического лечения. 

Цель работы 
Проанализировать и систематизировать ди-

агностические и лечебные ошибки у раненых с 
боевыми огнестрельными ранениям и травмами 
живота, предложить пути улучшения результа-
тов лечения. 

Материалы и методы исследования 
Проспективному и ретроспективному много-

факторному анализу было подвергнуто 47 по-
страдавших из 89 с боевыми травмами и огне-
стрельными ранениями живота в течение перво-
го 1–го года проведения АТО, при лечении кото-
рых были выявлены и исправлены ошибки, до-

пущенные на предыдущих этапах оказания ме-
дицинской помощи. Все раненые находились на 
стационарном лечении в Военно–медицинском 
клиническом центре Северного региона Мини-
стерства обороны Украины, на этапе оказания 
специализированной хирургической медицин-
ской помощи. Во всех анализируемых нами 47 
(100%) случаях были констатированы ошибоч-
ные действия, допущенные при оказании меди-
цинской помощи травмированным и раненым в 
живот на предыдущих этапах. Все пострадав-
шие были мужского пола. Возраст раненых был 
от 26 до 57 лет. Средний возраст составил 
34±4,3 лет. Из них у 6 (12,8%) пострадавших 
были пулевые, у 32 (68%) осколочные ранения, 
у 7 (14,9%) минно–взрывная травма, а у 2 (4,3%) 
взрывная травма живота. У 44 (93,6%) раненых 
были открытые повреждения, а у 3 (6,4%) по-
страдавших закрытая травма. 

В 43 (91,5%) случаях раненые поступали в 
госпиталь после выполненных хирургических 
вмешательств на предыдущих этапах оказания 
медицинской помощи, в 4 (8,5%) случаях боль-
ные поступали без проведенного ранее опера-
тивного лечения. Время от момента получения 
ранения до оказания первой врачебной меди-
цинской помощи составляло от 1,5 до 9 часов. 
Время от получения ранения до поступления в 
ВМКЦ ПнР составляло от 3 часов до 4 суток. 

При госпитализации в ВМКЦ ПнР у всех дос-
тупных контакту пострадавших проводился тща-
тельный сбор жалоб, в обязательном порядке 
проводился углублённый физикальный осмотр, 
пальцевое ректальное исследование, катетери-
зация мочевого пузыря, ультразвуковое иссле-
дование. Выполнялись спиральная компьютер-
ная томография органов брюшной полости и за-
брюшинного пространства, клинические и био-
химические анализы, ЕКГ, осмотр терапевта. По 
показаниям проводились консультации смежных 
специалистов, дополнительные инструменталь-
ные и лабораторные исследования. В диагно-
стических спорных случаях при расхождении 
результатов СКТ с клинической картиной у 12 
(25,53%) у пострадавших при отсутствии прямых 
показаний к лапаротомии при поступлении в 
ВМКЦ ПнР был выполнен лапароцентез, с по-
следующим использованием методик «шаряще-
го катетера» и перитонеального лаважа. 

Для ретроспективного анализа использова-
лись данные историй болезни, выписных эпи-
кризов, справок, эвакуационных конвертов, карт 
неотложной помощи и дополнительной меди-
цинской документации, применялся анкетный 
метод (с помощью разработанной нами анкеты), 
непосредственный углублённый опрос постра-
давших и выяснение интересующей информа-
ции в процессе оказания медицинской помощи 
при прохождении стационарного лечения. Ана-
лизировался характер и объём оказанной меди-
цинской помощи на предыдущих уровнях меди-
цинской эвакуации. 

Показаниями к хирургическим вмешательст-
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вам в ВМКЦПнР являлись ошибки, допущенные 
на предыдущих этапах медицинской эвакуации, 
и осложнения, развившиеся в процессе много-
этапного лечения. 
Результаты исследований и их обсуждение 

Нами были выявлены следующие ошибки 
(дефекты) на предыдущих этапах оказания хи-
рургической помощи травмированным и ране-
ным в живот. 

Несвоевременная, длительная доставка в 
лечебное учреждение для дальнейшего оказа-
ния квалифицированной и специализированной 
медицинской помощи выявлены в 2 (4,25%) слу-
чаях. 

Черезмерная, длительная, (продолжительно-
стью от 2 до 8 часов) интенсивная и противошо-
ковая терапия, задерживающая эвакуацию при 
наличии показаний к срочному оперативному 
вмешательству, была выявлена в 4 (8,5%) слу-
чаях. 

Ошибки консервативного лечения, интенсив-
ной и противошоковой терапии были выявлены 
у 14 (29,8%) раненых. Количественно и качест-
венно несоответствующее восполнение объёма 
циркулирующей крови в 3 (6,38%) случаях, из-
быточная в 1 (2,12%) наблюдении и недоста-
точная в 2 (4,25%) по объёму инфузионная те-
рапия, недостаточное обезболивание больного 
у 3 (6,38%) пострадавших при эвакуации. При 
клинических нормальных показателях пульса и 
артериального давления наблюдались случаи 
неполного выведения из шока у 4 (8,51%) ране-
ных, что подтверждено данными сниженного су-
точного диуреза и биохимическими анализами 
крови. Основными задачами консервативной 
терапии при огнестрельной должны бать адек-
ватное обезболивание, антибиотикопрофилак-
тика, адекватная инфузионная и трансфузион-
ная терапия направлення на устранение гипо-
волемии, коррекцию анемии и реологических 
свойств крови. 

Недиагностированные (невыявленные) ране-
ния полых органов на предыдущих этапах ме-
дицинской эвакуации были выявлены в 8 (17%) 
случаях. В 2 (4,25%) случаях была повреждена 
толстая кишка в 5 (10,63%) случаях - тонкая 
кишка, в 1 (2,12%) случае - двенадцатиперстная 
кишка. В связи с чем нами были выполнены 
оперативные вмешательства, в следующем 
объёме: ликвидация источника перитонита, ла-
важ и санация брюшной полости, ушивание де-
фекта полых органов, назоинтестинальная ин-
тубация, дренирование брюшной полости. Опе-
ративные вмешательства выполнялись в сле-
дующей последовательности.  

Малые операционные разрезы, нестандарт-
ные доступы, операционные разрезы через ог-
нестрельные раны наблюдались нами в 13 
(27,65%) случаях. Выполнение атипичных лапа-
ротомий, лапаротомий через раневые отверстия 
небольших разрезов, отказ от выполнения клас-

сических срединных широких лапаротомий, в 
большинстве случаев приводит к неполной ре-
визии органов брюшной полости. 

Неадекватная первичная хирургическая об-
работка огнестрельных ран мягких тканей живо-
та выявлена в 15 (31,9%) случаях, которая за-
ключалась в оставлении инородных тел по ходу 
раневого канала – 4 (8,51%) случая, недоста-
точном иссечении некротических тканей по ходу 
раневого канала – 3 (6,38%) случаев, чрезмер-
ное иссечение кожи вокруг раны по типу «пята-
ков» – 5 (10,63%) наблюдений, наложение пер-
вичного кожного шва на огнестрельную рану в 3 
(6,38%) случаях. 

Для удаления металлических инородных тел 
(осколков) нами широко используются инстру-
мент для обследования и измерения раневого 
канала [9], позволяющий быстро и эффективно 
определить место и глубину расположения ме-
таллических осколков, и инструмент магнитный 
многофункциональный для диагностики и уда-
ления металлических феромагнитных инород-
ных тел [10], позволяющий выполнить удаление 
феромагнитных инородных тел, минимально 
травмируя окружающие мягкие ткани. При диаг-
ностике проникающих и непроникающих ране-
ний живота использовали лазерную визуализа-
цию [8], которая позволяет определить характер 
ранения, направление раневого канала, изме-
нение тканей вокруг раневого канала, визуали-
зировать инородные тела и использовать в ка-
честве контрольного метода при удалении ино-
родных тел. 

Для объективизации направления раневого 
канала и контроля адекватности первичной хи-
рургической обработки огнестрельных ран мы 
применяем ультразвуковую диагностику [11] по 
предложенной нами методике. Использование 
предложенных инструментов и методик позво-
ляет улучшить диагностический и лечебный 
процесс при огнестрельных ранениях.  

Невыполнение гастроинтестинальной инту-
бации при распространенном огнестрельном 
перитоните. У 18 (38,3%) раненых после опера-
ций на желудке, двенадцатиперстной, тонкой, 
толстой кишке, было отмечено отсутствие назо-
интестинального дренирования при наличии к 
нему прямых показаний, что нами так же расце-
нивается как ошибочные действия. У 11 (61,1%) 
из 18 больных этой категории в раннем после-
операционном периоде развились явления же-
лудочного и кишечного стаза, потребовавшие 
комплексных мер по дренированию и стимуля-
ции перистальтики желудочно–кишечного трак-
та. 

Неадекватное, недостаточное дренирование 
брюшной полости отмечалось в 19 (40,42%) 
случаях, заключавшееся в неправильном выбо-
ре места установки дренажа – 7 (14,89%) случа-
ев, недостаточном количестве дренажей – 4 
(8,51%) случаев, использование дренажей ма-
лого (0,5 см) диаметра – 5 (10,63%) наблюде-
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ний, ненадёжная фиксация дренажей к коже в 3 
(6,38%) случаях. С целью исправления вышепе-
речисленных ошибок были установлены допол-
нительные дренажи или переустановлены дре-
нажи большего диаметра. На наш взгляд, опти-
мальным является использование для дрениро-
вания брюшной полости 2–х просветных сили-
коновых дренажей диаметром от 8 до 12 мм, в 
зависимости от клинической ситуации. В наших 
условиях хорошо себя зарекомендовали сили-
коновые дренажи отечественного производите-
ля НПО «Каммед», обладающие рентгенконтра-
стными метками и разными типо–размерами, 
являющимися удобными в установке и эффек-
тивными при дренировании. 

В 5 (10,63%) случаях мы наблюдали выведе-
ние трубчатых дренажей из брюшной полости 
через огнестрельные раны и в 1 (2,12%) случае 
через лапаротомную рану, что является катего-
рически недопустимым. Необходимо осуществ-
лять выведение дренажей и тампонов исключи-
тельно через дополнительные контрапертурные 
разрезы, желательно в поясничной области, ли-
бо в самой нижней точке, обеспечивающей наи-
лучший отток экссудата под действием силы тя-
жести в положении больного лёжа на спине. 
Дренирование брюшной полости через лапаро-
томную рану повышает риск инфицирования 
брюшной полости и препятствует адекватному 
заживлению лапаротомного послеоперационно-
го шва. Стремление отдельных хирургов ис-
пользовать раны, имеющиеся при огнестрель-
ных ранениях, для вывода дренажей является 
порочным, в связи особенностями этиопатоге-
неза огнестрельной раны – эти действия спо-
собствуют инфицированию и длительному за-
живлению огнестрельных ран.  

При массивных повреждениях мягких тканей 
боковых областей живота выведение дренажа 
через дополнительную контрактуру является 
нецелесообразным. В нашей практике наблю-
дались 4 (8,51%) случая, когда дренажи брюш-
ной полости выводились через огнестрельную 
рану, так как это был единственно возможный и 
короткий путь для дренирования поражённой 
области. 

Ошибки дренирования огнестрельных ран 
мягких тканей были выявлены у 10 (21,27%) по-
страдавших. Они заключались в дренировании 
только входного или только выходного отвер-
стия в 2 (4,25%) случаях, дренирование перча-
точными дренажами в 5 (10,63%) случаях, дре-
нирование единичными 5 мм дренажами при 
значительных размерах раны в 3 (6,38%) случа-
ях. Учитывая повышенную экссудацию огне-
стрельной раны в первые трое суток дрениро-
ванию огнестрельных ран мягких тканей ран не-
обходимо уделять особое значение. Дрениро-
вание перчаточными дренажами является кате-
горически недопустимым, вследствие отёка тка-
ней они сдавливаются и не выполняют свою 
функцию. 

Оставление нефиксированных тампонов, 
применявшихся для остановки массивного кро-
вотечения из раны паренхимы печени наблюда-
лось у 2 (4,25%) раненых. Опасность нефикси-
рованных тампонов заключается в их неконтро-
лируемой транслокации как в брюшную полость, 
так и наружу, что приводит к нарушению его 
предназначения. При госпитализации ошибки 
были исправлены – тампоны фиксированы к ко-
же. 

Выполнение первично-восстановительных 
операций с восстановлением проходимости тон-
кой и толстой кишки, т. е. формирование тонко– 
и толстокишечного анастомоза во время экс-
тренной операции в условиях реактивной фазы 
перитонита наблюдалось в 2 (4,25%) случаях 
при обширных повреждениях толстой кишки, 
впоследствии привело к развитию несостоя-
тельности толстокишечных анастомозов в ран-
нем послеоперационном периоде. При обшир-
ных повреждениях тонкой или толстой кишки 
объём хирургического вмешательства должен 
быть минимальным, показана санация, отграни-
чение источника перитонита от брюшной полос-
ти, дренирование брюшной полости и наложе-
ние энтеро- или колостомы. Основная цель та-
ких операций на этапе квалифицированной ме-
дицинской помощи – устранение источника пе-
ритонита. Реконструктивные операции необхо-
димо выполнять на втором этапе после стаби-
лизации пациента и восстановления от перене-
сенного ранения. Обычно, мы выполняем вос-
становительные операции с закрытием коло-
стомы через 3-6 месяцев после ранения. 

В то же время наблюдались не совсем обос-
нованное выведение колостом у 3 (6,4%) ране-
ных. В этих случаях колостомы выводились с 
целью дренирования и декомпрессии толстой 
кишки при ушитых огнестрельных ранениях, хо-
тя при неуверенности в состоятельности ана-
стомоза данная методика является допустимой. 

Несоответствующее, неправильное или не-
полное оформление сопроводительной доку-
ментации было выявлено у 7 (14,9%) постра-
давших при огнестрельных ранениях живота. 

По мере накопления опыта, с начала АТО, 
уменьшалось количество ошибок, выявляемых 
при оказании квалифицированной хирургиче-
ской помощи травмированным и раненым в жи-
вот. Но в то же время, добиться полного исчез-
новения ошибок не удалось, это, на наш взгляд, 
связано с наличием административных «уста-
новок» в отдельных центральных районных 
больницах, отсутствием в некоторых случаях 
«обратной связи», на этапах медицинской эва-
куации, недостаточной подготовкой отдельных 
хирургов по военно–полевой хирургии, отсутст-
вием утверждённых стандартов оказания меди-
цинской помощи при огнестрельных ранениях и 
регламентированного взаимодействия между 
структурами гражданской и военной медицины. 

В ходе выполненного анализа допущенных 
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ошибок мы пришли к выводу, что ошибки при 
оказании медицинской помощи травмирован-
ным и раненым в живот в условиях локального 
военного конфликта, целесообразно разделять 
следующим образом: 

1. По виду:  
а) организационные; 
б) лечебно-эвакуационные;  
в) тактико-диагностические; 
д) хирургические (допущенные до операции; 

в процессе хирургических вмешательств; в по-
слеоперационном периоде). 

2. По последствиям: 
а) незначительно влияющие на исход лечения; 
б) существенно влияющие на исход лечения; 
в) приводящие к летальным последствиям; 
3. По возможности устранения: 
а) устранимые; 
б) неустранимые. 

Выводы  
и перспективы дальнейших исследований 

1. Современные боевые ранения живота при 
относительно небольшой частоте встречаемо-
сти являются сложнодиагностируемыми трав-
матическими повреждениями, недооценка тяже-
сти которых чревата неблагоприятными резуль-
татами лечения. 

2. Применение новых современных методов 
исследования раневого канала – ультразвуково-
го исследования, лазерной визуализации – по-
зволяет объективизировать объём и характер 
повреждения мягких тканей живота, а также ха-
рактер ранения, что позволяет определиться с 
хирургической тактикой. 

3. Основными причинами неудовлетвори-
тельных результатов лечения травмированных 
и раненых в живот являются ошибки, допущен-
ные в ходе оказания медицинской помощи. Эти 
ошибки связаны с интенсивной и противошоко-
вой терапией, хирургическим лечением и даль-
нейшим ведением пострадавших. 

4. Допускаемые ошибки при огнестрельных 
ранениях живота касаются не только диагности-
ки и дальнейшего лечения повреждений внут-
ренних органов, но и обработки огнестрельных 
ран мягких тканей, а так же порочной хирургиче-
ской тактики в отношении инородных тел огне-
стрельного генеза. 

5. Предложенная нами классификация оши-
бок при оказании медицинской помощи травми-

рованным и раненым в живот разработана на 
основе анализа реальных случаев современных 
огнестрельных ранений и боевых травм живота, 
полученных при выполнении АТО, основана на 
причинах и времени их возникновения, послед-
ствиях для дальнейшего прогноза, способствует 
их чёткой систематизации, предотвращению и 
своевременному исправлению. 

6. Налаживание взаимодействия между 
структурами гражданской и военной медицины, 
преемственность в лечении, накопление опыта 
позволяют уменьшить количество ошибок и 
улучшить результаты оказания медицинской 
помощи травмированным и раненым в живот. 

Литература 
1. Березницкий Я.С. Опыт диагностики и лечения абдоминаль-

ной травмы военного времени / Я.С. Березницкий, А.Б. Куто-
вой, В.А. Пелех [и др.] // ХХІІІ з’їзд хірургів України [Електрон-
ний ресурс]: Зб. наук робіт. - Електрон. дан. (80 min 700 MB). - 
Київ, Клін. хірургія, 2015. - 1 електрон. опт. диск (CD-ROM). - 
Назва з контейнера. – С. 3-4.  

2. Білий В.Я. Місце та роль Воєнно-медичної доктрини України у 
формуванні системи медичного забезпечення військ і 
цивільного населення у воєнний час / В.Я. Білий, В.О. Жа-
ховський, В.Г. Лівінський // Наука і оборона. – 2015. - № 1. – С. 
9-14. 

3. Брюсов В.Т. Хирургия современной боевой травмы / В.Т. Брю-
сов // Военно-медицинский журнал. – 2010. – № 1. – С. 20–28. 

4. Вказівки з воєнно-польової хірургії / За редакцією Я.Л. Заруцько-
го, А.А. Шудрака. – Київ : СПД Чалчинська Н.В., 2014. – 396 с. 

5. Военно-полевая хирургия : учебник. 2-е изд., изм. и доп. / Под 
ред. Е.К. Гуманенко. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2015. – 768 с. 

6. Гуменюк К.В. Досвід надання кваліфікованої хірургічної допо-
моги пораненим в антитерористичній операції в умовах 59 
військового мобільного госпіталю / К.В. Гуменюк // ХХІІІ з’їзд 
хірургів України [Електронний ресурс]: Зб. наук робіт. - Елек-
трон. дан. (80 min 700 MB). - Київ, Клін. хірургія, 2015. - 1 елек-
трон. опт. диск (CD-ROM). - Назва з контейнера. – С. 11–12.  

7. Організація лікувально-евакуаціонного забезпечення населен-
ня (військ) під час надзвичайних ситуацій (бойових дій): 
Методичні рекомендації / Укладачі: Ю.В. Вороненко, О.Г. Ше-
кера, І.А. Лурін [та ін.]. - НМАПО ім. П.Л. Шупика. – Київ : Вида-
вець Заславський О.Ю., 2015. – 56 с. 

8. Патент на корисну модель №100131 (UA). Пристрій лазерний 
мобільний для опромінювання глибоких ранових каналів та 
порожнин / Михайлусов Р.М., Негодуйко В.В. – Заявлено 
23.03.2015; Опубл. 25.08.2015 //  Бюл. № 16. 

9. Патент на корисну модель №100225 (UA). Інструмент для об-
стеження та вимірювання ранового каналу / Михайлусов Р.М., 
Негодуйко В.В., Біленький В.А. (Україна). – Заявлено 
15.04.2015; Опубл. 25.08.2015 // Бюл. № 16. 

10. Патент на корисну модель №100226 (UA). Інструмент 
магнітний багатофункціональний для діагностики і видалення 
металевих феромагнітних сторонніх тіл / Михайлусов Р.М., Не-
годуйко В.В.; Біленький В.А. (Україна). – Заявлено 15.04.2015; 
Опубл. 25.08.2015 // Бюл. № 16. 

11. Патент на корисну модель №100913 (UA). Спосіб 
ультразвукової візуалізації ранового каналу та сторонніх тіл / 
Михайлусов Р.М., Негодуйко В.В. (Україна). – Заявлено 
23.03.2015; Опубл. 10.08.2015 // Бюл. № 15. 

12. Трухан А.П. Хирургическая помощь при поступлении большого 
количества пострадавших с взрывными повреждениями / А.П. 
Трухан, С.А. Жидков, С.Е. Корик // Новости хирургии. – 2012. – 
№ 4. – С. 50–54. 

Реферат 
ДІАГНОСТИКА І ЛІКУВАННЯ БОЙОВИХ ВОГНЕПАЛЬНИХ ПОРАНЕНЬ ЖИВОТА 
Біленький В.А., Михайлусов Р.М., Негодуйко В.В. 
Ключові слова: вогнепальні поранення живота, діагностика, лікування. 

У статті виконано аналіз діагностичних і лікувальних помилок, виявлених у 47 травмованих і пора-
нених в живіт при наданні медичної допомоги в ході виконання завдань АТО. Виявлені помилки при 
наданні медичної допомоги пораненим і травмованим в живіт систематизовані за видами і типами. 
Пропонуються заходи, спрямовані на поліпшення надання медичної допомоги пораненим і травмова-
ним в живіт, шляхи запобігання помилок і поліпшення результатів лікування. 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 18

Summary 
DIAGNOSIS AND TREATMENT OF COMBAT GUNSHOT ABDOMINAL WOUNDS  
Belenky V.A., Mikhaylusov R.N., Negoduyko V.V.  
Key words: combat gunshot wounds of abdomen, diagnosis, treatment. 

This article presents the analysis of the diagnostic and treatment errors identified in 47 individuals with 
abdominal injuries and wounds who received medical aid during anti-terrorist operation in Ukraine. Errors in 
the delivery of medical aid to combatants with abdominal wounds and injuries were identified and classified 
according to their types. We suggest the complex measures aimed at improving the provision of medical 
care to those who got abdominal wounds and injuries, as well as the ways to prevent such errors and to im-
prove treatment outcomes. 

УДК:614 
Бєлікова І.В., Костріков А.В. 
ПОКАЗНИКИ ЗДОРОВ’Я НАСЕЛЕННЯ  
ТА СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА МЕТОДИКУ ЇХ РОЗРАХУНКУ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Ступень благополуччя суспільства визначається станом здоров’я населення. Основою для прийн-
яття управлінських рішень щодо організації охорони здоров’я та з метою контролю є інформація про 
стан здоров’я населення. Проведений аналіз динаміки основних показників, що використовують для 
характеристики здоров’я населення. Проведений аналіз методик розрахунку показників здоров’я на-
селення, що використовують в міжнародній спільноті. Висновок: Підхід, що запропонований ВООЗ для 
оцінки стану здоров’я населення, потребує змін в методології збору інформації та адаптування до 
статистики в Україні. Вивчення впливу факторів ризику (соціально-економічних факторів,  стану на-
вколишнього середовища тощо) на здоров’я населення дає якісно нове бачення стану здоров’я насе-
лення. Системи показників здоров’я населення, які приймаються в країні, повинні бути узгоджені з 
методикою збору інформації в більшості країн, для міжнародного співставлення.   
Ключові слова: здоров’я населення, статистичні показники, тривалість життя з урахуванням порушень здоров'я.  

В розрізі сучасних змін, що відбуваються в 
охороні здоров’я, важливого значення набуває 
якість, об’єм та своєчасність інформації, яку за-
стосовують для розрахунку показників стану 
здоров’я.  

Ступень благополуччя суспільства визначаєть-
ся станом здоров’я населення. Основою для при-
йняття управлінських рішень щодо організації охо-
рони здоров’я та з метою контролю виступає саме 
інформація про стан здоров’я населення.  

Необхідним є також визначення ступеня по-
рушення стану здоров’я. Зважаючи на загальні 
тенденції щодо підвищення захворюваності і 
поширеності хвороб, закономірним є зростання 
первинної інвалідності. В Україні чисельність 
осіб з інвалідністю становить 2 788 226 осіб або 
6,1 % від загальної чисельності населення нашої 
держави. [3]. 

На сьогодні, аналіз показників інвалідності 
зводиться до обчисленням середніх значень, 
оцінюванням відсотка змін щодо минулого року 
та відносного ризику їх зростання. Такі методи 
не дають можливості поглибленого вивчення 
явища [1,4]. 

Реформи, що відбуваються та плануються в 
охороні здоров’я переорієнтують пріоритети від 
політики лікування до політики зміцнення та збе-
реження здоров’я і попередження захворювань. 
Що, в свою чергу, спонукає до пошуку сучасних 
методів аналізу стану здоров’я населення.  

Матеріали та методи 
 У роботі використано статистичні матеріали 

ДУ «Інститут стратегічних досліджень МОЗ Укра-
їни», ДУ «Центр медичної статистики МОЗ Укра-
їни» та  Державної служби статистики України, а 
також були застосовані методи системного під-
ходу, бібліосемантичний, статистичний, аналіти-
чний. 

Результати та їх обговорювання 
Зазвичай для опису суспільного здоров'я 

традиційно використовують такі показники як:  
- демографічні показники (народжуваність, 

смертність та її вікову структуру, приріст насе-
лення, середню тривалість майбутнього життя); 

- показники захворюваності (загальної, за 
окремими віковими групами, для інфекційних, 
хронічних неспецифічних захворювань, окремих 
видів захворювань, захворюваності з тимчасо-
вою втратою працездатності та ін); 

- показники інвалідності (загальної, дитячої, 
по вікової, структура причин); 

- рівень фізичного розвитку: 
- донозологічні стани. 
У таблиці 1 наведені основні показники, що 

використовують для аналізу стану здоров’я на-
селення із зазначенням джерела отримання ін-
формації.  
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Таблиця 1 
Основні показники, що характеризують здоров’я населення та джерела інформації  

Показники Джерела інформації 

Демографічні показники офіційні звіти медичних закладів і органів охорони здоров’я, соціального забезпечення, 
державної статистики, РАЦСи; 

Показники захворюваності 

– проспективні дослідження - спеціально організований облік випадків захворювань і 
смертей у лікувально-профілактичних закладах обраних регіонів спостереження  

– ретроспективна інформація облікових документів лікувально-профілактичних закладів 
за минулі періоди часу;  

– дані медичних оглядів населення; 
– дані клінічних, лабораторних та інструментальних досліджень; 
– результати медико-соціологічних досліджень (опитування, анкетування) населення. 

Показники інвалідності – результати оглядів МСЕК 
 

В стратегії «здоров'я для всіх у XXI столітті» 
експерти Всесвітньої організації охорони здоро-
в'я (ВООЗ) виділяють такі показники громадсько-
го здоров’я:  відсоток валового внутрішнього 
продукту (ВВП), що виділяється на охорону здо-
ров'я; доступність первинної медико-санітарної 

допомоги; забезпеченість населення безпечним 
водопостачанням; відсоток осіб, що охоплені 
імунізацією від інфекційних хвороб; рівень дитя-
чої смертності та середньої тривалості життя; 
частка ВВП на душу населення тощо. 

Таблиця 2.  
Динаміка основних показників, що характеризують здоров’я населення України (2011-2015) 

№ Показники 2011 2012 2013 2014 2015 
1 Народжуваність 11,0 11,4 11,0 10,8 9,6 
2 Смертність 14,6 14,6 14,6 14,7 13,9 
3 Приріст населення -3,6 -3,2 -3,6 -3,9 -4,3 

4 Дитяча смертність (на 1000 народж. 
живими) 9,0 8,4 8,1 7,8 8,1 

5 Очікувана тривалість життя (Ч/Ж) 65,22/75,2 65,99/75,86 66,09/75,98 66,30/76,19 66,25/76,37 

6 Захворюваність (на 100 тис. населен-
ня) 71013,7 68558,1 68376,9 62654,2 62651,3 

7 Поширеність (на 100 тис. населення) 187089,0 185462,7 185650,9 170128,0 171096,7 

*за даними ДУ «Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України»  

У відповідності з сучасним баченням, яке під-
тримується (ВООЗ), дуже важливим є не тільки 
аналіз демографічних показників, показників за-
хворюваності та інвалідності, а й прогноз еконо-
мічних та демографічних втрат здоров’я насе-
лення. Для такого оцінювання необхідні спеціа-
льна методологія та дані, які в нашій країні не 
збираються. 

ВООЗ виходить з того, що головною метою 
систем охорони здоров'я є поліпшення здоров'я 
населення, для кількісної оцінки якого рекомен-
дує показник тривалості життя, скоригованої з 
урахуванням порушень здоров'я (DALE-disability 
adjusted life expectancy). Наприкінці ХХ ст. ВООЗ 
застосовував показник втрачених років здорово-
го життя (DALY - disability adjusted life years). 
DALY – найбільш відомий на найчастіше засто-
сований показник, що характеризує показники 
втрат здоров’я населення. Даний показник за-
стосовують для визначення причин втрат здо-
ров’я із зазначенням величини таких втрат. 

Роки, втрачені через передчасну смерть, оці-
нюються за допомогою показника YLL (years of 
life lost due to premature mortality), а роки, прожи-
ті з захворюванням та інвалідністю різного сту-
пеня тяжкості, – за допомогою показника YLD 
(years lost due to disability).  

Методологія індексу DALY полягає в розра-
хунку внеску кожного з цих компонентів у зага-
льний розмір втрачених років життя. [6]. 

Тобто, використовуються показники загальної 

захворюваності, що призводить до інвалідності, 
середній вік виходу на інвалідність, її тривалість, 
розподілення по класам важкості в окремих віко-
во-статевих групах.  

Розрахунок втрачених років життя у разі хво-
роби або передчасної смерті передбачає засто-
сування показника максимальної тривалості 
життя. Як правило, використовується найвищий 
потенційно можливий світовий рівень тривалості 
життя жінок Японії, який становить 82 роки, а 
для чоловіків – 80 років [2]. Нажаль, ймовірність  
дожити  пересічному українцю до зазначеної 
межі дуже мала.  

Але, слід зазначити, що збільшення тривало-
сті життя не буде мати сенсу, якщо вона буде 
супроводжуватися обмеженням фізичного, пси-
хічного та соціального благополуччя.  

Висновки: 
1. Підхід, запропонований ВООЗ, потребує 

змін в методології збору інформації та адапту-
вання до статистики в Україні. Вибір системи по-
казників, що характеризують здоров’я населення 
має важливе значення. 

2. Вивчення впливу факторів ризику (соціа-
льно-економічних факторів,  стану навколишньо-
го середовища тощо) на здоров’я населення дає 
якісно нове бачення стану здоров’я населення. 

3. Системи показників здоров’я населення, 
які приймаються в країні, повинні бути узгоджені 
з методикою збору інформації в більшості країн 
для міжнародного співставлення.   
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Реферат 
ПОКАЗАТЕЛИ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ И СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕТОДИКЕ ИХ РАСЧЕТА   
Беликова И.В., Костриков А.В. 
Ключевые слова: здоровье населения, статистические показатели, продолжительность жизни с учетом нарушений здоровья. 

Степень благополучия общества определяется состоянием здоровья населения. Основой для 
принятия управленческих решений по организации здравоохранения и с целью контроля является 
информация о состоянии здоровья населения. Статья посвящена анализу показателей, которые ха-
рактеризуют состояние здоровья населения и современным представлениям  о методике расчета.  В 
работе использованы статистические материалы ГУ «Институт стратегических исследований МОЗ 
Украины», ГУ «Центр медицинской статистики МЗ Украины» и Государственной службы статистики 
Украины, а также были применены методы системного подхода, библиосемантический, статистиче-
ский, аналитический. Вывод: Подход, предложенный ВОЗ, требует изменений в методологии сбора 
информации и адаптации к статистике в Украине. Выбор системы показателей, характеризующих 
здоровье населения, имеет важное значение; изучение влияния факторов риска (социально-
экономических факторов, состояния окружающей среды и т.д.) на здоровье населения дает качест-
венно новое видение состояния здоровья населения; системы показателей здоровья населения, ко-
торые принимаются в государстве, должны быть согласованы с методикой сбора информации в 
большинстве стран, для международного сопоставления. 

Summary 
INDICATORS OF PUBLIC HEALTH AND CURRENT VIEWS ON THEIR CALCULATING 
Bielikova I.V., Kostrikov A.V. 
Key words: public health, statistics, disability-adjusted life years (DALY). 

The level of society wellness largely depends on the state of public health. This article presents the 
analysis the indicators of population health and modern concepts of their calculation techniques. The ap-
proach suggested by the WHO requires reconsideration of the methodology of information collecting and its 
adapting to statistics in Ukraine. The studying of risk factors (socio-economic factors, environmental condi-
tions, etc.) of public health provides a new vision of the health of Ukrainian population. The indicators of the 
public health, which are accepted in out state, should be coordinated with the methodology of collecting in-
formation approved in most of countries worldwide in order to carry out comparative studies.  
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УДК 615.22'322:[616.12-005.4+616.366-002]:577.12 
Бобкович К.О., Глубоченко О.В., Мікулець Л.В., Коротчук М.О. 
ВПЛИВ ПРЕПАРАТУ «КАРДІОФІТ» НА ПОКАЗНИКИ ПРО- ТА 
АНТИОКСИДАНТНИХ СИСТЕМ КРОВІ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ 
СЕРЦЯ ТА СУПУТНІЙ НЕКАМЕНЕВИЙ ХОЛЕЦИСТИТ 
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
В статті вивчені зміни прооксидантних систем та механізмів антиоксидантного захисту у паціє-
нтів на ішемічну хворобу серця та хронічний некаменевий холецистит у порівнянні із ізольованою 
серцево-судинною патологією. Досліджено, що супутнє ураження гепатобіліарної системи найбі-
льше сприяє активації пероксидного окиснення ліпідів. Встановлено, що призначення препарату 
Кардіофіт у осіб з коморбідною патологією усуває дисбаланс досліджуваних систем. Комплексне лі-
кування із застосуванням комбінованого засобу рослинного походження веде до зниження процесів 
пероксидного окиснення ліпідів та білків, покращує роботу ланки глутатіонового захисту, нормалі-
зує каталазну активність та стабілізує рівень церулоплазміну.  
Ключові слова: Ішемічна хвороба серця, хронічний некаменевий холецистит, кардіофіт, лікування, антиоксидантні властивості. 
Дана робота є фрагментом НДР кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб ВДНЗУ "Буковинський державний медичний уні-
верситет" "Клініко-патогенетичне обґрунтування диференційних способів лікування хворих на артеріальну гіпертензію, 
дифузні ураження печінки невірусного походження та хронічні дерматози з урахуванням стану ендокринної, імунної систем, 
кишкового біоценозу та метаболічних процесів", № держ. реєстрації 0115U002763.  

Вступ 
Захворювання серцево-судинної системи за-

лишаються найважливішою медичною та соціа-
льною проблемою як в Україні, так і у світі. Сме-
ртність від патології системи кровообігу у нашій 
країні є однією із найвищих у Європі та стано-
вить 67% у структурі загальної смертності. Що-
року 426 тис. наших співвітчизників помирає са-
ме від кардіоваскулярної патології [8,3]. Водно-
час, впродовж останніх десятиліть особлива 
увага терапевтичної науки прикута до вирішення 
питань медикаментозної корекції у пацієнтів з 
поєднаною патологією внутрішніх органів. Най-
більш актуальними ці питання постають в осіб 
старших вікових груп. Зокрема, одним із найпо-
ширенішим захворювань є хронічний некальку-
льозний холецистит (ХНХ), частота виникнення 
якого становить від 18 до 29% серед населення 
різних країн [6,7]. Відомо, що ХНХ досить часто 
поєднується з ішемічною хворобою серця (ІХС), 
при цьому сполучення цих хвороб має взаємно-
обтяжуючий характер [4,2]. Системні запальні 
явища, які індукуються хронічним холециститом, 
стають причиною розвитку метаболічних розла-
дів, які проявляються міокардіодистрофією, хо-
лецисто-кардіальним синдромом [5]. 

Доцільним в даному контексті постає допов-
нення стандартних схем лікування медикамен-
тозними засобами, які б володіли широким спек-
тром терапевтичних властивостей, у тому числі 
направлених на неспецифічні метаболічні пато-
генетичні ланки, та не проявляли б небажаних 
побічних ефектів. Альтернативою у вирішенні 
зазначених завдань є застосування комбінова-
них препаратів природного походження.  

Мета дослідження 
Вивчити антиоксидантні властивості комбіно-

ваного препарату рослинного походження Кар-
діофіт в якості ад’ювантного засобу в лікуванні 
хворих на ІХС із супутнім ХНХ у стадії нестійкої 

ремісії. 
Матеріали та методи дослідження 

Для досягнення поставленої мети нами об-
стежено 104 пацієнта на ІХС, стенокардію на-
пруги ІІ-ІІІ функціональних класів (ФК) за класи-
фікацією Канадської асоціації кардіологів 1976 р. 
з явищами хронічної серцевої недостатності 
(ХСН) ІІ А стадії за Стражеском Н. Д. і Василен-
ком В. Х. (1935 р.) та ІІ-ІІІ ФК згідно з класифіка-
цією NYHA. У 56 (52,83%) хворих діагностовано 
супутній ХНХ у стадії нестійкої ремісії. Діагноз 
ХНХ виставляли на підставі рекомендацій між-
народної класифікації хвороб 10-го перегляду. 
Вік обстежуваного нами контингенту хворих на 
ІХС коливався від 51 до 78 років, в середньому 
становив 65,764,57 роки. Співвідношення чоло-
віки/жінки склало 1,3:1. Пацієнти контрольної 
групи (48 осіб) отримували стандартний лікува-
льний комплекс (молсидомін, бісопролол, лізи-
ноприл, ацетилсаліцилову кислоту, статини). В 
основній групі (56 осіб) хворим додатково приз-
начали препарат кардіофіт (НПФ «Ейм ЛТД», 
Україна) в дозуванні 5 мл тричі на добу за 15 
хвилин до їжі впродовж одного місяця.  

Препарат Кардіофіт – це 40% спиртова на-
стоянка, що містить такі складники, як конвалія 
травнева, квітки глоду, горицвіт весняний, омела 
біла, валеріана лікарська, буркун, каштан кінсь-
кий, м'ята перцева, кропива дводомна, бузина 
чорна, кропива собача, солодець голий, чеб-
рець, аморфа чагарникова. 

В ході проведення дослідження визначено 
наступні критерії виключення: порушення АВ-
провідності; гостра серцева недостатність; бро-
нхіальна астма; серцева недостатність вище IІI 
ФК; інфаркт міокарда впродовж року до початку 
обстеження; гостре порушення мозкового крово-
обігу; захворювання інфекційного та онкологіч-
ного ґенезу; вагітність, лактація.  

За рівнем малонового альдегіду (МА) та оки-
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слювальної модифікації білків (ОМБ) вивчали 
стан процесів пероксидного окиснення. Для оці-
нки антиоксидантного захисту досліджували рі-
вень глутатіону відновленого (ГВ), глутатіонпе-
роксидазну (ГП) та каталазну активність, рівень 
церулоплазміну (ЦП). Статистичну обробку ре-
зультатів проводили за допомогою програми 
«Biostat» [1].  

Результати дослідження та їх обговорення 
При аналізі показників пероксидного окиснен-

ня ліпідів (ПОЛ) виявлено, що за наявності супу-

тньої гепатобіліарної патології розлади ПОЛ 
значно інтенсивніші, про що свідчить високий рі-
вень МА з вірогідною різницею між групами паці-
єнтів на ІХС та ІХС у поєднанні з ХНХ (р<0,05). 
Водночас, активізувалися й процеси пероксид-
ного окиснення білків за рівнем окиснювальної 
модифікації білків (ОМБ). Проте, вірогідно відрі-
зняючись від показників здорових осіб, за умови 
супутнього ХНХ зміни носили лише тенденцій-
ний характер порівняно із групою пацієнтів на 
ІХС (р>0,05) (табл.).  

Таблиця  
Динаміка показників пероксидного окиснення ліпідів та систем антиоксидантного захисту у хворих на ішемічну хворобу сер-

ця та супутній хронічний некаменевий холецистит (М±m, n) 

Показники Здорові, 
n=15 

Контрольна група, n=52 Основна група, n=52 
 

До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

МА, нмоль/л еритро-
цитів 7,05±0,26 14,75±0,75 

р1<0,05 
11,65±0,55 

р3<0,05 
14,54±0,65 

р1<0,05 

9,35±0,54 
р3<0,05 
р4<0,05 

ІХС, 
n=48 

ОМБ, ммоль/г білка 1,45±0,013 1,69±0,051 
р1<0,05 

1,61±0,042 
р3>0,05 

1,68±0,046 
р1<0,05 

1,5±0,071 
р3<0,05 
р4>0,05 

ГВ, ммоль/л крові 0,963±0,01 0,687±0,013 
р1<0,05 

0,754±0,015 
р3<0,05 

0,681±0,014 
р1<0,05 

0,841±0,025 
р3<0,05 
р4<0,05 

ГП,  
нмольГ-SH /хв х гHb 151,4±7,32 215,7±7,8 

р1<0,05 
195,4±9,51 

р3>0,05 
217,8±7,61 

р1<0,05 

185,7±8,61 
р3<0,05 
р4>0,05 

Каталаза, мкмоль /хв 
х гHb 143,9±8,4 110,8±7,5 

р1<0,05 
125,4±6,8 
р3>0,05 

108,5±7,5 
р1<0,05 

138,4±6,1 
р3<0,05 
р4>0,05 

ЦП, мг/л 280,58±11,15 360,4±10,5 
р1<0,05 

338,4±20,1 
р3>0,05 

362,7±10,75 
р1<0,05 

324,1±16,4 
р3<0,05 
р4>0,05 

МА, нмоль/л еритро-
цитів 7,05±0,26 16,58±0,48 

р2<0,05 
14,3±0,54 
р3<0,05 

16,4±0,63 
р2<0,05 

13,41±0,43 
р3<0,05 
р4>0,05 

ІХС і 
ХНХ, 
n=56 

ОМБ, ммоль/г білка 1,45±0,013 1,76±0,04 
р2>0,05 

1,71±0,036 
р3>0,05 

1,77±0,052 
р2<0,05 

1,61±0,053 
р3<0,05 
р4>0,05 

ГВ, ммоль/л крові 0,963±0,01 0,615±0,02 
р2<0,05 

0,664±0,018 
р3<0,05 

0,612±0,021 
р2<0,05 

0,704±0,05 
р3<0,05 
р4>0,05 

ГП, нмольГ-SH /хв х 
гHb 151,4±7,32 264,3±8,54 

р2<0,05 
240,4±9,1 
р3>0,05 

263,5±7,41 
р2<0,05 

225,7±8,54 
р3<0,05 
р4>0,05 

Каталаза, мкмоль /хв 
х гHb 143,9±8,4 98,7±8,4 

р2>0,05 
107,6±7,4 
р3>0,05 

97,6±7,1 
р2>0,05 

118,6±6,3 
р3<0,05 
р4>0,05 

ЦП, мг/л 280,58±11,15 386,3±14,13 
р2>0,05 

370,4±15,7 
р3>0,05 

386,9±12,16 
р2>0,05 

350,8±10,4 
р3<0,05 
р4>0,05 

Примітка:  р1 – вірогідність різниці порівняно з показниками практично здорових осіб; 
р2 - вірогідність різниці між показниками хворих на ІХС та ІХС із ХНХ; 
р3 – вірогідність різниці між показниками до і після лікування в одній групі; 
р4 - вірогідність різниці між показниками після лікування в основній та контрольній групах. 

Гіперактивація прооксидантних систем крові, в 
першу чергу ПОЛ, шляхом індукції оксидантного 
стресу веде до апопотозу – незворотної загибелі 
клітин. Це відбувається на фоні порушення зага-
льного ліпідного обміну, і, як наслідок, прогресу-
вання атеросклеротичних змін. Супутній ХНХ по-
стає чинником, який посилює дисліпідемічні про-
яви. Зазначені фактори на кінцевому етапі приз-
водять до швидшого прогресування ІХС.  

Використання Кардіофіту як засобу 
ад’ювантної терапії призвело до пригнічення 
ПОЛ, що проявлялося у вірогідному зниженні МА 

у пацієнтів з ізольованою ІХС як у порівнянні з по-
казниками до лікування, так і до контрольної гру-
пи обстежуваних осіб (р<0,05). У хворих на ІХС та 
ХНХ вірогідне зниження прослідковувалося лише 
у групі пацієнтів, що отримували фітопрепарат ві-
дносно початкових показників. При оцінці ОМБ за 
умов прийому базисного комплексу не виявлено 
достовірно позитивної динаміки. Водночас у ос-
новній групі ОМБ вірогідно знизилася у порівнянні 
до вихідних величин (р<0,05), з невірогідною різ-
ницею до групи контролю як у пацієнтів з ІХС, так 
і з ІХС та ХНХ (р>0,05) (табл.). 
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В ході нашого дослідження встановлено ви-
ражені розлади в системі глутатіону, значення 
якої дуже важливе у загальній структурі антиок-
сидантного захисту, що реалізується шляхом 
блокування вільнорадикальної стадії ПОЛ, вза-
ємодії з непероксидними продуктами окиснення, 
руйнації пероксидів нерадикального механізму. 
Зокрема, нами виявлено достовірне зниження 
рівня ГВ у пацієнтів з ізольованою патологією 
серцево-судинної системи та за супутнього ХНХ. 
Базисне лікування призвело до вірогідного зрос-
тання показника відновлення глутатіону з окис-
неної форми у пацієнтів без супутньої патології, 
а за додаткового прийому кардіофіту – в обох 
групах (р<0,05). 

Рівень глутатіонпероксидази на початковому 
етапі був вірогідно вищим та поступово знижу-
вався в ході дослідження. Проте динаміка змін 
була відносно нижчою. Достовірне зниження бу-
ло досягнуто лише за додаткового призначення 
кардіофіту без суттєвої різниці з показниками 
контрольних груп (р>0,05). Водночас традиційні 
схеми лікування призвели лише до тенденційно-
го покращання рівня глутатіонпероксидази у 
еритроцитах. 

Водночас в еритроцитах виявлено зниження 
каталазної активності поряд зі зростанням акти-
вності ГП, що може свідчити про їх взаємодопо-
внюючі властивості. Базисний комплекс не приз-
вів до вірогідної нормалізації рівня каталази, а в 
основних групах достовірна різниця виявлена 
лише у порівнянні до показників на початку те-
рапії. Компенсаторне вихідне підвищення рівня 
церулоплазміну, недостовірне між пацієнтами на 
ІХС та ІХС з ХНХ, в ході обстеження проявилося 
вірогідним зниженням показника в основних гру-
пах (р<0,05) та тенденційним у контролі (р>0,05) 
(табл.).  

Виходячи з вищезазначених результатів біо-
хімічних показників, нами доведені антиоксидан-
тні властивості препарату Кардіофіт, які, ймовір-
но, реалізуються через флавоноїди, такі як віте-
ксин, лютеолін, кверцентин, гіперозид. Флавоно-
їди володіють здатністю зв’язувати метали–
каталізатори синтезу вільних радикалів, а також 
безпосередньо вільні радикали, пригнічують ро-
звиток апоптозу, проявляють протизапальні 
властивості [11,10]. Як відомо, запальні ензими 
активують продукцію вільних радикалів, що 
сприяє прогресуванню атеросклерозу, який ви-
значається впродовж останніх років, як «запаль-
на епідемія» [9].  

Водночас флавоноїди активізують ендотелі-
альну синтазу оксиду азоту, що збільшує утво-
рення оксиду азоту ендотеліальними клітинами, 
що веде до дилатації артеріальних судин та 

зниження агрегації тромбоцитів та полегшують 
перебіг ІХС. 

Висновки 
1. У хворих на ІХС у поєднанні з ХНХ має мі-

сце виражений дисбаланс у про-
антиоксидантних системах крові з акцентуацією 
на розлади процесів пероксидного окиснення лі-
підів.  

2. Полікомпонентний препарат рослинного 
походження кардіофіт проявляє виражені антио-
ксидантні властивості у хворих на ІХС та ХНХ 
шляхом зниження процесів пероксидного окис-
нення ліпідів та білків, збалансування ланки глу-
татіонового захисту, нормалізації каталазної ак-
тивності та стабілізації рівня церулоплазміну. 

Перспективи подальших досліджень 
Враховуючи широкий спектр складових кар-

діофіту, доцільно в подальшому вивчати особ-
ливості дії препарату у пацієнтів із супутньою га-
стродуоденальною патологією, що дозволить 
розширити покази до його використання у тера-
певтичній практиці. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА КАРДИОФИТ НА ПОКАЗАТЕЛИ ПРО- И АНТИОКСИДАНТНЫХ СИСТЕМ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И СОПУТСТВУЮЩИМ КАЛЬКУЛЁЗНІЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 
Бобкович Е.О., Глубоченко Е.В., Микулец Л.В., Коротчук М.А. 
Ключевые слова: Ишемическая болезнь сердца, хронический некалькулёзный холецистит, кардиофит, лечение, 
антиоксидантне свойства. 

В статье изучены изменения прооксидантных систем и механизмов антиоксидантной защиты у па-
циентов с ишемической болезнью сердца и хроническим некалькулёзным холециститом по сравне-
нию с изолированной сердечно-сосудистой патологией. Доказано, что одновременное поражение ге-
патобилиарной системы больше всего способствует активации перекисного окисления липидов. Ус-
тановлено, что назначение препарата кардиофит у лиц с коморбидной патологией устраняет дисба-
ланс исследуемых систем. Комплексное лечение с применением комбинированного средства расти-
тельного происхождения ведет к снижению процессов перекисного окисления липидов и белков, 
улучшает работу звена глутатионовой защиты, нормализует каталазную активность и стабилизирует 
уровень церулоплазмина. 

Summary 
IMPACT OF CARDIOPHYTUM ON INDICATORS OF PRO- AND ANTIOXIDANT SYSTEMS OF BLOOD IN PATIENTS WITH 
ISCHEMIC HEART DISEASE AND CONCOMITANT NONCALCULOUS CHOLECYSTITIS  
Bobkovych Ye.O., Hlubochenko O.V., Mikulets L.V., Korotchuk M.O. 
Key words: Ischemic heart disease, chronic noncalculous cholecystitis, cardiophytum, treatment, antioxidant properties. 

The changes of pro-oxidative system and mechanisms of antioxidant protection in patients with ischemic 
heart disease and chronic non-calculous cholecystitis in comparison with patients having isolated cardiovas-
cular pathology have been described in the article. It has been proven that concomitant affection of the hepa-
tobiliary system most considerably contributes to the enhancement of lipid peroxidation. It has been also 
found out that taking of cardiophytum by persons with comorbid pathology eliminates the imbalance of the 
antioxidant systems. Comprehensive treatment with the combined herbal remedy leads to decrease in lipid 
and protein peroxidation, improves glutathione link of antiradical defence, normalizes catalase activity and 
stabilizes the level of ceruloplasmin. 

УДК 616.36-003.826: 616. 72-002  
Бобро Л.Н. 
АСПЕКТЫ БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ХОНДРОПРОТЕКТОРОВ У 
ПАЦИЕНТОВ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 
Харьковский национальный медицинский университет 
Обследовано 59 пациентов с жировым гепатозом в сочетании с гонартрозом. Всем пациентам 
рекомендована традиционная для неалкогольной жировой болезни печени терапия, дополнительно 
больным основной группы был назначен алфлутоп. При применении алфлутопа в комплексном ле-
чении отрицательного влияния на структурно-функциональные показатели печени не выявлено. 
Также у пациентов основной группы была отмечена достоверная положительная динамика в бло-
ке «боль и дискомфорт» (р<0,05) при оценке суставного синдрома по шкале Лекена.  
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, остеоартроз, хондропротекторы, безопасность. 
Работа выполнена в соответствии с тематическим планом Харьковского национального медицинского университета 
МОЗ Украины и есть составной частью научно-исследовательской работы кафедры общей практики – семейной медицины 
и внутренних болезней «Патогенетические варианты нарушений фосфорно-кальциевого обмена и костного метаболизма 
у больных разного возраста с патологией системы пищеварения и методы их коррекции», № гос. регистрации 
0106U001859. 

Общеизвестно, что ожирение в большой сте-
пени способствует усугублению патологии кост-
но-мышечной системы, в частности, остеоарт-
роза (ОА) [1,2]. Однако, проведенные в послед-
ние годы исследования показали, что не само 
ожирение, а именно метаболический синдром 
(МС) имеет наибольшее влияние на возникно-
вение, тяжесть и вариант течения ОА [3,4]. В 
настоящее время доказана роль неалкогольной 
жировой болезни печени (НАЖБП) как причин-
ного фактора и одновременно маркера систем-
ных метаболических нарушений в организме. 
При назначении фармакотерапии пациентам с 

МС не стоит забывать, что НАЖБП повышает 
риск развития гепатотоксичных эффектов пре-
паратов, которые во многих случаях (как, на-
пример, у больных с ОА) нельзя не назначить. 
Поэтому очевидна актуальность проблемы вы-
бора эффективной и безопасной терапии у дан-
ной категории пациентов, особенно в случаях 
назначения препаратов на длительный период 
времени [1,3,7,8]. 

Цель исследования 
Оценить функциональное состояние печени 

у пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
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печени и остеоартрозом на фоне терапии ал-
флутопом.  

Материалы и методы исследования 
В исследование были включены 59 пациен-

тов с ультразвуковыми признаками жирового ге-
патоза в сочетании с верифицированным на до-
госпитальном этапе ОА коленных суставов (со-
гласно данным нейро-ортопедического и рент-
генологического обследования). Критерии ис-
ключения: больные с признаками вирусного, ал-
когольного, аутоиммунного гепатита или другого 
этиологически верифицированного гепатита, 
пациенты с циррозом печени. В исследование 
не включали пациентов с ОА III-IV степени (по 
классификации I. Kellgren, I. Lawrence, 1957).  

Средний возраст больных составил 52,8±2,32 
года. Среди них было 19 мужчин (средний воз-
раст – 54,2±2,9 года) и 39 женщин (средний воз-
раст – 51,4±3,5 года). Исходно у всех больных 
диагностирована избыточная масса тела, при 
этом абдоминальный тип ожирения достоверно 
чаще выявлен у женщин (р<0,05).  

Больные, путем создания простой случайной 
выборки, были разделены на две группы: основ-
ную (30 человек) и сравнения (29 человек). Для 
сравнения некоторых биохимических показате-
лей была обследована группа из 20 здоровых 
добровольцев.  

Всем пациентам была рекомендована тради-
ционная для НАЖБП терапия, включающая на-
значение эссенциальных фосфолипидов, мет-
формина и α-липоевой кислоты в общепринятой 
дозировке. Дополнительно в комплексную тера-
пию больным основной группы в качестве анти-
артрозной терапии был включен алфлутоп по 1 
мл в/м 1 раз в сутки № 20 [5,8]. Больным группы 
сравнения алфлутоп не назначался, при болях в 
суставах разрешалось дополнительно прини-
мать парацетамол.  

Для оценки эффективности и безопасности 
назначенной терапии у всех пациентов прово-
дилось изучение в динамике клинических и био-
химических показателей сыворотки крови: син-
дрома цитолиза, холестаза. Для оценки выра-
женности некро-воспалительной активности, 
степени стеатоза и фиброза печени 15 пациен-
там основной группы до- и после 3 месяцев ле-
чения выполнен тест «ФиброМакс» [1,6]. Выра-
женность болевого синдрома и эффективность 
проводимой терапии определяли с помощью 
альгофункционального индекса Лекена, шкал 
Womac (боли, скованности, повседневной ак-
тивности), визуальной аналоговой шкалы (ВАШ).  

Средний срок наблюдения за больными в 
стационаре составлял 20 ± 1,2 дня, амбулатор-
но – 3 месяца после завершения лечения в ста-
ционаре. Биохимические параметры безопасно-
сти и эффективности лечения оценивались до 
лечения (V1), через 20 дней (V2), и 3 месяца по-

сле лечения (V3). Инструментальные исследо-
вания (УЗИ органов брюшной полости – до ле-
чения и через 3 месяца после лечения).  

Для оценки результатов исследования ис-
пользовались методы описательной статистики 
с вычислением критерия Стьюдента. Статисти-
чески достоверными считали различия при зна-
чении р<0,05.  
Результаты исследования и их обсуждение 

До начала лечения у 44 (74,6%) больных от-
мечался астеновегетативный синдром, прояв-
ляющийся в виде психоэмоциональной неустой-
чивости, нарушений сна, раздражительности, 
головной боли. Диспептический синдром на-
блюдался у 32 больных (54,2%), абдоминаль-
ный синдром – у 24 (40,6%) пациентов, гепато-
мегалия – у 44 (74,6%). У 15 (25,4%) больных 
заболевание протекало бессимптомно. 

После курса лечения в стационаре в обеих 
группах наблюдения был зарегистрирован рег-
ресс клинических проявлений НАЖБП. Абдоми-
нальный синдром умеренной интенсивности со-
хранялся у 9 больных из 24 (37,5 %), диспепси-
ческий – у 11 пациентов из 32 (34,4%). Купиро-
вание астеновегетативного синдрома произош-
ло у 33 (55,9%) больных, что свидетельствует 
об уменьшении синдрома метаболической ин-
токсикации у этих пациентов. Гепатомегалия по-
сле курса терапии в стационаре наблюдалась у 
31 больного из 44 (75%). Однако статистически 
достоверное (р<0,05) снижение числа пациентов 
с астеновегетативным синдромом и гепатомега-
лией отмечено только после 3 месяцев лечения. 
Также в обеих группах после 3 месяцев лечения 
увеличилось количество больных с отсутствием 
жалоб, при этом в основной группе это увеличе-
ние было статистически достоверным (р<0,05).  

До начала лечения синдром цитолиза выяв-
лен у 10 человек (ферменты цитолиза – не вы-
ше 3 норм): активность АЛТ – в среднем 
1,12±0,13 мкмоль/л (норма – 0,1-0,68 мкмоль/л), 
уровень ACT - в среднем 0,81±0,03 мкмоль/л 
(норма– 0,1-0,45 мкмоль/л), т.е. имелись при-
знаки стетогепатита. Маркеры холестаза: ще-
лочная фосфатаза - ЩФ (норма 70-200 ед./л) и 
ГГТП (норма 0,25-1,77 ммоль/л) были незначи-
тельно повышены соответственно у 12 
(241,0±5,6 ед./л) и у 7 человек (14,2±1,7 
ммоль/л). После окончания курса лечения в ста-
ционаре в обеих группах было зарегистрирова-
но улучшение показателей синдрома цитолиза и 
холестаза, при этом как в основной, так и в кон-
трольной группе снижение АЛТ, ЩФ и ГГТП бы-
ло достоверным в сравнении с показателями до 
лечения и показателями доноров (р<0,05). Меж-
групповых различий сравниваемых показателей 
после окончания курса лечения в стационаре не 
было выявлено (р> 0,05) (табл. 1).  
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Таблица 1 
Динамика биохимических показателей крови у пациентов до и после лечения в стационаре 

Показатель Доноры 
Основная группа 

N=30 
Контрольная группа 

N=29 
V1 V2 V1 V2 

АЛТ, мкмоль/л 0,48 ± 0,04 
мкмоль/л 

0,78± 0,03 
мкмоль/л* 

0,52± 0,06• 
мкмоль/л 

0,68± 0,05 
мкмоль/л* 0,49± 0,02• 

АСТ, мкмоль/л 0,45 ± 0,06 
мкмоль/л 

0,55± 0,08 
мкмоль/л 

0,42 ± 0,03 
мкмоль/л 

0,49± 0,08 
мкмоль/л 

0,39 ± 0,03 
мкмоль/л 

ЩФ, ед./л 158±1,06 ед./л 248±4,06 ед./л * 187±2,09 ед./л */• 236±5,06 ед./л * 195±3,09 ед./л*/• 

ГГТП, ммоль/л 1,75 ± 0,09 
ммоль/л 

2,17± 0,12 
ммоль/л* 

1,87± 0,08 
ммоль/л• 

1,97± 0,05 
ммоль/л* 

1,67± 0,08 
ммоль/л• 

Примечание: * р<0,05 – достоверность различий показателей в сравнении с донорами;  
• р<0,05 – достоверность различий между показателями до – и после лечения в каждой группе;  
# р<0,05 –достоверность различий показателей между группами. 

Таблица 2 
Показатели теста ФиброМакс у пациентов основной группы (n=15) через 3 месяца лечения (баллы, М±m) 

Показатели  V1 V3 Р 
Стеато - тест 0, 68±0,09 0,56±0,05 <0,5 
Акти - тест 0,52±0,05 0, 30±0,02 <0,001 
Фибро-тест 0, 49±0,03 0, 34±0,05 <0, 5 
Неш- тест 0, 65±0,08 0, 45±0,09 <0, 5 

  

До лечения из 15 обследованных у 7 (46,7%) 
пациентов показатели Неш-теста (NashTest) 
указывали на степень выраженности стеатоза N 
1, у 8 (54,3%) пациентов – N 2, при этом по ре-
зультатам стеато-теста (SteatoTest) среди об-
следованных достоверно преобладали пациен-
ты с S2 стадией стеатоза (60%, р<0,05) (табл. 
2).  

Показатели Фибротеста (FibroTest) указыва-
ли на преобладание в обеих группах пациентов 
с F1 стадией фиброза (64,4 %, р<0,05). На фоне 
проводимой терапии отмечалась положитель-
ная динамика по всем показателям, однако ста-
тистическая достоверность была получена 
только для Акти-теста (р<0,05). Считаем необ-
ходимым отметить, что для констатации резуль-
тата влияния терапии на структуру печени, даже 
альтернативными биопсии методами, 3-х ме-

сячного курса наблюдения недостаточно. Дос-
товерное снижение показателей некро-
воспалительных изменений в печени является 
достаточно убедительным фактом в пользу 
безопасности назначенной антиартрозной тера-
пии. О влиянии указанной терапии на структур-
ные изменения в печени необходимо судить как 
минимум через 6 месяцев после проведенного 
лечения, однако полученные данные указывают 
на положительную динамику показателей стеа-
тоза и фиброза печени. 

Анализ динамики показателей суставного 
синдрома показал, что при выписке в основной 
группе, в отличие от контрольной, наблюдался 
достоверный регресс болевого синдрома уже к 
окончанию лечения в стационаре, что подтвер-
ждалось результатами его оценок по ВАШ (табл. 
3).  

 Таблица 3 
Динамика показателей суставного синдрома у больных сравниваемых групп 

Показатель 
Основная группа (n=30) Контрольная группа (n=29) 

V1 V2 V3 V1 V2 V3 
Оценка боли по ВАШ, мм 48,9±3,5 38,2±1,5*• 24,1±0,5*• 47,6±4,2 39,0±5,2 31,2±1,5 
Суммарный индекс WOMAC, мм  899,1±85,6 594,1±93,1*• 534,2±43,1*• 882,6±55,6 794,1±78,5 678,2±89,7 

Примечание: * р<0,05 – в каждой группе по сравнению с началом лечения; 
 • р<0,05 – достоверность различий показателей между группами. 

Таблица 4 
Динамика показателей шкалы Лекена в процессе лечения больных с гонартрозом, баллы 

Показатели 
Основная группа 

N=30 
Контрольная группа 

N=29 
V1 V2 V1 V2 

Выраженность боли и дискомфорт 3,9±1,1 1,9±0,5*• 4,1±1,3 3,4±0,4 
Двигательная активность 2,4±0,9 1,2±0,5 1,7±0,7 1,3±0,9 
Повседневная активность 2,6±0,5 1,4±0,7 2,6±0,5 2,4±0,7 
Общая сумма баллов 8,9 ±1,2 4,5±0,6*• 8,4±1,1 7,1±0,8 

Примечание: * P<0,05 - в каждой группе по сравнению с началом лечения;  
• P<0,05 - достоверность различий показателей между группами. 

Суммарный индекс WOMAC изменялся ана-
логично показателям боли. При сравнении групп 
отмечено более быстрое улучшение показате-
лей суммарного индекса WOMAC у пациентов 
основной группы, когда уже к окончанию ста-
ционарного лечения различия между группами 

были достоверны (р<0,05). 
Оценка состояния больных с гонартрозом по 

шкале Лекена при выписке выявила достовер-
ную положительную динамику в блоке «боль и 
дискомфорт» (р<0,05). Сумма баллов в блоках 
«двигательная» и «повседневная активность» 
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изменялась незначительно (р>0,05), т.к. при по-
ступлении у пациентов с гонартрозом не было 
зарегистрировано серьезных нарушений функ-
циональной активности (табл. 4).  

Оценка всех показателей через 3 месяца вы-
явила сохранение эффекта последействия в ос-
новной группе пациентов, при этом все показа-
тели достоверно отличались от контроля 
(р<0,05). 

Выводы 
Таким образом, при применении алфлутопа в 

комплексном лечении больных с НАЖБП отри-
цательного влияния на структурно-
функциональные показатели печени не отмече-
но. При этом алфлутоп показал себя как эффек-
тивный антиартрозный препарат, позволяющий 
контролировать болевой синдром у больных с 
гонартрозом 1-2 степени не менее 3 месяцев. 
Отсутствие гепатотоксичных эффектов при про-
ведении исследования указывает на целесооб-
разность комплексной антиартрозной терапии с 
включением алфлутопа при лечении ОА у боль-
ных с признаками стеатоза печени.  

Перспективы дальнейших исследований 
Изучение влияния терапии алфлутопом на 

функциональное состояние печени у пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью печени и 
остеоартрозом будет продолжено и изучено в 
последующих научных разработках. 
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Реферат 
АСПЕКТИ  БЕЗПЕКИ ЗАСТОСУВАННЯ ХОНДРОПРОТЕКТОРІВ У ПАЦІЄНТІВ З НЕАЛГОЛЬНОЮ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧІНКИ 
Бобро Л.Н. 
Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, остеоартроз, хондропротектори, безпека. 

Обстежено 59 пацієнтів із жировим гепатозом у поєднанні з гонартрозом. Усім пацієнтам рекомен-
дована традиційна для неалкогольної жирової хвороби печінки терапія, додатково хворим основної 
групи був призначений алфлутоп. При застосуванні алфлутопа в комплексному лікуванні негативного 
впливу на структурно-функціональні показники печінки не виявлено. Також у пацієнтів основної групи 
була відмічена достовірна позитивна динаміка у блоці «біль і дискомфорт» (р<0,05) при оцінці сугло-
бового синдрому за шкалою Лекена.  

Summary 
ISSUES ON SAFETY OF CHONDROPROTECTORS FOR PATIENTS WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 
Bobro L.N. 
Key words: alcoholic fatty liver disease, osteoarthrosis, chondroprotectors, safety.  

The study included 59 patients with fatty hepatosis and concomitant gonarthrosis. Therapy, standard for 
non-alcoholic fatty liver disease, was recommended to all the patients. But the patients of the test group were 
additionally prescribed to take alflutop. No negative influence of this medicine on structural and functional in-
dicators of liver was detected. The patients of the test group demonstrated significant positive trend regard-
ing the block "pain and discomfort" (p<0,05) by evaluating articular syndrome according to a Lequesnes 
scale.  
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УДК 618.36-005:618.398-]092 
Богуславська Н.Ю. 
КЛІНІКО-ПАТОФІЗІОЛОГИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ПОРУШЕНЬ МАТКОВО-
ПЛАЦЕНТАРНОГО КРОВООБІГУ ПРИ ПЕРЕНОШЕНОЇ ВАГІТНОСТІ 
Запорізький державний медичний університет 

Мета дослідження: вивчити особливості порушень гемодинаміки при переношеній вагітності та 
вплив змін матково-плодово-плацентарної гемоперфузії на перебіг гестаційного періоду та пери-
натальні наслідки. Частота переношеної вагітності коливається в межах від 3,5 до 16%. Багато 
авторів відзначають корелятивний зв'язок між показником перинатальної смертності і збільшен-
ням терміну переношування. Найбільш характерними перинатальними ускладненнями переношеної 
вагітності є асфіксія, родова травма при макросоміі, а також мертвонародження; значно підвище-
на частота меконіальної аспірації та дистрес-синдрому плода, частота народження великих пло-
дів досягає 20-30%, а частота ураження ЦНС зростає в 2,5 рази. З метою вивчення особливостей 
перебігу запізнілих пологів і перинатальних наслідків при цьому був проведений аналіз 96 вагітних з 
пролонгованими пологами за 2013-2015 рр., які народили дітей в термін 41-42 тижні. В якості кон-
трольної групи обстежили 41 вагітну, які за клініко-демографічними ознаками не відрізнялася від 
групи порівняння, але з пологами в термін 37-40 тижнів. В результаті проведеного обстеження 
значимих змін кровотоку в правій матковій артерії обох груп виявлено не було, а в лівій матковій 
артерії в групі строкової вагітності була дещо більша максимальна та мінімальна швидкості кро-
вотоку по відношенню до групи переношеної вагітності, що є результатом більшої резистентно-
сті судин при пролонгації вагітності та недостатності матково-плацентарно-плодового кровоо-
бігу. Індекс резистентності в середній мозковій артерії плода в першій групі був достовірно нижче 
– 0,72 умов.од. проти 1,03 умов.од. групи переношеної вагітності, тобто спостерігається підви-
щення судинного супротиву в центральній судині мозку плода в групі переношеної вагітності. Наші 
дослідження вирішують питання прогнозування перинатальних наслідків при переношеній вагітно-
сті. Важливим є ведення пологів із урахуванням даних доплерографічного обстеження про гостру 
гіпоксію плода із урахуванням прогностичних критеріїв розвитку гіпоксично-ішемічного ушкодження 
ЦНС та асфіксії. Розширення показів для кесарівого розтину дозволить знизити частоту перина-
тальних ускладнень – синдрому аспірації меконію, асфіксії, пошкодження ЦНС. 
Ключові слова: переношена вагітність, гемодинаміка, доплерографічне обстеження. 
Стаття є фрагментом комплексної теми кафедри акушерства і гінекології Запорізького державного медичного універси-
тету «Клінічні та патогенетичні аспекти розвитку патології фетоплацентарного комплексу при окремих екстрагеніта-
льних захворюваннях», № державної реєстрації 0107U005118, шифр - Ін.14.01.01.11/ к. 

Актуальність 
Частота переношеної вагітності коливається 

в межах від 3,5 до 16%. Багато авторів відзна-
чають корелятивний зв'язок між показником пе-
ринатальної смертності і збільшенням терміну 
переношування. Найбільш характерними пери-
натальними ускладненнями переношеної вагіт-
ності є асфіксія, родова травма при макросоміі, 
а також мертвонародження; значно підвищена 
частота меконіальної аспірації та дистрес-
синдрому плода, частота народження великих 
плодів досягає 20-30%, а частота ураження ЦНС 
зростає в 2,5 рази. Хронічна внутрішньоутробна 
гіпоксія плода при переношеній вагітності часто 
призводить до функціональних і анатомічних 
пошкоджень ЦНС [1]. 

У нашій країні розрізняють істинне (біологіч-
не) і уявне (хронологічне) переношування вагіт-
ності. Переношеною вважають вагітність, яка 
триває більше 294 днів (на 14 днів перевищує 
нормальну). 

Оцінка перезрілості плоду проводять згідно 
класифікації за Clifford (1965): 

 I ступінь. Новонароджений сухий, але шкіра 
нормального кольору. Сироподібне мастило ви-
ражене погано. Навколоплідні води світлі, але 
кількість їх зменшена. Загальний стан новона-
родженого задовільний.  

II ступінь. Сухість шкірних покривів виражена 
сильніше, є явища гіпотрофії плода. Навколоп-
лідні води, а також пупковий канатик, шкіра но-
вонародженого пофарбовані меконієм в зелений 
колір. Перинатальна смертність дітей при II сту-
пені перезрілості висока. 

III ступінь. Навколоплідні води жовтого ко-
льору. Шкіра і нігті новонародженого мають жов-
те забарвлення. Ці ознаки більш глибокої гіпок-
сії, але смертність серед цих дітей менше [2]. 

Традиційно для діагностики переношеної ва-
гітності необхідне визначення терміну вагітності. 
Найбільш точними способами на сучасному ета-
пі вважається формула Негеле (розрахунок за 
першим днем останньої менструації) і розраху-
нок на підставі даних ультразвукового скануван-
ня в терміни від 7 до 20 тижнів вагітності [3]. Ряд 
авторів вважають ці два методи рівнозначними. 
Проте деякі дослідники у визначенні терміну ва-
гітності при переношуванні пропонують спирати-
ся виключно на дані ультразвукової біометрії. 
Так, Gardosi J. et al. (1997), здійснивши ретро-
спективний аналіз 24675 спостережень, встано-
вили, що помилка при розрахунку терміну вагіт-
ності за датою останньої менструації становить 
16,8%. З цими ж даними узгоджуються висновки 
Eslamian L. (2000), який показав, що терміни ва-
гітності за днем останньої менструації і ультраз-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 29 

вуковим скануванням збігаються тільки в 10% 
спостережень, в той час як в 56% спостережень 
термін вагітності по менструації перевищував 
термін вагітності за ультразвуковою біометрією 
на 2-3 дні, а в 34% - на 7 і більше днів [4]. 

Важливо відзначити, що дані анамнезу та 
клінічного обстеження малоінформатівні для діа-
гностики цієї патології, тому пропонуються дода-
ткові лабораторно-інструментальні методи: кар-
діотокографія, амніоскопія, ультразвукове дос-
лідження, доплерометричне дослідження. Бага-
то із цих методів визначають не критерії пере-
ношування, а ознаки гіпоксії плода, які є основ-
ним фактором, що ушкоджує плід при даній па-
тології за рахунок морфо-функціональних інво-
лютивних змін в плаценті, так і підвищеної зрі-
лості структур головного мозку плода [5]. 

В даний час серцева діяльність плода реєст-
рується за допомогою кардіотокографії, яка до-
зволяє діагностувати гостру і хронічну гіпоксію 
плода. Велике значення для діагностики гіпоксії 
плода при кардіомоніторюванні Большакова Є. 
Є. (1998) надавала нестресовому тесту на підс-
таві зниження варіабельності серцевого ритму 
плода, появи децелерацій. Інші дослідники пока-
зали, що нестресовий тест дозволив прогнозу-
вати розвиток ацидозу плода, що не завжди ко-
релювало з клінікою гіпоксичного стану. 

Для перебігу запізнілих пологів характерна 
висока частота аномалій пологової діяльності, а 
ризик оперативного розродження в 2 рази вище, 
ніж при своєчасних. Також при запізнілому поча-
тку пологової діяльності зростає число травм 
промежини (в 1,4 рази більше в 41 тиждень гес-
тації). 

До теперішнього часу патогенетичні механіз-
ми, що приводять до переношування вагітності, 
мало вивчені і невідомі. Виявлено особливості 
гормонального статусу при запізнілих пологах: 
низький рівень 23 естріолу та відсутність 
ceнсибілізаціі матки естрогенами. Також в крові 
виявили високу активність окситоцинази – фер-
менту, що руйнує ендогенний окситоцин [6,7]. 

Особлива роль в організації ритмів активності 
матки належить окситоцину. Під час вагітності 
основне значення в цьому відношенні належить 
плацентарній окситоциназі. Концентрація окси-
тоцину в крові матері і перед початком пологів 
не змінюється, але істотно зростає в активній 
фазі пологів. Є істотні відмінності в щільності ло-
калізації рецепторів окситоцину в міометрії; най-
більш висока щільність відзначається в дні мат-
ки, і низька – в нижньому сегменті і шийці матки. 
М. А. Рєпіна (1997) надає значення як безпосе-
редній, так і опосередкованій участі окситоцину 
в розв'язуванні пологів за умови зрілої шийки 
матки [8]. Простагландини стимулюють секрецію 
окситоцину плоду і матері. У свою чергу оксито-
цин підсилює синтез ПГ-F2 децидуальною обо-
лонкою матки. Beгетативна рeгуляція скорочень 
мaтки відбувається чeрез медіатори, головними 
з яких є ацетилхолін, адреналін і норадреналін. 

При фізіологічному перебігу вагітності перева-
жає тонус адренергічної системи. При цьому, 
зменшення кількості адреналіну і збільшення 
вмісту норадреналіну в матці є одним з механіз-
мів, які індукують початок пологів. Зокрема, при 
слабкій пологовій діяльності виявляється зни-
ження концентрації катехоламінів в основному 
за рахунок норадреналіну. У процесі пологів 
спостерігаються різкі коливання тонусу того чи 
іншого відділу вегетативної нервової системи. 
Під час скорочень матка відчуває різко вираже-
ний вплив з боку холінергічної системи. Ацетил-
холін має стимулюючий ефект на м'язи матки. 
Концепція «родової домінанти» в даний час на-
повнюється новим змістом. Це відноситься до 
нейропептиду кортикотропін-рилізинг гормону 
(CRH, corticotrophin-releasing hormone), якому 
належить центральна роль у фізіологічній відпо-
віді на стрес, з ним пов'язують механізм ініціації 
пологів у людини [9]. Протягом вагітності цей го-
рмон починає продукуватися плацентою і його 
можна визначити в плазмі. Встановлено, що йо-
го концентрація різко починає зростати в III три-
местрі вагітності. Існує точка зору, що CRH відіг-
рає регулюючу роль в тривалості вагітності. Це 
дозволило говорити про так званий «плацентар-
ний годинник» - механізм, що визначає трива-
лість вагітності і термін пологів. W. Inder зі спі-
вавт. (2001), вивчивши рівень CRH у 297 вагіт-
них в II триместрі, прийшли до висновку про мо-
жливість прогнозування настання пологової дія-
льності по його рівню. Так, CRH стимулює про-
дукцію простагландинів і АКТГ, біосинтез естро-
генів в культурі клітин трофобласта. Встановле-
на чітка кореляція між рівнем естрадіолу і CRH у 
приматів [10]. Обов'язковою умовою розвитку 
пологової діяльності є біологічна готовність ор-
ганізму до пологів. «Зрілість шийки мaтки», чут-
ливість міoметрію до утeротропінів (естрогени, 
простагландин Е2, релаксин, кортикостероїди, 
серотонін, інтерлейкін 1, інтерлейкін 8) і уте-
ротoнінів (oкситоцин, вaзопресин, aнгіoтензін-2, 
прoстагландін F2α, іонізoваний Cа2+) є маркера-
ми гoтовності організму до пологів. В даний час 
відомо, що вагітність представляє собою імуно-
логічний пaродокс. Плід імунологічно чужорідний 
організму матері через наявність батьківських 
генів і фактично являє собою алотрансплантат, 
який відповідно до законів імунології повинен 
бути відторгнутий. B основі процесів спонтанно-
го пологозбудження лежать рeгуляторні механі-
зми, центральне місце серед яких займає сис-
тема цитокінів, a також ростових та ендотеліа-
льних факторів. Існує метаболічний взаємозв'я-
зок цитокінів, що грають ключову роль в ініціації 
пологової діяльності в якості утеротонінів. Так, 
слабкість пологової діяльності розвивається на 
тлі зниження продукції TNFα, L-аргініну, оксиду 
азоту, а при дискоординації спостерігається 
зниження рівня TNFα, збільшення IL1β на тлі но-
рмальної продукції L-аргініну та оксиду азоту 
[11]. 
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Є. А. Чернуха (1982) зустрічав у 19% жінок з 
переношеною вагітністю порушення менструа-
льного циклу, пізній початок менархе. Однак 
В.С. Адамчук та співавт. (1984) спостерігали за-
пізнілі пологи в 1,5 рази частіше у жінок з раннім 
становленням менструальної функції, ніж із піз-
нім. Серед породіль із запізнілими пологами пе-
реважають літні жінки, що народжують вперше, 
але є повторновагітні, що побічно підтверджує 
вплив абортів на переношування вагітності [12]. 

Значну роль у розвитку переношеної вагітно-
сті грають ускладнення вагітності, такі як токси-
кози, загроза переривання вагітності. Результа-
ти численних досліджень вказують на перено-
шування вагітності як на наслідок порушення 
функціонального стану плода, зокрема, його гі-
пофізарно-надниркової системи, що є компенса-
торно-пристосувальною реакцією організму вагі-
тної жінки, про що свідчить і більш висока пито-
ма вага вад розвитку плоду при істинному пере-
ношуванні вагітності (9,24%), ніж при пролонго-
ваній (4,8%) і доношеній (3,3%) вагітності. Це 
свідчить про важливу роль плода у виникненні 
переношування вагітності [13]. 

Припускають, що переношування вагітності 
виникає під впливом складних нейрогумораль-
них факторів, які порушують скоротливу функцію 
міометрію і гальмують своєчасний розвиток по-
логової діяльності. Зміни в плаценті можуть бути 
одним з чинників, що сприяє переношуванню. 
Однак, не можна виключити, що вони розвива-
ються вдруге внаслідок продовження вагітності 
понад визначений термін. 

Для діагностики стану матково-плодово-
плацентарного кровотоку обов’язковим є прове-
дення доплерометричного дослідження кровото-
ку в матковій артерії, артерії пуповини та серед-
ній мозковій артерії плода. Для оцінки викорис-
товують якісні параметри кровотоку – так звані 
«кут незалежні» індекси, що характеризують пе-
риферійний судинний опір – систоло-діастолічне 
співвідношення (СДС), індекс резистентності (ІР) 
і пульсаційний індекс (ПІ) [14,15]. 

Порушення кровообігу проявляється у зміні 
індексів кровотоку в судинах плода і маткової 
артерії. Аналізуючи протоколи доплерометрич-
них досліджень матково- плацентарного крово-
току при вивченні літературних джерел, виявля-
ється, що при переношеній вагітності показники 
в обох маткових артеріях знаходяться в межах 
норми. При аналізі доплерометрії плодово-
плацентарного кровотоку були виявлені патоло-
гічні зміни. Відомо, що патологічні криві швидко-
стей кровотоку (КШК) в артеріях пуповини плода 
характеризуються зниженням кінцевої діастоліч-
ної швидкості кровотоку, що свідчить про значне 
підвищення периферійного судинного опору 
плодової частини плаценти і виражається в збі-
льшенні індексів судинної резистентності вище 
нормативних значень. За даними ретроспектив-
ного дослідження у пацієнток з переношеною ва-
гітністю спостерігалася достовірна зміна СДС 

(3,27), ІР (0,73) і ПІ (1,05). Аналіз проведених до-
сліджень показав, що при оцінці КШК в артерії 
пуповини плода найбільш характерне підвищен-
ня СДС і ІР. 

На відміну від артерії пуповини, патологічні 
КШК в середньомозковій артерії характеризу-
ються не зниженням, а підвищенням діастоліч-
ної швидкості кровотоку, тому при стражданні 
плода відзначається зниження чисельних зна-
чень індексів судинного опору в мозкових суди-
нах. У ретроспективному дослідженні СДС склав 
1,89, ПІ склав 1,32, ІР - 0,78 [16,17]. 

Зв'язок між несприятливими перинатальними 
наслідками і підвищенням резистентності в ар-
терії пуповини відзначили і D. Rightmire, S. 
Campbell (1987). Однак деякі автори вважають, 
що погіршення плацентарного кровотоку не при-
водить до підвищення судинної резистентності в 
артеріях пуповини. 

У відповідь на внутрішньоутробну гіпоксію у 
плода при переношеній вагітності включається 
універсальний захисно-пристосувальний меха-
нізм централізації кровообігу. При цьому резис-
тентність кровоносних судин зростає, а кровопо-
стачання головного мозку посилюється. В основі 
даного механізму лежать зниження симпатичної 
іннервації судинної стінки в головному мозку і 
зростання її в периферійних органах [18]. При 
доплерометричному дослідженні це проявляєть-
ся зниженням судинної резистентності в серед-
ній мозковій артерії і зростанням резистентності 
в артеріях шкіри, підшкірно-жирової клітковини, 
травному тракті, печінці, нирках і легенях. У дос-
лідженні Стрижакова А. М. (2006) виявлено, що 
плодова гемодинаміка при переношеній вагітно-
сті змінюється послідовно і поетапно: спочатку 
відзначаються порушення внутрішньоплацента-
рного кровотоку, переважно за рахунок плодової 
ланки (термінальні гілки артерії пуповини, надалі 
розвивається механізм централізації кровообігу). 
Далі по мірі прогресування централізації, вклю-
чається сфінктер-механізм венозної протоки: 
середня швидкість в ньому збільшується і біль-
ша кількість оксигенованої крові надходить в ліві 
відділи серця і головний мозок [19, 20]. 

Мета дослідження 
Вивчити особливості порушень гемодинаміки 

при переношеній вагітності та вплив змін матко-
во-плодово-плацентарної гемоперфузії на перебіг 
гестаційного періоду та перинатальні наслідки. 

Матеріали та методи дослідження 
З метою вивчення особливостей перебігу за-

пізнілих пологів і перинатальних наслідків при 
цьому, був проведений аналіз 96 вагітних з про-
лонгованими пологами за 2013-2015 рр., які на-
родили дітей в термін 41-42 тижні. В якості конт-
рольної групи обстежили 41 вагітну, які за кліні-
ко-демографічними ознаками не відрізнялася від 
групи порівняння, але з пологами в термін 37-40 
тижнів. Таким чином, в залежності від терміну 
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гестації пацієнтки були розподілені на 2 групи: 1 
групу склала 41 пацієнтка із пологами в терміні 
гестації 37-40 тижнів, 2 групу - 96 пацієнток, у 
яких пологи відбулися в 41-42 тижні вагітності. 

Середній вік вагітних жінок в групі пролонго-
ваної вагітності склав 27,54 років, коливаючись 
від мінімуму 15 років до максимуму 45 років, а в 
контрольній групі середній вік жінок був 27,19 
років, коливаючись від 15 до 45 років. Вік вагіт-
них у всіх групах коливався в межах від 15 до 45 
років, і в середньому склав 27,29 ± 0,40 років, 
при цьому між групами достовірно не відрізняв-
ся. 

При вивченні супутніх і раніше перенесених 
захворювань відзначається більш високий рі-
вень захворюваності у всіх жінок другої групи в 
порівнянні з контрольною (1) групою вагітних. 
Так, оцінка анамнестичних даних показала, що 
більшість пацієнток у 2 групі (53,13%) і менше ¼ 
вагітних 1 групи (24,39%) страждали екстрагені-
тальною патологією. 

Найбільш поширеними захворюваннями у 
пацієнток з переношування були: АГ / вегето-
судинна дистонія і порушення жирового обміну. 
При вивченні супутніх і раніше перенесених екс-
трагенітальних захворювань було виявлено, що 
статистично значимо частіше реєструвалося 
аліментарно-конституційне ожиріння (р <0,05). 
Також важливо відзначити, що хронічний пієло-
нефрит також достовірно частіше зустрічався у 2 
підгрупі (р <0,05). Відмічено, що жінки із групи 
пролонгованої вагітності в дитинстві більше хво-
ріли на дитячі інфекційні хвороби. 

При аналізі менструальної функції у жінок 2 
групи виявлено, що в 10 пацієнток (10,4%) був 
пізніший початок менструації, порушення менст-
руального циклу – у 45 (46,88%). У вагітних 1 
групи аналогічні показники склали 3 (7,3%) і 16 
(39,02%). 

Більшість пацієнток в обстежених групах на-
роджували вперше, але в групі вагітних 1 групи 
показник медичного аборту хоч і можна порівня-
ти (14,6 і 13,5%), але відсоток повторно-вагітних 
тут більш, ніж в 2 рази вище, в порівнянні з 2 
групою (див. нижче, р <0,05). 

Серед патології органів малого тазу, яка була 
відзначена у 48,9% з усіх обстежених пацієнток, 
найбільш часто зустрічалися захворювання 
шийки матки, порушення менструального циклу, 
запальні захворювання геніталій. 

Більшість пацієнток мали обтяжений гінеко-
логічний анамнез, так, у 39% пацієнток з 2 групи 
і у 42% пацієнток з 1 групи в анамнезі була еро-
зія шийки матки (р <0,05). У 2 групі мала місце 
більш виражена дисфункція яєчників, що також 
могло позначитися на репродуктивній функції. 
Серед захворювань, що зустрічалися частіше в 
підгрупах були хронічний сальпінгоофорит, кіста 
яєчника, ерозія шийки матки, міома матки. Звер-
тає на себе увагу невеликий відсоток пацієнток з 
інфекційними захворюваннями. 

Кількість пацієнток, які вперше народжують, 

превалювало над жінками із повторними родами 
в обох групах практично в 2 рази, достовірно не 
відрізняючись між собою. У 2 підгрупі було істот-
но більше вперше вагітних (р <0,05), і, відповід-
но, менше жінок з 2 і більше пологами. 

Слід зазначити, що у 10 (24,39%) пацієнток з 
1 групи і у 18 (18,75%) з 2 групи реєструвалася 
загроза переривання. У більшості пацієнток у 2 
групі перебіг даної вагітності був ускладненим. 

За особливостями перебігу 1 і 2 половини ва-
гітності в обох групах також спостерігалися кліні-
чно значущі відмінності. Найбільша частота 
ускладнень вагітності була у 2 групі. Самим по-
ширеним ускладненням була анемія вагітних, 
виявлена у 26 (27,08%) пацієнтів 2 групи, що до-
стовірно вище, ніж в 1 групі (14,63%). Загроза 
переривання ускладнювала перебіг вагітності у 
29 (30,2%) випадках, в 1 групі не перевищувала 
15%. Істміко-цервікальна недостатність виявле-
на у 3 (3,13%) випадках. Загроза передчасних 
пологів мала місце у 18 (18,75%) випадках у жі-
нок 2 групи. 

Гестоз серед пацієнток з переношування був 
досить нечастим ускладненням. Прееклампсія у 
2 групі була виявлена у 22% вагітних, з них у 
17% діагностовано прееклампсію легкого ступе-
ня, а у 5% – прееклампсію середнього ступеня.  

Запальні процеси у 2 групі були наступні: 
безсимптомна бактеріурія – 2 випадки (2,1%), 
гестаційний пієлонефрит – 5 випадків (5,21%), 
кольпіт – 9 (9,4%). У 5 (5,21%) пацієнток під час 
вагітності спостерігалася ГРВІ. Мав місце 1 ви-
падок холестазу вагітних. У пацієнток 1 групи у 3 
осіб (7,3%) був кольпіт та у 2 (4,9%) ГРВІ. 

Ультразвукове дослідження проводилося з 
метою визначення функціонального стану плоду 
та виявлення ознак внутрішньоутробного страж-
дання плода на апараті «Biomedica Au-530» з 
використанням лінійного датчика частотою 3,5 
МГц двічі на тиждень після 40 тижнів вагітності. 
При проведенні фетометрії визначали окруж-
ність голівки, живота, довжину стегна. Отримані 
результати зіставляли зі стандартною фетомет-
ричною таблицею (Демидов В. М., Розенфельд 
Б. Є., 1998) і розраховували передбачувану ма-
су плода. За даними УЗД оцінювали положення і 
передлежання плоду, а також наступні біофізич-
ні параметри: частоту та тип дихальних рухів, 
рухову активність і м'язовий тонус плода, а та-
кож об’єм навколоплідних вод і ступінь зрілості 
плаценти. При вивченні структури плаценти ви-
користовували класифікацію її ступеня зрілості 
по Grannum (1979). 

Методика доплерометрії передбачає отри-
мання кривих швидкостей кровотоку в судинах 
матково-плацентарно-плодового кровотоку, об-
числення індексів судинного опору (ІСО), аналіз 
отриманих результатів. 

Для оцінки кривих швидкостей кровотоку 
(КШК) запропоновані індекси судинного опору: 

1. Індекс резистентності (ІР, Pourcelot L., 
1974), (С-Д) / С 
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2. Пульсаційний індекс (ПІ, Gosling R., 1975 
г.), (С-Д) / середн. 

3. Систоло-діастолічне співвідношення (СДС, 
Stuart B., 1980 г.) 

С / Д, де С - максимальна систолічна швид-
кість кровотоку; 

Д - кінцева діастолічна швидкість кровотоку; 
серед. - усереднена швидкість кровотоку (ро-

зраховується автоматично). 
СДС і ІР по суті одне і те ж. 
У формулі розрахунку ПІ використовується 

середнє значення швидкості кровотоку, що дає 
можливість більш точно оцінювати форму кривої 
кровотоку і кількісно аналізувати КШК при ну-
льовому діастолічному кровотоці, коли СДС і ІР 
втрачають математичний сенс. Проте, врахову-
ючи, що в цьому випадку (для вибору тактики 
ведення вагітності та пологів) важлива сама по 
собі наявність якісної зміни, а не кількісних нюа-
нсів, і що більшість друкованих дослідних робіт з 
доплерометрії в акушерстві проведено з розра-
хунком СДС, то зараз в практичній роботі доці-
льніше використовувати СДС. 

Плацентарний коефіцієнт (ПК), що дозволяє 
одночасно враховувати зміну як матково-
плацентарного, так і плодово-плацентарного кро-
вотоку, який виявляє мінімальне відхилення від 
нормативних значень параметрів кровообігу у фу-
нкціональній системі «мати - плацента - плід». 

ПК 1 / (СДСма + СДСап), де ПК - плацентар-
ний коефіцієнт; 

СДСма, СДСап – систоло-діастолічне спів-
відношення в матковій артерії і артерії пуповини. 

Аналіз нормальності розподілу оцінювали за 
критеріями Shapiro-Wilk (W), якому віддавали 
перевагу. Коли неможливо було відкинути ну-
льову гіпотезу про статистично значущі відмін-
ності розподілу перемінних від нормального, ви-
користовували непараметричні методи аналізу 
даних, а в інших випадках параметричні методи. 

Дані представлені у вигляді середнього і ста-
ндартної помилки репрезентативності вибірково-
го середнього значення (у разі нормального ро-
зподілу), і у вигляді медіани і міжквартільного ді-
апазону (25-75 перцентилі, при наявності відмін-
ності від нормального розподілу). У разі розпо-
ділу, що відрізняється від нормального, або 
аналізу порядкових змінних використовували U-
критерій Mann-Whitney для 2-х незв'язаних вибі-
рок, для більшого числа вибірок - критерій 
Kruskal-Wallis H із подальшим порівнянням за 
Games-Howell. Порівняння двох груп проводили 
за допомогою критерію Wilcoxon. Порівняння 
груп за якісною ознакою, а також при досліджен-
ні частот зустрічі показників проводили за допо-
могою критерію χ² з аналізом таблиць спряже-
ності.  

Результати дослідження оброблені із засто-
суванням статистичного пакету ліцензійної про-
грами «STATISTICA® for Windows 6.0» 
(StatSoftInc., № AXXR712D833214FAN5), а також 
«SPSS 17.0», «Microsoft Excel 2003». Окремі 

статистичні процедури і алгоритми реалізовані у 
вигляді спеціально написаних макросів у відпо-
відних програмах. Для всіх видів аналізу статис-
тично значущими вважали відмінності при р 
<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
З метою об'єктивної діагностики переношу-

вання ми враховували дані ультразвукового дос-
лідження. При цьому у більшості вагітних були 
виявлені традиційні маркери переношування: 
ознаки старіння плаценти (III ступінь зрілості) з 
петрифікатами і (або) маловоддям. Тільки у 3 
(7,32%) пацієнток з 1 групи були ознаки старіння 
плаценти, у 2 групі реєструвалися в 1/5 випадків. 
Значна кількість петрифікатів і маловоддя ізольо-
вано зустрічалися рідко (хоча у 2 групі у 3 вагіт-
них і відзначалися у вигляді моносимптомів), але 
в поєднанні з іншими УЗ симптомами переношу-
вания вагітності виявлялося у 20% пацієнток  

Ознаки старіння плаценти і петрифікати від-
значалися в 4,17%, маловоддя з плацентою 3 
ступеня зрілості виявлено у 14,58% вагітних 2 
групи. На підставі даних, наведених у таблиці 
14, можна відзначити, що в 2 групі практично 
кожна 2-га вагітна мала ті чи інші УЗ ознаки пе-
реношування вагітності, в той час як в 1 групі за-
гальна кількість жінок з аналогічною симпомати-
кою не перевищувала 15%. 

Під час огляду новонароджених були виявле-
ні характерні ознаки переношування: відсутність 
сироподібного мастила, сухість та лущення шкі-
рних покривів, зниження тургору шкіри, щільні кі-
стки черепа, вузькі шви і джерельця. Згідно з 
цими даними, в 1 підгрупі народилося 3 живих 
переношених дітей (які мають більше 1 симпто-
му), які становлять близько 7% від загальної кі-
лькості новонароджених, що народилися в тер-
міні гестації 37-40 тижнів. 

Ультразвукове дослідження проводилося з 
метою визначення функціонального стану плоду 
та виявлення ознак внутрішньоутробного страж-
дання плода на апараті «Biomedica Au-530» з 
використанням лінійного датчика частотою 3,5 
МГц двічі на тиждень після 40 тижнів вагітності. 
При проведенні фетометрії визначали окруж-
ність голівки, живота, довжину стегна. Отримані 
результати зіставляли зі стандартною фетомет-
ричною таблицею (Демидов В. М., Розенфельд 
Б. Є., 1998) і розраховували передбачувану ма-
су плода. За даними УЗД оцінювали положення і 
передлежання плоду, а також наступні біофізич-
ні параметри: частоту та тип дихальних рухів, 
рухову активність і м'язовий тонус плода, а та-
кож об’єм навколоплідних вод і ступінь зрілості 
плаценти. При вивченні структури плаценти ви-
користовували класифікацію її ступеня зрілості 
по Grannum (1979). 

Було визначено, що в першій групі дослі-
дження рухова активність плода знижена. Це 
перш за все свідчить про збільшення ступеня 
зрілості ЦНС плода, внаслідок чого зменшилась 
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його відповідь на тактильні стимули. Також вна-
слідок гіпоксії плода превалює ваготонія як ре-
зультат виснаження симпато-адреналової сис-
теми. Ще один важливий момент – зменшення 
кількості навколоплідних вод обмежує рухову ак-
тивність плода. Звичайно, оцінка рухової актив-
ності плода є досить суб’єктивним методом і не 
дозволяє оцінити ступінь його компенсаторних 
можливостей. 

За допомогою УЗД в групі пролонгованої вагі-
тності досить часто визначалося маловоддя – 
7,29 % (7 жінок) випадків, а в групі контролю – 
4,88% (2 жінки). Багатоводдя діагностували у 12 
жінок із пролонгованою вагітністю (12,5%), а в 
групі строкової вагітності – у 4 жінок (9,76%). Кі-
лькість навколоплідних вод оцінювали візуально 
чи підраховували індекс їх об'єму (AFI). Більш 
точним методом є підрахунок індексу об’єму на-
вколоплідних вод, який в нормі становить біль-
ше 8. Чим більше виражене маловоддя, тим гір-
ші прогнози та перинатальні наслідки. В нашому 
дослідженні при отриманні AFI менше 5,3 в по-
логах виникала меконіальна аспірація, внутріш-
ньоутробна гіпоксія плода. Досить часто мало-
воддя поєднувалося із підвищеною ехощільніс-
тю навколоплідних вод, а це, скоріше за все, є 
результатом потрапляння в навколоплідні води 
меконіальних мас. 

Що стосується структури плаценти, то ми ви-
явили в групі переношеної вагітності більш часте 
розташування плаценти в області дна матки, як 
результат формується прогестероновий «блок», 
а пологова діяльність гальмується. В основному 
діагностували 3-тю ступінь зрілості плаценти із 
наявністю петрифікації в групі переношеної вагі-
тності. 

Ми спостерігали такі ознаки при ультразвуко-
вому скануванні при переношуванні вагітності, 
як III ступінь зрілості плаценти, маловоддя, зме-
ншення товщини плаценти та наявність в ній пе-
трифікатів, відсутність приросту біометричних 
показників плода при динамічному дослідженні, 
чіткі контури голівки, великі розміри плоду, зни-
ження рухової активності. Характерною ознакою 
навколоплідних вод при переношеній вагітності 
є: візуалізація дрібнодисперсної ехопозитивної 
суспензії, що обумовлена домішками сироподіб-
ної змазки, пушкового волосся, епідерміса і ме-
конія. Ехографічна ознака переношеної вагітнос-
ті - III ступінь зрілості плаценти - є малоінформа-
тивною, оскільки в більшості спостережень ви-
являється і при доношеній вагітності.  

У деяких жінок при переношуванні ми вияви-
ли ознаки маловоддя за допомогою УЗД. Для 
об’єктивізації результатів ми визначали макси-
мальну глибину кишені або розраховували ін-
декс обсягу навколоплідних вод (AFI). Величина 
індексу навколоплідних вод коливається залеж-
но від терміну гестації, і при доношеній вагітності 
нижньою межею норми вважається 5-6 см. До 42 
тижня вагітності ми спостерігали зменшення кі-
лькості амніотичної рідини, а величина найбіль-

шого вертикального розміру кишені, вільного від 
ехоструктури плоду, в навколоплідних водах ме-
нше 1-2 см, амніотичний індекс менше 5 см. Ма-
ловоддя при переношеній вагітності супрово-
джується збільшенням частоти перинатальних 
ускладнень.  

Також були виявлені такі ультразвукові озна-
ки переношеної вагітності: зменшення товщини 
плаценти, відсутність приросту біометричних по-
казників плода при динамічному дослідженні, 
більш чіткі контури головки, великі розміри пло-
ду, зниження рухової активності. 

Кардіотокографічне дослідження дозволяє 
діагностувати гостру і хронічну гіпоксію плода. 
Ми в динаміці проводили кардіотокографічне 
дослідження на кардіомоніторі «Oxford Team 
8000» і Hewlett Packard за загальноприйнятою 
методикою. Посилення або ослаблення рухової 
активності, зміна частоти, тембру і ритму серце-
вих скорочень, наявність тахікардії, монотонного 
ритму ЧСС характерне для дистресу плода при 
переношеній вагітності. На КТГ виявили також 
пізні децелерації і відсутність варіабельності 
ЧСС. При гіпоксії виявилося пригнічення БФП 
плода. Змінюються дихальні рухи, рухова актив-
ність, тонус і реактивність серцево-судинної сис-
теми плода. 

Доплерографію судин матки і плоду проводи-
ли для оцінки стану фетоплацентарного компле-
ксу, яке виконували на апараті «Ultramark - 8» 
фірми Medata (Швеція) з використанням датчиків 
секторного сканування з частотою ультразвуку 
5; 7,5 і 19 МГц. 

Наслідком переношеної вагітності є морфо-
логічні зміни в плаценті, що призводять до під-
вищення резистентності в термінальних гілках 
артерій пуповини та спіральних артеріях. Так, 
зокрема, відбувається дегенерація ворсин, зме-
ншується міжворсинчастий простір як результат 
тромбозу та кальцифікації, мембрана трофоб-
ласта потовщується, просвіт внутрішньоплацен-
тарних судин зменшується. Ці зміни значно погі-
ршують плодову гемодинаміку, розвивається гі-
поксія плода, що дуже прогностично несприят-
ливо для майбутніх пологів. За допомогою до-
плерографічного дослідження ми визначали 
кровоток в артеріальному та венозному руслі 
плода (табл.). 

Максимальна швидкість в лівій матковій арте-
рії жінок першої групи була дещо вище – 85,22 
см/с, ніж в групі переношеної вагітності – 75,78 
см/с. В правій матковій артерії цей показник в 
обох групах майже не відрізнявся і становив 
73,39 і 77,49 см/с відповідно. Мінімальна швид-
кість в лівій матковій артерії жінок першої групи 
також була дещо вище – 46,17 см/с у порівнянні із 
групою переношеної вагітності – 38,23 см/с. В 
правій матковій артерії цей показник в обох гру-
пах відрізнявся не так значимо і склав 38,04 і 
40,62 см/с відповідно. Індекс резистентності лівої 
маткової артерії в першій групі був дещо нижче – 
0,47 умов.од. проти групи переношеної вагітності 
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– 0,49 умов.од. Для правої маткової артерії різни-
ця індексів резистентності в вищеозначених гру-
пах була незначною – 0,48 і 0,49 умов.од. відпо-
відно. Також в групі строкової вагітності в лівій і 
правій матковій артеріях був знижений пульса-
ційний індекс: 0,71 і 0,76 умов.од. відповідно. В 
групі переношеної вагітності пульсаційний індекс 
становив 0,76 умов.од. в лівій та 0,78 умов.од. в 
правій матковій артерії, перебуваючи в межах 
норми. Систоло-діастолічне співвідношення в пе-
ршій групі вагітних жінок в лівій і правій матковій 
артеріях склав 1,9 та 1,89 умов.од., а в другій 

групі СДС становило 2,01 умов.од. в обох артері-
ях матки. В цілому значимих змін кровотоку в 
правій матковій артерії обох груп виявлено не бу-
ло, а в лівій матковій артерії в групі строкової ва-
гітності була дещо більша максимальна та міні-
мальна швидкості кровотоку по відношенню до 
групи переношеної вагітності, що є результатом 
більшої резистентності судин при пролонгації ва-
гітності та недостатності матково-плацентарно-
плодового кровообігу. 

 

Таблиця  
Параметри доплерографічного спектру кровотоку системи мати-плацента-плід різних досліджуваних груп обстежуваних 

вагітних (М±m (95%-довірчий інтервал)) 

Показники 
Вагітні (n=137) Рівень значимості відміннос-

тей між групами 1 група  (n=41) 2 група  (n= 96) 
Ліва маткова артерія  
Vmax, см/с 85,22±3,56(78,1-83) 75,78±4,1(67,58-75,4) р.н.д. 
V min., см/с 46,17±2,23(41,72-41,5) 38,23±2,58(33,08-38,6) р.н.д. 
RI, умов.од. 0,47±0,01(0,43-0,45) 0,49±0,02(0,45-0,48)* р<0,05 
PI, умов.од. 0,71±0,03(0,65-0,64) 0,76±0,05(0,65-0,73)* р<0,05 
СДС, умов.од. 1,9±0,05(1,79-1,77) 2,01±0,09(1,83-1,94) р.н.д. 
Права маткова артерія 
Vmax, см/с 73,39±4,37(64,66-77,1) 77,49±4,62(68,24-71,1) р.н.д. 
V min., см/с 38,04±2,87(32,3-38,8) 40,62±2,47(35,67-37,3) р.н.д. 
RI, умов.од. 0,48±0,02(0,44-0,47) 0,49±0,02(0,46-0,47) р.н.д. 
PI, умов.од. 0,76±0,01(0,66-0,72) 0,78±0,01(0,69-0,78)* р<0,05 
СДС, умов.од. 1,89±0,06(1,78-1,88) 2,01±0,07(1,87-1,85)* р<0,05 
Артерія пуповини 
Vmax, см/с 43,52±0,17(39,18-42,18) 45,02±0,42(42,18-44,9)* р<0,05 
V min., см/с 19,53±1,35(16,83-18,86) 20,24±0,91(18,43-20,3) р.н.д. 
RI, умов.од. 0,59±0,02(0,56-0,59) 0,57±0,01(0,55-0,55) р.н.д. 
PI, умов.од. 0,89±0,02(0,79-0,88) 0,94±0,01(0,86-0,95)* р<0,05 
СДС, умов.од. 2,45±0,1(2,24-2,3) 2,41±0,06(2,29-2,29)* р<0,05 
Vсеред. DUCTUS VENOSUS, см/с 26,21±1,73(22,76-24,5) 20,82±0,31(20,19-20)* р<0,05 
V серед. по вені пуповини, см/сек 18,05±1,47(15,11-16,95) 17,8±0,39(17,01-16,4) р.н.д. 
Середня мозкова артерія 
Vmax, см/с 55,3±1,82(51,65-57,6) 55,86±3,67(48,51-50,8) р.н.д. 
V min., см/с 16,75±0,73(15,29-16,1) 14,39±1,79(10,81-14,7)* р<0,05 
RI, умов.од. 0,72±0,01(0,7-0,71) 1,03±0,26(0,51-0,77)* р<0,05 
PI, умов.од. 1,37±0,04(1,29-1,32) 1,69±0,09(1,51-1,75)* р<0,05 
СДС,умов.од. 3,56±0,11(3,34-3,39) 4,72±0,32(4,07-4,35)* р<0,05 
Церебро-плацентарне співвідношення, 
умов.од. 1,54±0,02(1,19-1,54) 1,79±0,05(1,2-1,79)* р<0,05 

Індекс амніотичної рідини, умов.од. 157,83±12,99 (131,86-159,5) 172,56±6,92 (158,73-172) р.н.д. 

Примітка: * - статистична значимість відмінностей у порівнянні з 1 групою менше 0,05. 

В артерії пуповини максимальна та мінімаль-
на швидкість кровотоку в обох обстежуваних 
групах жінок майже не відрізнялися, становлячи 
в першій групі Vmax 43,52 см/с та V min 19,53 
см/с, а в другій групі – Vmax 45,02 см/с та V min 
20,24 см/с. Що стосується індекса резистентнос-
ті, то він був вище в першій групі – 0,59 умов.од. 
проти 0,57 умов.од. групи переношеної вагітнос-
ті. Пульсаційний індекс в артерії пуповини в пе-
ршій групі був дещо нижче – 0,89 умов.од. проти 
0,94 умов.од. групи переношеної вагітності, що 
так само, як і більше значення індекса резистен-
тності в групі строкової вагітності пов’язане із 
розвитком компенсаторної реакції в організмі ва-
гітної жінки для підвищення кровопостачання 
плода при строковій вагітності, а підвищена ре-
зистентність судин та більший ПІ в групі пере-
ношеної вагітності свідчить про погіршення кро-

вопостачання плода в умовах збільшення термі-
ну гестації понад норму. CДC становило 2,45 і 
2,41 умов.од. в першій та другій групі жінок від-
повідно. А систоло-діастолічне співвідношення 
(СДС) в артерії пуповини > 2,4 – прогностично 
несприятливий фактор при переношеній вагітно-
сті. Середня швидкість по ductus venosus склала 
26,21 та 20,82 см/с відповідно, що свідчить про 
компенсаторне підвищення швидкості та збіль-
шення об’єму переміщеної крові цією судиною 
до плода в групі строкової вагітності та знижене 
кровопостачання плода по ductus venosus при 
переношеній вагітності. Середня швидкість кро-
вотоку веною пуповини майже не відрізнялася в 
обох групах – 18,05 та 17,8 см/сек в першій та 
другій групі відповідно. 

Максимальна швидкість кровотоку в середній 
мозковій артерії в обох групах вагітних жінок бу-
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ла майже однаковою – 55,3 і 55,86 см/сек в пер-
шій та другій групі відповідно. Мінімальна швид-
кість кровотоку в першій групі була вищою – 16, 
75 см/сек, а в групі переношеної вагітності 14,39 
см/сек. Індекс резистентності в першій групі був 
достовірно нижче – 0,72 умов.од. проти 1,03 
умов.од. групи переношеної вагітності, тобто 
спостерігається підвищення судинного супроти-
ву в центральній судині мозку плода в групі пе-
реношеної вагітності. Пульсаційний індекс в се-
редній мозковій артерії першої групи становив 
1,37 умов. од., а другої групи – 1,69 умов.од., 
тобто підвищився при пролонгації вагітності. 
Якщо співвідношення пульсаційного індекса (ПІ) 
в середній мозковій артерії до пульсаційного ін-
декса (ПІ) артерії пуповини (PI MCA/PI UA) ви-
значалося менше 1,05, то перинатальні резуль-
тати були досить несприятливі. Вважається, що 
чутливість цього співвідношення (PI MCA/PI UA) 
становить 80%, а специфічність – 95%. В першій 
групі обстежуваних жінок співвідношення PI 
MCA/PI UA становило 1,54, а в групі переноше-
ної вагітності – 1,80, тобто в межах нормативних 
значень. 

Ми виявили ознаки централізації кровотоку у 
плода в групі жінок з переношеною вагітністю, 
що, можливо, є реакцією на внутрішньоутробну 
гіпоксію. Зокрема, в середній мозковій артерії 
була дещо підвищена резистентність (1,03 
умов.од.) проти 0,72 умов.од. групи контролю, а 
в судинах шкіри, підшкірно-жирової клітковини, 
шлунково-кишкового тракту, печінки, нирок та 
легенів резистентність була вищою від норми. 
Цей компенсаторний механізм підвищує крово-
постачання саме головного мозку плода. Підви-
щений індекс резистентності (ІР) в середній моз-
ковій артерії плода прямо корелює із дистресом 
плода в пологах.  

СДС середньої мозкової артерії становило 
3,56 умов.од. в групі строкової вагітності, що 
значно нижче СДС середньої мозкової артерії 
групи переношеної вагітності – 4,72 умов.од. 
Церебро-плацентарне співвідношення являє со-
бою значення відношення ІР в середній мозковій 
артерії до ІР в артерії пуповини, нормальне зна-
чення цього співвідношення повинно бути біль-
ше 1. Якщо цей показник менше 1, то це свід-
чить про перерозподіл плодового кровотока в 
напрямку централізації, щоб в першу чергу за-
безпечити кров’ю мозок. Церебро-плацентарне 
співвідношення в першій групі ми визначили в 
середньому 1,54 умов.од. та в групі переношеної 
вагітності 1,79 умов.од., тобто в групі пролонго-
ваної вагітності зниження цього співвідношення 
не відбувалося, що свідчить про нормальне це-
ребральне кровопостачання плода і відсутність 
плацентарної недостатності.  

Індекс амніотичної рідини використовують 
для діагностики маловоддя (індекс знижений) 
або багатоводдя (індекс підвищується). Індекс 
амніотичної рідини в першій та другій групі ста-
новив 157,83 та 172,56 умов.од., що перебуває в 

межах норми (63-240 мм в 40 тижнів вагітності, 
63-216 мм в 41 тиждень та 63-192 мм в 42 тижні 
вагітності).  

При обстеженні жінок першої групи ми вияви-
ли три загальноприйняті стадії переношеної ва-
гітності. Для першій стадії характерна нормаль-
на кількість навколоплідних вод та КТГ, для дру-
гої – зниження кількості навколоплідних вод, КТГ 
в нормі, для третьої – маловоддя та зміни КТГ 
(зниження варіабельності базального ритму та 
поява децелерацій). Також для третьої стадії 
характерне зниження максимальної швидкості 
на аорті та легеневому стволі, а також зниження 
об’ємної швидкості кровотоку на мітральному 
клапані, в аорті та легеневому стволі. Всі ці змі-
ни призводять до погіршення стану плода та пі-
двищення частоти ускладнень пологів. 

Отже, виявлені нами порушення плодово-
плацентарного кровотоку у жінок із переноше-
ною вагітністю свідчать про те, що усім жінкам із 
строком гестації понад 40 тижнів обов’язково 
проводити доплерометричне обстеження пло-
дового кровотока для більш точної діагностики 
стану плода, а також його компенсаторних мож-
ливостей та підбору раціональної акушерської 
тактики для покращення перинатальних наслід-
ків. 

Висновки 
1. В результаті проведеного обстеження зна-

чимих змін кровотоку в правій матковій артерії 
обох груп виявлено не було, а в лівій матковій 
артерії в групі строкової вагітності була дещо бі-
льша максимальна та мінімальна швидкості кро-
вотоку по відношенню до групи переношеної ва-
гітності, що є результатом більшої резистентно-
сті судин при пролонгації вагітності та недостат-
ності матково-плацентарно-плодового кровообі-
гу. 

2. Індекс резистентності в середній мозковій 
артерії плода в першій групі був достовірно ниж-
че – 0,72 умов.од. проти 1,03 умов.од. групи пе-
реношеної вагітності, тобто спостерігається під-
вищення судинного супротиву в центральній су-
дині мозку плода в групі переношеної вагітності. 

Перспективи подальших досліджень 
Наші дослідження вирішують питання про-

гнозування перинатальних наслідків при пере-
ношеній вагітності. Важливим є ведення пологів 
із урахуванням даних доплерографічного обсте-
ження про гостру гіпоксію плода із урахуванням 
прогностичних критеріїв розвитку гіпоксично-
ішемічного ушкодження ЦНС та асфіксії. Розши-
рення показів для кесаревого розтину дозволить 
знизити частоту перинатальних ускладнень – 
синдрому аспірації меконію, асфіксії, пошко-
дження ЦНС. 
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Реферат 
КЛИНИКО-ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ МАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ 
ПЕРЕНОШЕННОЙ БЕРЕМЕНОСТИ 
Богуславская Н.Ю. 
Ключевые слова: переношенная беременность, гемодинамика, допплерографическое обследование. 

Цель исследования: изучить особенности нарушений гемодинамики при переношенной беремен-
ности и влияние изменений маточно-плодово-плацентарной гемоперфузии на течение гестационного 
периода и перинатальные исходы. Частота переношенной беременности колеблется в пределах от 
3,5 до 16%. Многие авторы отмечают корреляционную  взаимосвязь между показателем перинаталь-
ной смертности и увеличением срока перенашивания. Наиболее характерными перинатальными ос-
ложнениями переношенной беременности является асфиксия, родовая травма при макросомии, а 
также мертворождения; значительно повышена частота мекониальной аспирации и дистресс-
синдрома плода, частота рождения крупных плодов достигает 20-30%, а частота поражения ЦНС воз-
растает в 2,5 раза. С целью изучения особенностей течения запоздалых родов и перинатальных ис-
ходов при этом был проведен анализ 96 беременных с пролонгированными родами за 2013-2015 гг., 
которые родили детей в срок 41-42 недели. В качестве контрольной группы обследовали 41 беремен-
ную, которые по клинико-демографическим признакам не отличались от группы сравнения, но с ро-
дами в срок 37-40 недель. В результате проведенного обследования значимых изменений кровотока 
в правой маточной артерии обеих групп выявлено не было, а в левой маточной артерии в группе 
срочной беременности была несколько больше максимальная и минимальная скорости кровотока по 
отношению к группе переношенной беременности, что является результатом большей резистентно-
сти сосудов при пролонгации беременности и недостаточности маточно-плацентарно-плодового кро-
вообращения. Индекс резистентности в средней мозговой артерии плода в первой группе был досто-
верно ниже – 0,72 услов.ед. против 1,03 услов.ед. группы переношенной беременности, то есть на-
блюдается повышение сосудистого сопротивления в центральном сосуде мозга плода в группе пере-
ношенной беременности. Наши исследования решают вопросы прогнозирования перинатальных ис-
ходов при переношенной беременности. Важно для ведения родов учитывать данные допплерогра-
фического обследования о наличии острой гипоксии плода с учетом прогностических критериев раз-
вития гипоксически-ишемического повреждения ЦНС и асфиксии. Расширение показаний для кесаре-
вого сечения позволит снизить частоту перинатальных осложнений – синдрома аспирации мекония, 
асфиксии, повреждения ЦНС. 
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Summary 
CLINICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL SIGNIFICANCE OF UTEROPLACENTAL CIRCULATORY INTERFERENCES IN 
PROLONGED PREGNANCY 
Boguslavskaya N.Yu. 
Key words: post-term pregnancy, hemodynamics, ultrasound Doppler examination. 

Objectives: to study hemodynamic characteristics occurring in post-term pregnancy and the effects of 
changes in uteroplacental-fetal hemoperfusion on the course of gestational period and perinatal outcomes. 
The incidence rate of post-term pregnancy ranges from 3.5 to 16%. Many authors point out the correlation 
between perinatal mortality and prolongation of pregnancy. The most common perinatal complications of 
post-term pregnancy are asphyxia, birth trauma caused by macrosomia, and stillbirth, significantly increased 
incidence of meconium aspiration and fetal distress syndrome. The incidence of macrosomia reaches 20-
30%, and the incidence of CNS damage has nearly doubled. The study the characteristics of delayed deliv-
ery and perinatal outcomes was based on the observation of 96 pregnant women with prolonged delivery 
during 2013-2015, who gave birth to children in the period of 41-42 gestational  weeks.  

The control group consisted of 41 pregnant women, who did not differ from the test group by clinical and 
demographic characteristics, but delivered children at 37th ‒ 40 weeks of gestation. The examination re-
vealed no significant changes in blood circulation in the right uterine artery in both groups, while the full-term 
gestation group   had a slightly higher maximum and minimum blood flow velocity in the left uterine artery 
compared to the group of post-term pregnancy. This can be explained by greater vascular resistance associ-
ated with the prolongation of pregnancy and failure of uteroplacental-fetal circulation. Index of resistance in 
the middle cerebral artery of the foetus in the first group was significantly lower and was equal to 0.72 con-
ventional units against 1.03 conventional units in post-term pregnancy. Thus, there is increased vascular re-
sistance in the central cerebral vessel of the foetus in the group of post-term pregnancy. Our research can 
contribute into forecasting of prenatal outcomes in post-term pregnancy. While planning the delivery tactics it 
is important to take into consideration the findings of ultrasound Doppler scanning that may indicate acute 
foetal hypoxia as well as other prognostic criteria of hypoxic-ischemic injury of the CNS and asphyxia. Re-
consideration and extension of indications for caesarean section will reduce the incidence of prenatal com-
plications including me conium aspiration syndrome, asphyxia, CNS damage.  
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УДК 616.7 – 071.3 – 053.4 
Боднарук Н.І., Олексюк О.Б., Лисак Т.Ю. 
ОЦІНКА ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ ДІТЕЙ ДОШКІЛЬНОГО ВІКУ  
З ПАТОЛОГІЄЮ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ 
Львівський національний медичний університет ім. Д. Галицького 

Дошкільний вік – це важливий період у розвитку дитини, коли відбуваються інтенсивні процеси ро-
сту і розвитку організму. Рівень фізичного розвитку є одним з важливих показників стану здоров'я 
дитини. Стан фізичного розвитку залежить від взаємодії генетичних факторів та факторів на-
вколишнього середовища і є чутливим показником, який може змінюватися під дією різноманітних 
чинників. Для вивчення стану фізичного розвитку дітей дошкільного віку з патологією опорно-
рухового апарату (ОРА) обстежено 357 дітей 3-6 років (183 хлопчики та 174 дівчинки). Обстежені 
діти відвідували дитячі дошкільні заклади м. Львова, на базі яких є спеціалізовані групи для дітей з 
порушеннями ОРА. Для оцінки фізичного розвитку (ФР) дітей використовували антропометричні 
показники (зріст тіла, маса тіла, ІМТ - індекс маси тіла). Таким чином, проведене дослідження пока-
зало, що маса тіла хлопчиків з патологією ОРА у всіх вікових групах (окрім 4-х річних), в середньому, 
була дещо вищою ніж дівчат. Аналіз маси тіла дітей залежно від виду патології ОРА виявив, що се-
ред дівчат найвищі показники маси тіла (17,96±0,28 кг) були зареєстровані у дівчат з плоскостопі-
стю, а серед хлопців (18,53±0,41 кг) – при порушенні постави. Найменше важили дівчата та хлопці, 
які мали поєднані хвороби опорно-рухового апарату (16,76±0,30 кг; 17,17±0,28 кг відповідно). Зага-
лом, оцінка зросту дітей з патологією ОРА свідчить про різні темпи фізичного розвитку дітей од-
ного віку. Оцінка зросту дітей залежно від виду патології показала, що найнижчими (1,08±0,01 м) є 
дівчата та хлопці з поєднаними хворобами опорно-рухового апарату. Найвищий зріст (1,11±0,01 м) 
мали дівчата з плоскостопістю та хлопці з порушенням постави. Отже, для процесу росту та ро-
звитку дитини притаманні значні індивідуальні коливання, які залежать від віку та статі, через, 
що діти одного хронологічного віку і статі не є однорідною групою. Тому нерівномірний процес роз-
витку дитини спонукає до подальшого вивчення усіх факторів, що впливають на фізичний стан 
дитини. 
Ключові слова: діти дошкільного віку, фізичний розвиток, патологія опорно-рухового апарату. 
Дане дослідження є фрагментом планової НДР «Стоматологічна захворюваність дітей з урахуванням еколого-соціальних 
чинників ризику та обґрунтування диференційованих методів лікування та профілактики», № держ. реєстрації 
0110U002147. 

Вступ 
Здоров’я дитини є найвищою цінністю суспі-

льства. Однак, динаміка здоров’я дитячого на-
селення нашої країни набула негативної тенде-
нції. Зростає дитяча інвалідність, росте кількість 
дітей з хронічною патологією. Натепер близько 
50% дітей до 6-ти років мають донозологічні 
морфофункціональні відхилення. Таку ситуацію 
дослідники пов’язують з економічною нестабіль-
ністю, погіршенням екологічних та соціально-
побутових умов проживання, розповсюдженням 
шкідливих звичок серед дітей, нехтуванням ос-
новних правил здорового способу життя [1]. 

Дошкільний вік – це період, коли відбувають-
ся найбільш інтенсивні процеси росту і розвитку 
організму. Згідно з результатами проведених 
досліджень на сьогодні лише 2-5 % першоклас-
ників можна вважати здоровими, 53-68 % мають 
різні функціональні відхилення, 30-42 % – хроні-
чні захворювання. Встановлено, що на початку 
першого класу порушення постави мають 67 % 
дітей (з них сколіотичну поставу – 8,4 %); плоску 
стопу – 36 %, зниження зору – 26 %, порушення 
бінокулярного зору – 8,7 %) [2]. 

Одним з найважливіших та об’єктивних пока-
зників, що характеризує здоров’я дитини, є фізи-
чний розвиток (ФР). В клінічній педіатрії термін 
«фізичний розвиток» означає динамічний процес 
росту (збільшення довжини і маси тіла, розвиток 

окремих частин тіла, тощо) і біологічного дозрі-
вання дитини в різні періоди дитинства. Фізич-
ний розвиток дитини залежить від взаємодії ге-
нетичних факторів та факторів навколишнього 
середовища (санітарно-гігієнічних умов, вигодо-
вування і харчування, фізичного виховання, ре-
жиму дня та ін.) та є досить чутливим показни-
ком, який легко змінюється під дією різноманіт-
них чинників [3]. На зріст дитини впливають: по-
вноцінне харчування, інтенсивність роботи 
м’язової системи, наявність статичних наванта-
жень, сон, хронічні захворювання. При недоста-
тності білкового компоненту та кальцію спостері-
гається значне зниження довжини та маси тіла, 
щільність кістки [4,5,6,7,8,9]. Деякі батьки, готую-
чи дітей до школи, недооцінюють важливість фі-
зичного компоненту у процесі розвитку дитини, 
помилково вважаючи фізичні вправи та рухливі 
ігри другорядними заняттями [10,11]. Згідно з 
даними [12] добові об’єми рухів дітей (ходьба, 
біг) повинні складати в енергетичних одиницях 
78,8%, а доля сидіння і стояння – лише 21,2%. 
Однак, дошкільнята значну частину часу (від 2 
до 6 год) проводять в статичному положенні, за-
ймаючись сенсорною та інформаційно-
пізнавальною роботою у дошкільних закладах, а 
також вдома за комп’ютером/планшетом та пе-
ред телевізором. Це негативно позначається на 
стані хребта і призводить до його викривлення 
[2,13]. Згідно з даними Міністерства охорони 
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здоров’я хвороби опорно-рухового апарату 
(ОРА) у дітей віком 0-6 років входять у десятку 
найпоширеніших хвороб. Також встановлено, що 
у структурі поширеності хвороб дітей 7-14 років 
хвороби кістково-м’язової системи та сполучної 
тканини займають п’яте місце, то у підлітковому 
віці уже третє [1]. Тому, важливо діагностувати 
захворювання раніше, на етапі доклінічної стадіі, 
щоб попередити розвиток хвороби та її усклад-
нення, або, коли ще можливі зворотні процеси у 
розвитку хвороби. При несвоєчасному виявленні 
та невідповідному лікуванні початкові стадії за-
хворювання та функціональні розлади ОРА 
швидко переходять у фіксовані форми, спричи-
няючи вертеброгенні захворювання та негатив-
но впливають на розвиток дитини та якість життя 
[2,14]. Варто зазначити, що оцінка ФР (зріст, ма-
са тіла, ІМТ) не лише показує особливості та 
темп розвитку дитини, але є одним з діагностич-
них критеріїв для подальшого поглибленого об-
стеження дитини.  

Мета дослідження 
Оцінка фізичного розвитку дітей дошкільного 

віку з патологією опорно-рухового апарату. 
Матеріал та методи дослідження 

З метою аналізу та оцінки фізичного розвитку 
обстежено 357 дітей 3-6 років (183 хлопчики та 
174 дівчинки). Обстежені діти відвідували дитячі 
дошкільні заклади м. Львова, на базі яких є спе-
ціалізовані групи для дітей з порушеннями опор-
но-рухового апарату (ОРА). Дослідження прово-
дили з дозволу батьків та дирекції дитячих са-
дочків. Характер порушень ОРА оцінювали ви-
користовуючи витяги з протоколів діагностичних 
засідань Львівської міської психолого-медико-
педагогічної консультації. Для оцінки фізичного 
розвитку (ФР) дітей використовували антропо-
метричні показники (зріст тіла, маса тіла, ІМТ - 
індекс маси тіла). Вимірювання зросту тіла про-
водили у положенні дитини стоячи за допомогою 
вертикального ростоміра (м). Масу тіла визна-

чали шляхом зважування на медичних терезах 
(кг). Індекс маси тіла (ІМТ) обчислювали за фо-
рмулою:  

ІМТ= маса тіла(кг)/довжина тіла (в метрах2).  
Обстеження дітей проводили вранці до сні-

данку без верхнього одягу та взуття.  
Результати дослідження опрацьовані статис-

тично з використанням критерію Стьюдента. 
Результати дослідження та їх обговорення 

Проаналізувавши витяги з протоколів діагно-
стичних засідань Львівської міської психолого-
медико-педагогічної консультації було виявлено 
наступні захворювання опорно-рухового апара-
ту: у 118 (33,05%) дітей – плоскостопість, у 110 
(30,81%) дітей – порушення постави (ПП) та у 
129 (36,14%) дітей виявлено поєднану патологію 
ОРА, що включає деформацію грудної клітки та 
Х- або О-подібні деформації нижніх кінцівок. 
Аналіз розподілу дітей за віком виявив, що з па-
тологією ОРА було: у віці 3-х років – 3,36% дітей; 
4-х – 16,81%; 5-ти – 56,58% та 6-ти років – 
23,25% дітей. 

За результатами дослідження встановлено, 
що від 3-х до 6-ти років (табл. 1) у дітей спосте-
рігається поступове збільшення маси тіла в се-
редньому від 14,04±0,41кг до 19,39±0,27 кг 
(р<0,05). Така ж тенденція зберігається у групі 
дівчат (від 13,77±0,48 кг до 18,90±0,24 кг; 
(р<0,05)) та хлопців (від 14,32±0,69 кг 
до19,93±0,50 кг; (р<0,05)). Найбільше зростання 
маси тіла у дівчат відбулося в період з 3 до 4 ро-
ків, в середньому на 2,43 кг, тоді, як у хлопців 
лише на 1,49 кг. Однак, у хлопців збільшення 
маси тіла було вищим у віці 4-5 та 5-6 років (в 
середньому на 2.0 кг та 2.13 кг відповідно), тоді 
як у дівчат лише в середньому на 1,1 кг та 1,6 кг 
відповідно. Встановлено, що хлопчики у всіх ві-
кових групах важили в середньому дещо більше, 
ніж дівчата. Винятком є середня вага дівчат у 4-
и роки (16,20±0,22) по відношенню до середньої 
ваги хлопців цього ж віку (15,81±0,25).  

Таблиця 1 
Середні показники маси тіла, зросту та ІМТ дітей 3-6 років при патології опорно-рухового апарату 

Вік, років 
Маса тіла, (кг) Зріст, (м) ІМТ 

хлопці дівчата діти хлопці дівчата діти хлопці дівчата діти 
3 14,32±0,69 13,77±0,48 14,04±0,41 0,97±0,02 0,99±0,02 0,98±0,01 15,22±0,16 14,19±0,54 14,70±0,31 
4 15,81±0,25 16,20±0,22 15,97±0,17 1,03±0,01 1,04±0,01 1,04±0,004 14,91±0,23 14,86±0,22 14,89±0,16 
5 17,80±0,20 17,30±0,21 17,56±0,15 1,10±0,004 1,10±0,01 1,10±0,003 14,61±0,17 14,38±0,15 14,50±0,11 
6 19,93±0,50 18,90±0,24 19,39±0,27 1,15±0,006 1,15±0,01 1,15±0,004 14,96±0,29 14,36±0,11 14,64±0,15 

Коеф. ко-
рел. 

з віком, 
r (p) 

+0,50р<0,05 +0,51 
р<0,05 

+0,50 
р<0,05 +0,72р<0,05 +0,65 

р<0,05 
+0,69 

р<0,05 
-0,07 

р>0,05 
-0,12 

р>0,05 
-0,09 

р>0,05 

Примітка: Значущість різниці між показниками хлопців та дівчат: * - р<0,05, ** - р<0,01,*** - р<0,001. 

Між віком обстежених дітей та їх середніми 
показниками маси тіла були встановлені прямі 
статистично значущі (р<0,05) кореляційні зв’язки 
середньої сили (+0,50 у хлопців, +0,51 у дівчат 
та +0,50 у групі всіх дітей; р<0,05).  

Також проаналізовано значення найбільшої 
та найменшої маси тіла дітей у кожній віковій 
групі (рис. 1). В результаті виявлено різні темпи 

збільшення маси тіла у дітей 5-6 років. Так, се-
ред хлопців у 6-ти річному віці різниця між мак-
симальним (27,4 кг) та мінімальним (16,3 кг) зна-
ченням складає 11,1 кг. У групі дівчат 6-ти років 
така різниця – лише 6,2 кг, відповідно (max=22 
кг; min=15,8 кг). У віці 5-ти років при порівнянні 
між максимальним та мінімальним значенням 
маси тіла дівчат та хлопців різниці не виявлено. 
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Проте, окремо серед дівчат та хлопців така різ-
ниця складає 11,1 кг та 10,4 кг відповідно, що 
свідчить про неоднорідність обстежених груп ді-

тей з патологією ОРА. Значної різниці у інших ві-
кових групах заданими показниками не виявле-
но. 

 
Рис. 1. Найбільші та найменші значення маси тіла дітей 3-6 років при патології опорно-рухового апарату (кг). 

 
Аналізуючи параметри зросту дітей з патоло-

гією ОРА (табл. 1) виявлено поступове збіль-
шення зросту дітей з 3-х до 6-ти років в серед-
ньому від 0,98±0,01 м до 1,15±0,004 м(р<0,05). 
Оцінка зросту дітей за віком та статтю не вияви-
ла суттєвої різниці між значеннями, що свідчить 
про однорідність обстежених груп та однакові 
темпи росту дівчат та хлопців. Проведене 
дослідження виявило статистично значущі прямі 
сильні кореляційні зв’язки між віком обстежених 
дітей та їх середніми показниками зросту. Для 

усіх дітей коефіцієнт кореляції Пірсона між віком 
і зростом становив +0,69 (р<0,05), для хлопців – 
+0,72 (р<0,05), а для дівчат – +0,65 (р<0,05). 

Оцінюючи мінімальні та максимальні значен-
ня зросту дітей у кожній віковій групі ми не ви-
явили різниці між дівчатами та хлопцями одного 
віку (рис. 2). Проте, окремо у дівчат та окремо у 
хлопців в межах одної вікової групи виявили сут-
тєву різницю у зрості, яка свідчить про різні тем-
пи фізичного розвитку дітей одної статі. Найбі-
льшою виявилася різниця у 5-ти річних дівчат та 
хлопців (0,19 м та 0,22 м відповідно). 

 
Рис. 2. Найбільші та найменші значення зросту дітей 3-6 років при патології опорно-рухового апарату (м). 
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Подальшим дослідженням було визначення 
індексу ма́си ті́ла (ІМТ) - величина, що дозволяє 
оцінити ступінь відповідності маси тіла та 
її зросту, й тим самим, непрямо оцінити, чи є 
маса недостатньою, нормальною чи надмірною. 
Аналізуючи результати обрахунку між віком об-
стежених дітей та їх середніми показниками ін-
дексу маси тіла статистично значущих кореля-
ційних зв’язків виявлено не було (табл. 1). 
Найвищі показники індексу маси тіла у всіх дітей 
та окремо у дівчат, були зареєстровані у вікових 
групах 4 роки (14,89±0,16 у всіх дітей та 
14,86±0,22 у дівчат), а у хлопців – у віковій групі 
3 роки (15,22±0,16). Найнижчі показники індексу 
маси тіла у всіх дітей та хлопців спостерігались 
у вікових групах 5 років (відповідно 14,50±0,11 і 
14,61±0,17), а у дівчат – у віковій групі 6 років 
(14,36±0,11). 

Як у всіх дітей в цілому, так і у дітей окремих 
вікових груп, були виявлені статистично значущі 
(р<0,05) прямі кореляційні зв’язки середньої си-
ли та сильні між масою тіла та зростом (табл. 2). 

Показники кореляції Пірсона коливались у ме-
жах від +0,42 (вікові групи 4 і 5 років) до 0,71 
(вікова група 3 роки).  Для усіх дітей показник 
кореляції між масою тіла та зростом дітей ста-
новив +0,65 (р<0,05). 

Дослідження зареєструвало у всіх дітей в 
цілому статистично значущі (р<0,05) прямі 
кореляційні зв’язки середньої сили між масою 
тіла та індексом маси тіла (r=+0,60), а також 
від’ємні слабкі кореляційні зв’язки між зростом 
та індексом маси тіла (r=-0,21). 

У всіх вікових групах дітей, за винятком дітей 
3-х років, між показниками маси тіла та індексом 
маси тіла були виявлені статистично значущі 
(р<0,05) прямі сильні кореляційні зв’язки 
(r=+0,63 у дітей 4-х років, r=+0,72 у дітей 5-ти 
років та r=+0,85 у дітей 6-ти років). 

Статистично значущі (р<0,05) від’ємні 
кореляційні зв’язки середньої сили між зростом 
та індексом маси тіла були виявлені у вікових 
групах 4 роки (r=-0,44) та 5 років (r=-0,33). 

Таблиця 2 
Кореляція між показниками маси тіла, зросту та ІМТ у дітей різних вікових груп (коефіцієнт кореляції Пірсона) 

 маса тіла (кг) ріст (см) ІМТ (%) 
3 роки 
маса тіла (кг) Х 0,71 (р<0,05) -0,38 (р>0,05) 
Ріст (см) 0,71 (р<0,05) Х -0,37 (р>0,05) 
4 роки 
маса тіла (кг) Х 0,42 (р<0,05) 0,63 (р<0,05) 
ріст (см) 0,42 (р<0,05) Х -0,44 (р<0,05) 
5 років 
маса тіла (кг) Х 0,42 (р<0,05) 0,72 (р<0,05) 
Ріст (см) 0,42 (р<0,05) Х -0,33 (р<0,05) 
6 років 
маса тіла (кг) Х 0,68 (р<0,05) 0,85 (р<0,05) 
ріст (см) 0,68 (р<0,05) Х 0,19(р>0,05) 
Разом 
маса тіла (кг) Х 0,65 (р<0,05) 0,60 (р<0,05) 
ріст (см) 0,65 (р<0,05) Х -0,21 (р<0,05) 

 
Таблиця 3 

Середні показники маси тіла дітей залежно від наявності у них різних видів патології опорно-рухового апарату, (у кг) 
Вік, роки Плоскостопість Порушення постави Поєднані хвороби 
Хлопці 
3 - - 14,32±0,69 
4 15,56±0,48 15,51±0,25 16,14±0,47 
5 17,34±0,34 18,71±0,46 17,50±0,25 
6 19,63±0,73 20,66±0,87 19,48±1,13 
Разом 17,82±0,34 18,42±0,40 17,21±0,28* 
Дівчата 
3 - - 13,77-0,48 
4 16,69±0,17† 16,06±0,36 15,75±0,56 
5 17,73±0,42 17,37±0,27 16,80±0,32† 
6 19,01±0,39 18,51±0,38† 19,38±0,47 
Разом 17,96±0,28 17,49±0,22 16,76±0,30** 
Діти 
3 - - 14,04±0,41 
4 16,24±0,25 15,73±0,21 16,02±0,36 
5 17,55±0,27 18,05±0,28 17,18±0,20 
6 19,29±0,39 19,47±0,48 19,43±0,62 
Разом 17,90±0,22 17,96±0,23 17,01±0,21** 

Примітки: Значущість різниці між показниками маси тіла: 1. хлопців/дівчат/дітей обох статей даної вікової групи при одно-
часному порівнянні трьох видів патології опорно-рухового апарату: * - р<0,05,  ** - р<0,01,*** - р<0,001; 
2. хлопців та дівчат даної вікової групи за окремими видами патології опорно-рухового апарату: † - р<0,05, †† - 
р<0,01,††† - р<0,001. 
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Одночасне порівняння середніх показників 
маси тіла як усіх дівчат, так і хлопців, залежно 
від характеру патології ОРА (табл. 3) виявило 
статистично значущі (p<0,05) різниці між ними. 
Серед усіх дівчат найвищі показники маси тіла 
(17,96±0,28 кг) були зареєстровані у дівчат з 
плоскостопістю, найнижчі – у дівчат, які мали 
поєднані хвороби опорно-рухового апарату 
(16,76±0,30 кг). Серед усіх хлопців найвищі по-
казники маси тіла (18,42±0,40 кг) були зареєст-
ровані у хлопців при порушенні постави, найни-
жчі – у хлопців, які мали поєднані хвороби опор-

но-рухового апарату (17,21±0,28 кг). У дітей обох 
статей усіх вікових груп найвищі показники маси 
тіла (17,96±0,23 кг) були встановлені у дітей, які 
страждали на порушення постави, найнижчі – у 
дітей, які мали поєднані хвороби опорно-
рухового апарату (17,01±0,21 кг). Маса тіла дітей 
обох статей, у яких була виявлена плоскосто-
пість, знаходилась на рівні 17,90±0,22 кг. Різниця 
між усіма трьома показниками була статистично 
значущою (р<0,01). 

 

Таблиця 4 
Середні показники зросту дітей 3-6 років обох статей залежно від наявності  

у них різних видів патології опорно-рухового апарату 
Вік, роки Плоскостопість Порушення постави Поєднані хвороби 

Хлопці 
3  - 0,97±0,02 
4 1,02±0,02 1,02±0,01 1,04±0,01 
5 1,10±0,01 1,12±0,01 1,10±0,01 
6 1,15±0,01 1,17±0,01 1,14±0,01* 
Разом 1,10±0,01 1,11±0,01 1,08±0,01* 
Дівчата 
3 - - 0,97±0,02 
4 1,06±0,01 1,04±0,01 1,04±0,01 
5 1,11±0,01 1,10±0,01 1,09±0,01 
6 1,15±0,01 1,15±0,01 1,14±0,01 
Разом 1,11±0,01 1,10±0,01 1,08±0,01* 
Діти 
3 - - 0,98±0,01 
4 1,04±0,01 1,03±0,01 1,04±0,01 
5 1,10±0,01 1,11±0,01 1,09±0,01 
6 1,15±0,01 1,16±0,01 1,14±0,01 
Разом 1,11±0,01 1,10±0,01 1,08±0,01** 

Примітка: Значущість різниці між показниками зросту хлопців/дівчат/дітей обох статей даної вікової групи при одночасному 
порівнянні трьох видів патології опорно-рухового апарату: * - р<0,05, ** - р<0,01,*** - р<0,001. 

Таблиця 5 
Середні показники індексу маси тіла дітей 3-6 років залежно від наявності  

у них різних видів патології опорно-рухового апарату 
Вік, роки Плоскостопість Порушення постави Поєднані хвороби 

Хлопці 
3 - - 15,22±0,16 
4 14,96±0,18 14,84±0,27 14,95±0,46 
5 14,43±0,31 15,01±0,34 14,47±0,25 
6 14,94±0,48 15,01±0,49 14,93±0,62 
Разом 14,64±0,23 14,97±0,22 14,70±0,19 
Дівчата 
3 - - 14,19±0,54 
4 14,95±0,43 14,94±0,30 14,64±0,46 
5 14,47±0,30 14,42±0,17 14,25±0,26 
6 14,32±0,11 14,10±0,16 14,91±0,33* 
Разом 14,49±0,18 14,41±0,12 14,40±0,18 
Діти 
3 - - 14,70±0,31 
4 14,95±0,26 14,88±0,02 14,86±0,35 
5 14,45±0,21 14,72±0,19 14,37±0,18 
6 14,60±0,23 14,51±0,25 14,92±0,35 
Разом 14,56±0,14 14,70±0,13 14,57±0,14 

Примітка: Значущість різниці між показниками індексу маси тіла хлопців/дівчат/дітей обох статей даної вікової групи при 
одночасному порівнянні трьох видів патології опорно-рухового апарату:  
* - р<0,05, ** - р<0,01,*** - р<0,001. 

Попарне порівняння середніх значень маси 
тіла хлопців та дівчат, як окремих вікових груп, 
так і усіх хлопців і дівчат, при окремих видах па-
тології опорно-рухового апарату встановило 
статистично значущі різниці тільки між середні-

ми показниками маси тіла: діти віком 4 роки, які 
страждали на плоскостопість (15,56±0,48 кг у 
хлопців проти 16,69±0,17 кг у дівчат, р<0,05); ді-
тей віком 5 років, у яких діагностувались поєд-
нані хвороби (відповідно 17,50±0,25 кг проти 
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16,80±0,32 кг, р<0,05) та дітей віком 6 років, які 
страждали на порушення постави (відповідно 
20,66±0,87 кг проти 18,51±0,38 кг, р<0,05). 

Одночасне порівняння середніх значень зро-
сту усіх дівчат та хлопців, залежно від наявності 
у них виду патології (табл. 4) виявило статисти-
чно значущі (p<0,05) різниці між ними. Серед 
усіх дівчат найвищий зріст (1,11±0,01 м) мали ді-
вчата, які страждали на плоскостопість, найниж-
чий – дівчата з поєднаними хворобами опорно-
рухового апарату (1,08±0,01 м). Серед усіх хло-
пців найвищими (1,11±0,01 м) були хлопці, у 
яких діагностувались порушення постави, най-
нижчими – хлопці з поєднаними хворобами опо-
рно-рухового апарату (1,08±0,01 м). 

У дітей обох статей усіх вікових груп найвищі 
показники зросту (1,11±0,01 м) були встановлені 
у дітей з плоскостопістю, найнижчі – у дітей, які 
мали поєднані хвороби опорно-рухового аппара-
ту (1,08±0,01 м). Різниця між показниками була 
статистично значущою (р<0,01). Попарне порів-
няння середніх значень зросту хлопців та дівчат, 
як окремих вікових груп, так і усіх хлопців і дів-
чат, при окремих видах патології опорно-
рухового апарату статистично значущих різниць 
не виявило.  

Одночасне порівняння середніх показників 
індексу маси тіла усіх дівчат, так і усіх хлопців, 
залежно від наявності у них плоскостопості, по-
рушення постави, поєднаних хвороб (табл. 5) 
статистично значущих різниць між ними не ви-
явило. У дітей обох статей усіх вікових груп ста-
тистично значущих різниць між показниками ін-
дексу маси тіла також не було встановлено. 
Статистично значуща (p<0,05) різниця між усіма 
трьома середніми показниками індексу маси тіла 
реєструвалась тільки у шестирічних дівчат. Най-
вищі значення індексу маси тіла (14,91±0,33) бу-
ли встановлені у дівчат, які мали поєднані хво-
роби опорно-рухового апарату, найнижчі – у дів-
чат, які страждали на порушення постави 
(14,10±0,16).  

Попарне порівняння середніх показників зро-
сту хлопців та дівчат, як окремих вікових груп, 
так і усіх хлопців і дівчат, при окремих видах па-
тології опорно-рухового апарату статистично 
значущих різниць не виявило.  

Висновки  
та перспективи подальших досліджень 
Таким чином, проведене дослідження пока-

зало, що маса тіла хлопчиків з патологією ОРА у 
всіх вікових групах (окрім 4-х річних), в серед-
ньому, була дещо вищою, ніж дівчат.  

Загалом оцінка зросту дітей з патологією 
ОРА не виявила суттєвої різниці між значення-
ми. Однак, встановлено різницю між мінімаль-
ними та максимальними значеннями зросту 
окремо серед дівчат та хлопців усіх вікових груп, 
що свідчить про різні темпи фізичного розвитку 
дітей одного віку.  

Аналіз маси тіла дітей залежно від виду па-

тології ОРА виявив, що серед дівчат найвищі по-
казники маси тіла (17,96±0,28 кг) були зареєст-
ровані у дівчат з плоскостопістю, а серед хлоп-
ців (18,53±0,41 кг)– при порушенні постави. Най-
нижчу масу тіла виявили у дівчат та хлопців, які 
мали поєднані хвороби опорно-рухового апарату 
(16,76±0,30 кг; 17,17±0,28 кг відповідно). 

Оцінка зросту дітей залежно від виду патоло-
гії показала, що найнижчими (1,08±0,01 м) є дів-
чата та хлопці з поєднаними хворобами опорно-
рухового апарату. Найвищий зріст (1,11±0,01 м) 
мали дівчата з плоскостопістю та хлопці з пору-
шенням постави. 

Отже, для процесу росту та розвитку дитини 
притаманні значні індивідуальні коливання, які 
залежать від віку та статі, через що діти одного 
хронологічного віку і статі не є однорідною гру-
пою. Тому нерівномірний процес розвитку дити-
ни спонукає до подальшого вивчення усіх фак-
торів, що впливають на фізичний стан дитини. 
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Реферат 
ОЦЕНКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА С ПАТОЛОГИЕЙ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО 
АППАРАТА 
Боднарук Н.И., Олексюк А.Б., Лысак Т.Ю. 
Ключевые слова: дети дошкольного возраста, физическое развитие, патология опорно-двигательного аппарата. 

Дошкольный возраст - это важный период в развитии ребенка, когда происходят интенсивные про-
цессы роста и развития организма. Уровень физического развития является одним из важных показа-
телей состояния здоровья. Состояние физического развития зависит от взаимодействия генетических 
факторов и факторов окружающей среды и является чувствительным показателем, который может 
изменяться под действием различных факторов. Для изучения состояния физического развития де-
тей дошкольного возраста с патологией опорно-двигательного аппарата (ОДА) обследовано 357 де-
тей 3-6 лет (183 мальчика и 174 девочки). Обследованные дети посещали детские дошкольные учре-
ждения г. Львова, на базе которых имеются специализированные группы для детей с нарушениями 
ОДА. Для оценки физического развития (ФР) детей использовали антропометрические показатели 
(рост тела, масса тела, ИМТ - индекс массы тела). Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что масса тела мальчиков с патологией ОДА во всех возрастных группах (кроме 4-х летних), в 
среднем, была несколько выше, чем девочек. Анализ массы тела детей в зависимости от вида пато-
логии ОДА обнаружил, что среди девочек самые высокие показатели массы тела (17,96 ± 0,28 кг) бы-
ли зарегистрированы у девочек с плоскостопием, а среди мальчиков (18,53 ± 0,41 кг) - при нарушении 
осанки. Меньше весили девочки и мальчики, которые имели сочетанные болезни опорно-
двигательного аппарата (16,76 ± 0,30 кг 17,17 ± 0,28 кг соответственно). В общем, оценка роста детей 
с патологией ОДА свидетельствует о различных темпах физического развития детей одного возраста. 
Оценка роста детей в зависимости от вида патологии показала, что самый низкий рост (1,08 ± 0,01 м) 
имели девочки и мальчики с сочетанными заболеваниями опорно-двигательного аппарата. Самый 
высокий рост (1,11 ± 0,01 м) – девочки с плоскостопием и мальчики с нарушением осанки. Итак, для 
процесса роста и развития ребенка присущи значительные индивидуальные колебания, которые за-
висят от возраста и пола, а поэтому дети одного хронологического возраста и пола не является одно-
родной группой. Неравномерный процесс развития ребенка побуждает к дальнейшему изучению всех 
факторов, влияющих на физическое состояние ребенка. 

Summary 
ASSESSMENT OF PHYSICAL FITNESS IN PRESCHOOL CHILDREN WITH MUSCULOSKELETAL DISORDERS  
Bodnaruk N. I., Oleksyuk O.B., Lysak T.Yu. 
Key words: preschool children, physical fitness, disorders of the musculoskeletal system. 

The preschool age is known as an important period in the life of the child characterized by intensive proc-
esses of physical and mental development. The level of physical fitness is one of the important indicators of 
the child health. The state of physical development depends on the interaction of genetic factors and envi-
ronmental factors and at the same time it is a sensitive indicator, which can alter under the influence of vari-
ous factors. 357 preschool aged from 3-6 years (183 boys and 174 girls) with disorders of musculoskeletal 
system (MSS) were enrolled in the study to assess their physical fitness. The children attended preschool 
settings of Lviv where there were specialized groups for children with MSS disorders. The anthropometric in-
dicators (height, weight, body mass index) were used to assess the physical fitness of the children. The 
study showed that body weight of the boys in all age groups (except 4-years-old) on average was slightly 
higher than that in the girls. The analysis of body weight in children depending on the type of MSS pathology 
demonstrated  that among the girls the highest values of body weight (17.96±0.28 kg) were revealed in those 
with flat-footedness, while among the boys (18.53±0.41 kg) in those with posture disorders.  

The girls and boys who had concomitant MSS diseases weighed less, 16.76±0.30 kg; 17.17±0.28 kg, re-
spectively.  The estimation of height of children with MMS disorders points out different rates of physical de-
velopment of children the same age. The estimation of children's height, depending on the type of pathology 
showed that the lowest (1.08±0.01 m) was identified in the girls and boys with concomitant diseases of the 
musculoskeletal system. The greatest height (1.11±0.01 m) was registered in the girls with flat-footedness 
and in the boys with posture disorders. Thus, the growth and development of the child is characterized by 
large individual variations that depend on age and sex, therefore children of the same age and sex are not a 
homogeneous group. Therefore, the uneven process of development of the child induces further studies of 
factors influencing on the physical state of the child. 
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УДК 616.12-008.331.1-092:616-056.52:577.128.8:547.857 
Божко В.В., Снігурська І.О., Милославський Д.К., Старченко Т.Г., Мисниченко О.В. 
ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ МІЖ ПОРУШЕННЯМИ ЛІПІДНОГО МЕТАБОЛІЗМУ, 
ПОЧАТКОВИМИ ПОРУШЕННЯМИ ВУГЛЕВОДНОГО І ПУРИНОВОГО ОБМІНІВ 
ТА АКТИВНІСТЮ ФАКТОРІВ ЗАПАЛЕННЯ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ 
ГІПЕРТЕНЗІЮ З ОЖИРІННЯМ 
ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», м. Харків 

Було обстежено 91 хворого на есенціальну артеріальну гіпертензію – основна група та 12 практи-
чно здорових осіб – група контролю. Об’єм обстеження: загальноклінічні та антропометричні ме-
тоди, визначення в крові рівнів ліпідів, глюкози (натще і після навантаження глюкозою), інсуліну (з 
визначенням індексу НОМА), сечової кислоти, високочутливого С-реактивного протеїну. Встанов-
лено, що поєднання артеріальної гіпертензії з абдомінальним ожирінням призводить до суттєвих 
порушень стану ліпідного обміну (достовірного підвищення атерогенних фракцій ліпідів), вуглевод-
ного обміну (підвищення глікемії натще) і активації процесів запалення (достовірного підвищення 
рівню С-реактивного протеїну). При асоціації артеріальної гіпертензії з абдомінальним ожирінням 
та гіперурикемією відмічалось підвищення резистентності до інсуліну, що може бути додатковим 
фактором, який обумовлює несприятливу роль початкових порушень пуринового обміну в прогре-
суванні артеріальної гіпертензії і серцево-судинного ризику у цих хворих. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, ліпідний метаболізм, вуглеводний і пуриновий обміни, фактори запалення.  
Роботу виконано в рамках наукової теми відділу артеріальної гіпертонії ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Ма-
лої НАМН України» (м. Харків) «Розробити способи диференційованого лікування хворих на артеріальну гіпертензію дуже ви-
сокого ризику з ожирінням і порушеннями вуглеводного та пуринового обміну», № держ. реєстрації 0114U001168 

Вступ 
Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається 

найпоширенішою патологією серцево-судинної 
системи в Україні [6,7,9]. Показано, що високий 
ризик ускладнень виявляється, в першу чергу, у 
хворих на АГ, що перебігає з такими метаболіч-
ними порушеннями, як абдомінальне ожиріння 
(АО) та порушення вуглеводного обміну (ВО), 
особливо з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу [2,3]. 
Але велику проблему складають не тільки вира-
жені ступені АО та явний ЦД 2 типу, а й субкліні-
чні початкові порушення ВО - гіперглікемія на-
тще (ГГН) та порушення толерантності до глю-
кози (ПТГ). Ціла низка робот свідчать про важ-
ливу роль саме початкових субклінічних пору-
шень ВО в прогресуванні АГ і її ускладнень [1,8]. 
Іншим дуже важливим комплексом метаболічних 
порушень, які асоціюються і з АГ, і з АО, і з по-
рушеннями ВО є порушення пуринового обміну 
(ПО). В останні роки знову підвищується інтерес 
до вивчення ролі порушень ПО в розвитку і про-
гресуванні уражень серцево-судинної системи. 
Результати ряду досліджень вказують на те, що 
гіперурикемія (ГУЕ) у цих категорій хворих може 
бути суттєвим незалежним предиктором підви-
щення ризику виникнення кардіоваскулярних 
подій, в тому числі і фатальних, та загальної 
смертності [5,10,12]. Доведено, що підвищення 
рівнів сечової кислоти (СК) в крові призводить 
до активації оксидативного стресу та підвищен-
ня запальних процесів, що, в свою чергу, ініціює 
ушкодження ендотелію судин, порушує тромбо-
цитарний гемостаз та стимулює процеси атеро-
генезу [1,4]. В літературі активно обговорюються 
взаємовідносини різних чинників та ланцюгів ме-
таболічного синдрому, який об’єднує і АГ, і АО, і 
порушення вуглеводного та ліпідного обміну 
[4,5].  

Мета дослідження 
У зв’язку з викладеним вище, метою даної 

роботи стало вивчення взаємозв’язків між хара-
ктером дисліпідемії, показниками вуглеводного 
та пуринового обмінів і рівнем факторів запа-
лення у хворих на АГ з АО. 

Матеріали і методи дослідження 
В умовах спеціалізованого відділення гіпер-

тензії та захворювань нирок ДУ «Національний 
інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України» 
було обстежено 91 хворого на есенціальну АГ 
(71 чоловік і 20 жінок) віком від 36 до 69 років. 
Діагностику АГ і оцінку сумарного ризику усклад-
нень у хворих було проведено за критеріями Ре-
комендацій Асоціації кардіологів України з про-
філактики та лікування артеріальної гіпертензії 
(2011 р.), Рекомендацій Європейського товарис-
тва гіпертензії та Європейського товариства ка-
рдіологів (2013 р.) з урахуванням класифікацій 
ступеню АГ (класифікація АГ за рівнем АТ), ста-
дії АГ (класифікація АГ за ураженням органів-
мішеней) та ризику АГ (стратифікація ризику для 
оцінки прогнозу АГ) [6,9].  

В залежності від ступеня підвищення АТ у 
41% хворих була діагностовано 2 ступінь АГ, у 
59 % хворих - 3 ступінь АГ. У 70 хворих (78%) 
було діагностовано АО: І ступеня у 52 хворих (74 
%), ІІ ступеня - у 18 хворих (26 %). У 23 хворих 
(25 %) виявлялась стабільна ішемічна хвороба 
серця (ІХС) у вигляді стабільної стенокардії на-
пруги І-ІІ функціональних класів. Серед обсте-
жених хворих у 45 (49 %) було діагностовано се-
рцеву недостатність (СН) І стадії зі збереженою 
фракцією викиду (І і ІІ функціональних класів за 
NYHA). 

Контрольну групу складали 12 практично 
здорових осіб у віці від 31 до 40 років. 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 46

Для визначення наявності ожиріння, його 
ступеню та типу розподілу жирової тканини про-
водились антропометричні виміри – визначали 
індекс маси тіла (за формулою Кетле), об’єми 
талії (OТ) та стегон. Абдомінальний тип ожирін-
ня діагностували при ОТ у чоловіків більш ніж 
102 см, та у жінок - більш ніж 88 см.  

Для визначення біохімічних показників - вміс-
ту в сироватці крові креатиніну, сечовини, глюко-
зи натще та після проведення перорального те-
сту толерантності до глюкози (ПТТГ) використо-
вували автоматичний біохімічний аналізатор - 
фотометр загального призначення 
«Humalyzer2000» (Німеччина). Стан ПО оціню-
вали за рівнями сечової кислоти (СК) в сироват-
ці крові, які визначали за допомогою наборів 
«Cormay» (Польща). Гіперурикемію (ГУЕ) діагно-
стували за рівнями СК більшими за 360 
мкмоль/л за рекомендаціями Європейської ліги 
по боротьбі з ревматизмом EULAR (evidence 
based recommendations, 2006) критеріями [13]. 
Стан ліпідного обміну оцінювали за параметра-
ми розгорнутого ліпідного спектра. Вміст загаль-
ного холестерину (ЗХС) та тригліцеридів (ТГ) у 
сироватці крові визначали ферментативним ме-
тодом (за допомогою імуноферментного аналі-
затора «Humareader № 2106-1709», Німеччина). 
Вміст ХС ЛПВЩ досліджували тим же методом 
після преципітації інших класів ліпопротеїнів.  

Стан ВО оцінювали у хворих за рівнем глюко-
зи крові та інсуліну натще і в умовах перораль-
ного глюкозотолерантного тесту (ПГТТ). Глюкозу 
крові (зразки венозної крові) визначали фотоме-
тричним методом (автоматичний біохімічний 
аналізатор - фотометр загального призначення 
«Humalyzer-2000», Німеччина). Визначення рів-
нів інсуліну в крові проводилось методом імуно-
ферментного аналізу (напівавтоматичний іму-
ноферментний мікропланшетний аналізатор 
ImmunoChem-2100, США) за допомогою станда-
ртних наборів, фірми DRG, Німеччина. Коефіціє-
нти інсулінорезистентності розраховували за 
допомогою алгоритму HOMA (Homeostatic Model 
Assessment). Вміст С-реактивного протеїну ви-
значали методом імуноферментного аналізу за 
допомогою стандартних планшетів ELISA, фірми 
«DRG» (Німеччина). 

Для статистичної обробки результатів вико-

ристовували комп’ютерну програму SPSS 21 для 
Windows XP. Використовували методи описува-
льної статистики, U-критерій Манна-
Уітні, кореляційний аналіз (r) Спірмена, метод 
логістичної регресії. Перевірка на нормальність 
проводилась по критерієм згоди Колмогорова-
Смірнова. В роботі основні дані представлені у 
вигляді медіани і інтерквартильного інтервалу 
(Me [25%; 75%]). Величина довірчого інтервалу, 
який був прийнятий за статистично достовірний 
в даному дослідженні, 95% (рівень значимості 
p=0,05). Для перевірки нулевої гіпотези при по-
рівнянні груп використовували непараметричний 
критерій Уілкоксона (для динаміки). Для порів-
няння різних груп використовували критерій 
Манна-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Серед включених до аналізу обстежених на-

ми 91 хворих на АГ були виявлені наступні ме-
таболічні порушення: у 77 хворих (85%) виявле-
но ДЛП: у 37 хворих (48 %) – ізольована гіперхо-
лестиренемія (ГХС), у 9 (12%) – ізольована гіпе-
ртригліцеридемія (ГТГ) і у 31 (40 %) – комбіно-
вана ДЛП. У 26 (29%) хворих були виявлені по-
чаткові порушення ВО у вигляді ГГН та/або ПТГ. 
Інсулінорезистентність (ІР) (індекс НОМА-2,77 і 
більше) виявлялась у 60 хворих (66 %). Серед 
обстежених хворих у 41 пацієнта (45%) виявля-
лась безсимптомна ГУЕ [13].  

При аналізі показників ліпідного та вуглевод-
ного метаболізму у хворих на АГ, в залежності 
від наявності АО, встановлено, що хворі на АГ з 
АО, у порівнянні з хворими на АГ без АО, харак-
теризувалися достовірно більш високими показ-
никами атерогенних фракцій ліпідів крові: зага-
льного холестерину (ЗХС), (р<0,05); тригліцери-
дів (ТГ), (р<0,05) та холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності (ХСЛПНЩ), (р<0,05) на тлі 
зменшення рівнів холестерину ліпопротеїдів ви-
сокої щільності (ХСЛПВЩ), (р<0,05) (табл. 1). У 
хворих на АГ з АО спостерігалися деякі негатив-
ні зміни показників вуглеводного обміну у вигля-
ді вірогідного підвищення рівню глюкози натще, 
в порівнянні з показниками хворих на АГ без АО 
(р<0,05), (табл. 1). Показники рівня СК крові дос-
товірно не відрізнялись у хворих на АГ в залеж-
ності від наявності чи відсутності АО (табл. 1). 

Таблиця 1  
Показники ліпідного, вуглеводного, пуринового обмінів у хворих на АГ в залежності від наявності АО (Ме (25%; 75%) 

Показник 
Групи обстежених 

Хворі на АГ без АО (n=21) Хворі на АГ з АО (n=70) 
ЗХС, ммоль/л  5,29 (5,21; 6,33) 5,64 (4,92; 5,77)* 
ТГ, ммоль/л 1,53 (1,27; 2,39) 1,93 (1,21; 2,22)* 
ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,28 (1,03; 1,30) 1,02 (1,00; 1,34)* 
ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,18 (3,08; 4,25) 3,64 (2,93; 3,84)* 
Глюкоза натще, ммоль/л 4,84 (4,60; 5,40) 5,81 (4,79; 5,93)* 
Глюкоза через 2 год після ПГТТ, ммоль/л 5,00 (3,85; 5,76) 4,41 (3,83; 5,90) 
Інсулін, мкмОд/мл 14,01 (9,95; 17,57) 15,15 (8,28; 23,91) 
Індекс НОМА 3,12 (1,99; 3,94) 3,62 (2,00; 5,96) 
СК, мкмоль/л 315 (290; 387) 350 (309; 390) 

Примітка: * - р<0,05, де р - достовірність різниці між показниками в групі хворих на АГ з АО в порівнянні з групою хворих на 
АГ без АО. 
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Таблиця 2  
Показники ліпідного, вуглеводного, пуринового обмінів у хворих на АГ в залежності від наявності ранніх порушень вуглевод-

ного обміну (ГГН та/або ПТГ) (Ме (25%; 75%) 

Показник 
Групи обстежених 

Хворі на АГ без ГГН та/або ПТГ 
(n=65) 

Хворі на АГ з 
ГГН та/або ПТГ(n=21) 

ЗХС, ммоль/л  5,33 (4,93; 5,69) 5,59 (4,89; 6,00) 
ТГ, ммоль/л 1,50 (1,22; 2,07) 1,96 (1,14; 2,62) 
ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,20 (1,02; 1,35) 1,22 (1,11; 1,30) 
ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,36 (2,94; 3,70) 3,41 (2,65; 3,94) 
Глюкоза натще, ммоль/л 4,90 (4,64; 5,21) 5,83 (5,66; 6,29) 
Глюкоза через 2 год після ПГТТ, ммоль/л 4,22(3,80; 5,15) 6,06 (4.44; 7,39)* 
Інсулін, мкмОд/мл 14,01 (8,86; 21,05) 19,91 (11,49; 32,07) 
Індекс НОМА 3,00 (1,89; 4,60) 4,92 (2,80; 7,34)** 
СК, мкмоль/л 340 (307; 390) 350 (292; 378) 

Примітка: * - р<0,05, ** - р1<0,01 де р, р1 - достовірність різниці між показниками в групі хворих на АГ з ГГН та/або ПТГ в порі-
внянні з групою хворих на АГ без ГГН та/або ПТГ. 

Аналізуючи частоту зустрічаємості різних по-
рушень ліпідного обміну встановлено, що в групі 
хворих на АГ з АО нормальні показники ліпідно-
го обміну були у 17,3% хворих, ізольована гіпер-
тригліцеридемія відмічалася у 8,5% хворих, 
комбінована дисліпідемія (ДЛП) – у 74,2% паціє-
нтів. В групі хворих на АГ без АО отримані на-
ступні результати: нормальні показники ліпідно-
го обміну мали 9,5% хворих, ізольована гіперт-
ригліцеридемія була у 9,5% хворих і комбінова-
на ДЛП – у 81,0% хворих. При аналізі частоти 
порушень вуглеводного обміну встановлено, що 
серед хворих на АГ з АО у 29% хворих мали мі-
сце порушення вуглеводного обміну (гіпергліке-
мія натще або порушення толерантності до глю-
кози вуглеводів). В групі хворих на АГ без АО 
нормальні показники вуглеводного обміну мали 
76% хворих, а у 24% пацієнтів були порушення 
вуглеводного обміну. Стосовно порушень пури-
нового обміну, було встановлено, що в групі 
хворих на АГ з АО ГУЕ було виявлено у 45,7% 
хворих, а в групі хворих на АГ без АО - у 42,8% 
пацієнтів. 

З метою виявлення впливу ранніх порушень 
вуглеводного обміну (ГГН та/або ПТГ) на показ-
ники ліпідного та пуринового обміну обстежені 
хворі на АГ були розподілені на 2 групи в залеж-
ності від наявності ГГН та/або ПТГ (табл. 2).  

В результаті аналізу даних було встановлено, 
що хворі на АГ з ГГН та/або ПТГ відрізнялися від 
таких без порушень вуглеводного обміну лише 

показниками вуглеводного обміну у вигляді дос-
товірно вищих показників глікемії через 2 год пі-
сля ПГТТ (р<0,05) та індексу НОМА (р<0,01) 
(табл. 2).  

Достовірних різниць показників ліпідного об-
міну, рівнів СК у групах хворих на АГ з початко-
вими порушеннями вуглеводного обміну та без 
них виявлено не було (табл. 2).  

Вивчаючи вплив порушень ПО у вигляді ГУЕ 
на інші метаболічні показники у хворих на АГ, 
нами були виявлені наступні закономірності. Так 
у хворих на АГ з ГУЕ, в порівнянні з хворими на 
АГ без ГУЕ, було виявлено достовірно вищі по-
казники інсулінемії, індексу НОМА (р<0,05). Віро-
гідних різниць показників ліпідного обміну в гру-
пах хворих на АГ з ГУЕ та з нормальними показ-
никами пуринового обміну отримано не було 
(табл. 3).  

З метою вивчення стану активності процесів 
запалення у хворих на АГ з різноманітними ме-
таболічними порушеннями нами визначалися рі-
вні в крові високочутливого С-реактивного про-
теїну (СРП) (табл. 4). 

В результаті проведеного аналізу результатів 
дослідження виявлено статистично достовірне 
підвищення рівня СРП в сироватці крові хворих 
на АГ з АО в порівнянні з показниками хворих на 
АГ без АО і з практично здорових осіб контроль-
ної групи (табл. 4). 

 

Таблиця 3  
Показники ліпідного, вуглеводного, пуринового обмінів у хворих на АГ в залежності від наявності ГУЕ (Ме (25%; 75%) 

Показник 
Групи обстежених 

Хворі на АГ без ГУЕ (n=50) Хворі на АГ з ГУЕ (n=41) 
ЗХС, ммоль/л  5,36 (4,94; 5,77) 5,41 (4,95; 5,92) 
ТГ, ммоль/л 1,49 (1,16; 2,04) 1,87 (1,29; 2,45) 
ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,22 (1,12; 1,35) 1,15 (1,00; 1,32) 
ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,34 (3,09; 3,94) 3,44 (2,87; 3,89) 
Глюкоза натще, ммоль/л 5,21 (4,72; 5,63) 5,09 (4,70; 5.56) 
Глюкоза через 2 год після ПГТТ, ммоль/л 4,65 (3,82; 5,76) 4,25 (3,84; 5,90) 
Інсулін, мкмОд/мл 11,93 (8,07; 17,63) 18,64 (13,77; 26,73)* 
Індекс НОМА 2,87 (1,92; 4,04) 4,59 (2,98; 6,36)* 
СК, мкмоль/л 310 (258; 321) 390 (375; 458)** 

Примітка: * - р<0,05, ** - р1<0,0001 де р,  
р1 - достовірність різниці між показниками  
в групі хворих на АГ з ГУЕ в порівнянні з групою хворих на АГ без ГУЕ. 
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Таблиця 4  
Рівні СРП в крові хворих на АГ в залежності від наявності АО 

Групи обстежених Рівні СРП в сироватці крові (мг/л) 
Ме (25%; 75%) 

Контрольна група (n=12) 1,07 (0,46;2,99) 
Хворі на АГ без АО (n=21) 0,92 ( 0,74; 1,57) 
Хворі на АГ з АО (n=70) 2,28 ( 1,58; 5,82) 

р<0,01; р1<0,001 

Примітки: р - достовірність різниці показників у хворих на АГ з АО в порівнянні з особами контрольної групи;  
р1 - достовірність різниці показників у хворих на АГ з АО в порівнянні с хворими на АГ без АО. 

Таблиця 5 
Рівні СРП в сироватці крові у хворих на АГ з АО і без АО в залежності від наявності 

 початкових порушень вуглеводного обміну (ГГН та/або ПТГ) 

Групи обстежених Рівні СРП в сироватці крові (мг/л) 
Ме (25%; 75%) 

Контрольна група (n=12) 1,07 (0,46;2,99) 

Хворі на АГ з АО без ГГН та/або ПТГ (n=49) 1,91 (1,46; 3,76) 
р <0,05; р2<0,001 

Хворі на ГХ з АО з ГГН та/або ПТГ (n=21) 4,57 (3,10; 8,61) 
р <0,001; р1<0,01; р2>0,05 

Хворі на АГ без АО без ГГН та/або ПТГ (n=16) 0,86 (0,59;1,42) 

Хворі на АГ без АО з ГГН та/або ПТГ (n=5) 4,08(1,93;4,42) 
р <0,05; р1<0,01 

Примітки: р- достовірність різниці показників в порівнянні з особами контрольної групи; 
р1- достовірність різниці показників в порівнянні з хворими без ГГН та/або ПТГ; 
р2 – достовірність різниці показників в групі хворих на АГ з АО в порівнянні з групами хворих на АГ без АО. 

Встановлено достовірне підвищення рівнів 
СРП в крові хворих на АГ з ГГН та/або ПТГ в по-
рівнянні з хворими з нормоглікемією як в групі 
хворих на АГ з АО, так і без АО (табл. 5).  

При аналізі рівнів СРП у хворих в залежності 
від наявності інсулінорезистентності (ІР) було 
встановлено достовірні відмінності в групі хво-
рих на АГ з АО – вищі рівні СРП у хворих без ІР 
(табл. 5). В групі хворих без АО відмінностей не 

виявлено. 
При аналізі змін рівнів СРП в крові у обсте-

жених хворих залежно від наявності початкових 
субклінічних проявів порушень пуринового обмі-
ну - ГУЕ також встановлені достовірні відміннос-
ті. Так, у групі хворих з АО з ГУЕ та без ГУЕ рівні 
СРП в крові статистично достовірно перевищу-
вали рівні даного чинника в групі контролю, а та-
кож в порівнянні з хворими без АО (табл. 6).  

Таблиця 6  
Особливості змін рівнів СРП в сироватці крові у хворих на АГ з АО і без АО в залежності від наявності ГУЕ 

Групи обстежених Рівні СРП в сироватці крові (мг/л) 
Ме (25%; 75%) 

Контрольна група (n=12) 1,07 (0,46;2,99) 

Хворі на АГ з АО без ГУЕ (n=38) 2,51(1,5; 4,63) 
р <0,05; р2<0,05 

Хворі на АГ з АО з ГУЕ (n=32) 
 

2,2 (1,62;6,78) 
р <0,01; р1>0,05; р2<0,001 

Хворі на АГ без АО без ГУЕ (n=12) 0,86 (0,57;1,57) 
р >0,05 

Хворі на АГ без АО з ГУЕ (n=9) 
 

1,36 (0,87; 2,90) 
р >0,05; р1>0,05 

Примітки: р- достовірність різниці показників в порівнянні з особами контрольної групи 
 р1- достовірність різниці показників в порівнянні з хворими без ГУЕ;  
р2 - достовірність різниці показників в групі хворих на АГ з АО в порівнянні з групами хворих на АГ без АО. 

Однак у хворих на АГ з АО з ГУЕ рівні СРП в 
крові достовірно не відрізнялись від таких з АО з 
нормоурикемією.  

Аналіз кореляційних взаємовідношень вста-
новив наступні кореляційні залежності: так в 
групі хворих на АГ з АО показник ЗХС позитивно 
корелював з показником ХЛПНЩ (r=0,85, 
p<0,01). Також встановлено кореляційні взаємо-
відношення між показниками ХСЛВПЩ та СК (r=-
0,31, p<0,01); показниками глюкози натще та 
глюкози після ПГТТ (r=0,35, p<0,01), між показ-
никами глікемії після ПГТТ і індексом маси тіла 
(r=0,32, p<0,01); між показниками глікемії після 
ПГТТ та об’ємом талії (r=0,35, p<0,01); між пока-
зниками СК крові та об’ємом талії (r=0,36, 

p<0,01); між рівнем СК та показником ХСЛПВЩ 
(r=-0,31, p<0,01); між рівнем інсулінемії та індек-
сом маси тіла (r=0,41, p<0,01); між показниками 
індексу НОМА та СРП (r=0,32, p<0,01).  

В групі хворих на АГ без АО отримані наступ-
ні кореляційні відношення: рівень ЗХС корелю-
вав з показником ХСЛПНЩ (r=0,93, p<0,01); рі-
вень глікемії натще корелював з індексом НОМА 
(r=0,58, p<0,01), рівнем СРП (r=0,68, p<0,01). 

Таким чином, встановлено, що у хворих на 
АГ в поєднанні з АО (у порівнянні із хворими на 
АГ без АО) мали місце негативні зміни ліпідного 
обміну у вигляді достовірного підвищення рівнів 
атерогенних фракцій ліпідів – ЗХС, ТГ, ХСЛПНЩ 
на тлі достовірно нижчого рівню ХСЛПВЩ. Також 
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у хворих на АГ з АО вірогідно вищим виявився рі-
вень глікемії натще. В даній групі хворих були 
встановлені достовірні позитивні кореляційні 
зв’язки між показниками індексу НОМА та С-
реактивного протеїну та негативні між показника-
ми ХСЛВПЩ та СК. Хворі на АГ з ГУЕ відрізняли-
ся від таких без ГУЕ достовірно більш високими 
показниками інсулінемії та індексу НОМА.  

Вказані дані співставні з результатами цілого 
ряду досліджень, які свідчать про тісний клініч-
ний і патогенетичний взаємозв’язок між розвит-
ком і прогресуванням МС та порушеннями ВО і 
ПО [11,14]. Гиперінсулінемія внаслідок резисте-
нтності периферичних тканин до інсуліну при АО 
знижує екскрецію нирками СК, що і може викли-
кати ГУЕ [14,16]. АО також призводить до під-
вищення синтезу СК шляхом збільшення надхо-
дження в печінку жирних кислот, що призводить 
до активації оксидативного стресу та підвищен-
ня запальних процесів [4,15]. Тісний взає-
мозв’язок між АО і ГУЕ підтверджується і насту-
пними даними: рівень СК тісно корелює з рівнем 
лептину у хворих на АО і МС, а ксантіноксідоре-
дуктаза є одним з ключових факторів диферен-
ціації адипоцитів. Також ГУЕ пов'язана з підви-
щенням рівня глікозильованого гемоглобіну, що 
спостерігається як при явному цукровому діабеті 
2 типу, так і вже при персистуючій ГГН і при ПТГ, 
частота яких значно збільшується при АО, особ-
ливо в поєднанні з атерогенною ДЛП [12,14,15]. 
За даними проведеного дослідження і літерату-
рними даними ГУЕ найбільш виражено корелює 
з гіпертриглицеридемією [14]. Таким чином, по-
рушення ліпідного, вуглеводного і пуринового 
обмінів у хворих на АГ на тлі АО є тісно 
пов’язаними і відіграють значну роль в подаль-
шому розвитку кадіометаболічних порушень у 
даної категорії хворих.  

Висновки 
Поєднання АГ з АО (в порівнянні з АГ без АО) 

призводить до суттєвих порушень стану ліпідно-
го обміну (достовірного підвищення ЗХС, ТГ, ХС 
ЛПДНЩ і зниження ХС ЛПВЩ), вуглеводного 
обміну (підвищення глікемії натще) і активації 
процесів запалення (достовірного підвищення 
маркеру запалення - СРП).  

При асоціації АГ з АО та з ГУЕ відмічалось 
підвищення ІР, що може бути додатковим фак-
тором, який обумовлює несприятливу роль по-
чаткових порушень ПО у в прогресуванні АГ і 
серцево-судинного ризику у цих хворих. 

Перспективи подальших досліджень 
Перспективним можна вважати подальше ви-

вчення патогенетичних зав’язків пуринового, ву-
глеводного та ліпідного обмінів з процесами за-
палення у даної категорії хворих. 
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Реферат 
ВЗАИМОСВЯЗИ МЕЖДУ НАРУШЕНИЯМИ ЛИПИДНОГО МЕТАБОЛИЗМА, НАЧАЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО И 
ПУРИНОВОГО ОБМЕНОВ И АКТИВНОСТЬЮ ФАКТОРОВ ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С 
ОЖИРЕНИЕМ 
Божко В.В., Снегурская И.А., Милославский Д.К., Старченко Т.Г., Мысниченко О.В.  
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, липидный метаболизм, углеводный и пуриновый обмены, факторы 
воспаления.  

Было обследовано 91 больного эссенциальной артериальной гипертензией - основная группа и 12 
практически здоровых лиц - группа контроля. Объем обследования: общеклинические и антропомет-
рические методы, определение в крови уровней липидов, глюкозы (натощак и после нагрузки глюко-
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зой), инсулина (с определением индекса НОМА), мочевой кислоты, высокочувствительного С-
реактивного протеина. Установлено, что сочетание артериальной гипертензии с абдоминальным 
ожирением приводит к существенным нарушениям состояния липидного обмена (достоверного по-
вышения атерогенных фракций липидов), углеводного обмена (повышение гликемии натощак) и акти-
вации процессов воспаления (достоверного повышения уровня С-реактивного протеина). При ассо-
циации артериальной гипертензии с абдоминальным ожирением и гиперурикемией отмечалось по-
вышение инсулинорезистентности, что может быть дополнительным фактором, который обуславли-
вает неблагоприятную роль начальных нарушений пуринового обмена в прогрессировании артери-
альной гипертензии и сердечно-сосудистого риска у данных больных 

Summary 
CORRELATION BETWEEN DISORDERS OF LIPID METABOLISM, INITIAL CARBOHYDRATE METABOLISM AND PURINE 
METABOLISM AND ACTIVITY OF INFLAMMATION FACTORS IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND OBESITY 
Bozhko V.V., Snigurska I.O, Myloslavsky D.K., Starchenko T.G., Mysnichenko O.V. 
Key words: arterial hypertension, obesity, lipid metabolism, carbohydrate metabolism, purine metabolism, inflammation factors. 

91 patients with essential hypertension, who made up the main group, and 12 healthy individuals who 
made up a control group, passed through the examination that included general clinical and anthropometric 
evaluation, blood  lipids and glucose (fasting and after glucose load) tests, assessment  of insulin level  (with 
detecting of HOMA index), uric acid level, high-sensitivity C-reactive protein. It was established that the com-
bination of arterial hypertension and abdominal obesity led to significant impairments in the state of lipid me-
tabolism (significant increase in atherogenic lipid fractions), carbohydrate metabolism (increased fasting glu-
cose) and activation of inflammatory processes (significant increase in C-reactive protein level). It was also 
found out the association of hypertension, abdominal obesity and hyperuricemia increases insulin resistance 
that can be considered as an additional factor contributing to the primary disorders of purine metabolism in 
the progression of arterial hypertension and cardiovascular risk in these patients.  

УДК 616.33-006.6-085 
Бондарь В.Г., Гасми Мохамед Мехди  
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У ПАЦИЕНТОВ С РАКОМ ЖЕЛУДКА 
Донецкий национальный медицинский университет  
Донецкий областной противоопухолевый центр, г. Красный Лиман 
С целью сравнительного изучения качества жизни пациентов с раком желудка с учетом демогра-
фических, клинических, психосоциальных факторов риска неблагоприятного прогноза в зависимо-
сти от возникновения кардиоваскулярных событий обследовали 138 больных. Все пациенты полу-
чили опросники QOL-CS; 119 (84%) из них ответили на вопросы и были включены в исследование. 
Стандартные параметры качества жизни, клинические проявления и перенесенное лечение рака 
желудка, демографические показатели оценивали с помощью линейной регрессии для идентифи-
кации факторов, влияющих на качество жизни. Установили, что пациенты с кардиоваскулярными 
событиями отмечали значительно худшее психологическое функционирование, ухудшение общего 
здоровья и жизнеспособности, снижение качества жизни. Перенесенная химиотерапия также была 
связана с ухудшением качества жизни. Статистическая значимость данных различий была дос-
тигнута при использовании опросника QOL-CS. Это свидетельствует, что общее состояние 
здоровья, жизнеспособности у пациентов с раком желудка существенно ухудшается после возник-
новения кардиоваскулярных событий. 
Ключевые слова: качество жизни, рак желудка, выживаемость, прогноз. 
Данная работа является фрагментом НИР «Розробити методи біологічного зварювання тканин, реґіонарної та ендолім-
фатичної поліхіотерапії в комплексному лікуванні злоякісних пухлин основних локалізацій (рандомізоване дослідження)», № 
гос. регистрации 0105U008713, шифр УН 06.04.10. 

Клиницисты характеризуют рак желудка ши-
роким спектром клинических проявлений от 
медленно прогрессирующих индолентных форм 
до быстро прогрессирующего агрессивного за-
болевания. Для пациентов рак желудка обычно 
представляется заболеванием, которое сущест-
венно влияет на их жизнь [9,10]. Повышение 
выживаемости – основная цель лечения онко-
гематологических заболеваний. В идеале, лече-
ние, этому способствующее, должно оптимизи-
ровать качество жизни пациентов в контексте их 
заболевания [3,5]. Усилия клиницистов должны 

быть направлены на потенциально ухудшающие 
качество жизни последствия как собственно за-
болевания, так и его специфического лечения 
[4,6]. Тем не менее, больные с раком желудка 
остаются малоизученными в аспекте оценки ка-
чества жизни. Недостаточно данных об отсро-
ченных эффектах течения рака желудка, его 
специфического лечения, коморбидных состоя-
ний и их влиянии на такие составляющие каче-
ства жизни, как здоровье и функционирование 
[7]. Качество жизни (КЖ), являясь комплексной 
характеристикой физического, психологическо-
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го, эмоционального и социального функциони-
рования человека, основанной на его субъек-
тивном восприятии, в медицинском понимании 
этого термина всегда связано со здоровьем. Ин-
струменты оценки качества жизни – общие и 
специфические опросники, разработанные экс-
пертами ведущих мировых клинических центров 
в соответствии с принципами доказательной 
медицины и требованиями Good Clinical Practis 
(GCP), дали возможность количественной оцен-
ки этого субъективного понятия. Это позволило 
расширить представление врача о состоянии 
больного в целом [2]. 

Один из наиболее широко распространенных 
общих опросников для оценки качества жизни – 
Short Form Medical Outcomes Study (SF-36) [8]. 
По данным MedLine, SF-36 в настоящее время 
используется в 95% научных исследований по 
изучению КЖ при различных заболеваниях. Оп-
росник Quality of Life – Cancer Survivors question-
naire (QOL-CS) является стандартным инстру-
ментом оценки качества жизни у онкологических 
пациентов и используется как в исследованиях, 
так и в клинической практике. Опросник QOL-CS 
адаптирован для исследований качества жизни 
у онкологических пациентов с длительным пе-
риодом выживания. 

Цель работы 
Сравнительное изучение качества жизни па-

циентов с раком желудка с учетом демографи-
ческих, клинических, психосоциальных факто-
ров риска неблагоприятного прогноза в зависи-
мости от возникновения кардиоваскулярных со-
бытий. 

Объект и методы исследования 
Популяционную выборку набирали в 2011–

2015 г. Она состояла из 138 пациентов с раком 
желудка, которые были под наблюдением в До-
нецком областном противоопухолевом центре. 
Все пациенты получили опросники; 119 (84%) 
больных ответили на вопросы и были включены 
в исследование. Диагноз и стадирование рака 
желудка производились согласно клиническим 
протоколам. Для достижения регрессии заболе-
вания в соответствии с клиническими протоко-
лами пациенты получили курсы химиотерапии 
по программам ELF, FLEP, PF, DCF, MVP, 
IrIMMc. Все пациенты дали письменное инфор-
мированное согласие на участие в исследова-
нии. После подписания информированного со-
гласия всем пациентам проведено общеклини-
ческое исследование, эхокардиография, доп-
плерография трансмитрального кровотока. Ис-
следователи строго придерживались всех тре-
бований, предъявляемых к клиническим испы-
таниям в соответствии с Хельсинской деклара-
цией прав человека. Сбор данных осуществляли 
путем анкетирования респондентов прямым оп-
росом. Исследование проводили по специально 
разработанному протоколу, соответствующему 

стандартам международной методологии ис-
следований качества жизни. После разъяснения 
респондентам целей проводимого опроса их 
информировали о том, как планируется исполь-
зовать результаты исследования, и объясняли 
правила заполнения опросника SF-36 и QOL-CS. 
После этого пациенты самостоятельно одно-
кратно заполняли опросник. Модель, лежащая в 
основе конструкции шкал и суммарных измере-
ний опросника SF-36, имеет три уровня: 36 во-
просов; 8 шкал, сформированных из 2–10 во-
просов; 2 суммарных измерения, которыми объ-
единяются шкалы. 35 вопросов использовали 
для расчета баллов по 8 шкалам, 1 – для оценки 
динамики состояния пациентов за прошедшие 4 
недели. Каждый вопрос использовали при рас-
чете баллов однократно. КЖ анализировали по 
таким шкалам:  

1 - Физическое функционирование (Physical 
Functiong (PF)) – шкала, оценивающая физиче-
скую активность (самообслуживание, ходьба, 
подъем по лестнице, подъем тяжестей, а также 
выполнение значительных физических нагру-
зок).  

2 - Ролевое физическое функционирование 
(Role Physical (RP)) – шкала, которая показыва-
ет роль физических проблем в ограничении 
жизнедеятельности. Отражает степень, в кото-
рой здоровье лимитирует выполнение обычной 
деятельности, т.е. характеризует степень огра-
ничения выполнения работы или повседневных 
обязанностей теми проблемами, которые связа-
ны со здоровьем.  

3 - Шкала боли (Bodily Pain (BP)) оценивает 
интенсивность болевого синдрома и его влия-
ние на способность заниматься нормальной 
деятельностью, включая работу по дому и вне 
его в течение последнего месяца.  

4 - Общее состояние здоровья (General 
Health (GH)) оценивает состояние здоровья в 
настоящий момент, перспективы лечения и со-
противляемость болезни. 

5 - Шкала жизнеспособности (Vitality (VT)) 
подразумевает оценку респондентом или паци-
ентом ощущения полноты силой и энергией.  

6 - Шкала социального функционирования 
(Social Functioning (SF)) оценивает удовлетво-
ренность уровнем социальной активности (об-
щением, проведением времени с друзьями, 
семьей, соседями, в коллективе) и отражает 
степень, в которой физическое или эмоцио-
нальное состояние респондента или пациента 
их ограничивает. Чем выше показатель, тем 
выше социальная активность за последние 4 
недели. 

7 - Ролевое эмоциональное функционирова-
ние (Role Emotional (RE)) предполагает оценку 
степени, в которой эмоциональное состояние 
мешает выполнению работы или другой обыч-
ной повседневной деятельности, включая уве-
личение затрат времени, уменьшение объема 
сделанной работы, снижение ее качества.  
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8 - Психологическое здоровье (Mental Health 
(МН)) характеризует настроение, наличие де-
прессии, тревоги, оценивает общий показатель 
положительных эмоций.  

Чем выше был показатель по каждой шкале, 
тем лучше было КЖ по этому параметру. Перед 
подсчетом показателей 8 шкал перекодировали 
ответы (процедура пересчета необработанных 
баллов опросника в баллы КЖ) затем для полу-
чения значений каждой шкалы суммировали пе-
рекодированные ответы согласно методике, 
представленной авторами опросника в руково-
дстве по применению [8]. Баллы КЖ по каждой 
из 8 «трансформированных» шкал рассчитыва-
ли по формуле: 

 
где ∑ – суммарный счет шкалы; Мin – мини-

мально возможное значение шкалы; Мах – мак-
симально возможное значение шкалы. 

Далее рассчитывали средние значения и 
стандартные отклонения для каждой шкалы. 
Опросник QOL-CS разработан в Национальном 
медицинском центре США и включает 41 во-
прос, которые представляют четыре основные 
шкалы: физическое здоровье (слабость, нару-
шения аппетита, боль, нарушения сна, запоры, 
тошнота, нарушения менструаций или фертиль-
ности, собственная оценка общего физического 
здоровья), психологическое здоровье (слож-
ность справляться с обычными обязанностями, 
собственная оценка качества жизни, уровень 
счастья, контроль событий в жизни, удовлетво-
ренность жизнью, способность концентриро-
ваться и запоминать, успешность, влияние бо-
лезни или лечения на внешний вид, влияние 
болезни или лечения на самовосприятие, стресс 
при установлении диагноза, при химиотерапии, 
стресс после ее окончания, уровень тревожно-
сти, депрессии, страх перед будущими клиниче-
скими исследованиями, второго онкологического 
заболевания, рецидива онкологического забо-
левания, прогрессирования онкологического за-
болевания), социальное здоровье (уровень 
стресса в семье, уровень поддержки членов се-
мьи, влияние здоровья на индивидуальные 
взаимоотношения, влияние заболевания на сек-
суальные отношения, влияние заболевания и 
лечения на работу, на активность дома, влияние 
на изоляцию, на финансовые расходы), духов-
ное здоровье (религиозная активность, духов-
ная активность, влияние заболевания на духов-
ную жизнь, неуверенность в будущем, позитив-
ные изменения в жизни вследствие заболева-
ния, ощущение особой миссии, связанной с за-
болеванием, уровень надежды). При оценке ка-
чества жизни с помощью опросника QOL-CS па-
циенту предлагали прочитать вопрос и решить, 
согласен ли он с утверждением. После это рес-

пондента просили отметить число, показываю-
щее степень его согласия или несогласия с ут-
верждением согласно ключу в конце каждой 
шкалы. Подсчет баллов основан на оценке шка-
лы: 0 – наихудшее значение, 10 – наилучшее 
значение. Кардиогемодинамику оценивали с 
помощью трансторакальной эхокардиографии 
по общепринятому методу на сканере «MyLab 
50» (Италия) в М- и В-режимах эхолокации из 
парастернальной, субкостальной и апикальной 
позиции по короткой и длинной оси датчиком с 
частотой 2,5–3,5 МHz. Статистический анализ 
осуществляли с помощью программы SPSS для 
Windowsv. 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 

Результаты исследований  
и их обсуждение 

На протяжении 1 года у 45 исследуемых ус-
тановили 103 кардиоваскулярных события: 25 
смертей, 73 случая гемодинамически значимых 
аритмий, 12 эпизодов ишемии миокарда, 2 ин-
сульта, 30 случаев сердечной недостаточности, 
38 госпитализаций, связанных с кардиоваску-
лярными событиями. В зависимости от возник-
новения кардиоваскулярных событий пациентов 
разделили на группы. Общая их характеристика 
представлена в таблице 1. 

Не установили значимой разницы между 
обеими когортами пациентов по демографиче-
ским характеристикам (возраст, пол), факторам 
риска (курение, артериальная гипертензия, дис-
липидемия, сахарный диабет 2 типа, индекс 
массы тела, ожирение), биохимическим показа-
телям (креатинин, общий холестерин, липопро-
теины низкой плотности липопротеиды высокой 
плотности, глюкоза). Статистически значимых 
различий в гемодинамических параметрах (САД, 
ДАД, частота сердечных сокращений (ЧСС), 
фракция выброса левого желудочка (ФВ), отно-
шение кровотока диастолического наполнения 
левого желудочка к кровотоку во время систолы 
предсердий (Е/А), отношение кровотока диасто-
лического наполнения левого желудочка к ран-
ней диастолической миокардиальной скорости 
(E/E’m)) между двумя группами не обнаружили. 
С другой стороны, отмечена существенная раз-
ница между когортами пациентов по частоте 
случаев возникновения хронической сердечной 
недостаточности (р<0,001). Все пациенты с ар-
териальной гипертензией получали лечение со-
гласно рекомендациям с модификацией диеты, 
образа жизни, приемом препаратов, а именно 
ингибиторов АПФ или антагонистов рецепторов 
к ангиотензину ІІ, ацетилсалициловой кислоты 
или других антиагрегантов, статинов. Метфор-
мин назначен 3 (4,4%) и 3 (5,9%) пациентам с 
сахарным диабетом 2 типа в обеих когортах, в 
остальных случаях уровень глюкозы контроли-
ровали соблюдениемдиеты и модификацией 
образа жизни. 
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Таблица 1 
Социодемографическая и клиническая характеристика пациентов с раком желудка 

Значения Группа без кардиоваскулярных 
событий (n=68) 

Группа с кардиоваскулярными 
событиями (n=51) p 

Возраст, годы 61±9,01 63±8,76 0,61 
Мужчины, n (%) 38 (55,8) 29 (56,8) 0,35 
Артериальная гипертензия, n (%) 6 (8,8) 9 (17,6) 0,18 
Дислипидемия, n (%) 15 (20,1) 13 (25,4) 0,43 
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 5 (7,4) 2 (3,9) 0,67 

ИМТ, кг/м2 27,4 
(95% ДИ=23,79-31,01) 

27,6 
(95% ДИ=24,03-31,17) 0,59 

Ожирение, n (%) 6 (8,8) 7 (13,7) 0,87 
Избыточная масса тела, n (%) 10 (14,7) 11 (21,6) 0,4 
Приверженность курению, n (%) 2 (2,9) 5 (9,8) 0,41 
СКФ, мл/мин/1,73 м2 103,65±18,59 102,54±16,92 0,64 
Hba1c, % 5,28±0,73 5,38±0,7 0,51 
Глюкоза, mmol/L 4,71±0,55 4,8±0,66 0,71 
Креатинин, μmol/L 68,8±12,8 70,0±13,08 0,74 
Общий холестерин, ммоль/л 4,8±0,98 4,78±0,8 0,61 
ЛПНП, ммоль/л 2,99±0,88 2,9±0,75 0,44 
ЛПВП, ммоль/л 1,41±0,55 1,39±0,38 0,45 
САД, мм рт.ст. 121,59±17,26 118,45±13,62 0,5 
ЧСС, уд/мин 80,68±9,11 76,84±9,43 0,89 
ФВ, % 53,8±8,9 53,72±6,65 0,74 
Е/А, ед. 1,02±0,26 0,98±0,22 0,13 
Е/E’, ед. 7,88±3,25 8,17±4,14 0,18 
ИАПФ или АРАII, n (%) 8 (11,8) 22 (43,1) <0,001 
Ацетилсалициловая кислота, n (%) 56 (82,4) 47 (92,1) 0,22 
Статины, n (%) 36 (52,9) 15 (29,4) <0,01 
Метформин, n (%) 3 (4,4) 3 (5,9) 0,02 
Диуретики, n (%) 2 (2,9) 26 (60,8) 0,001 
Антагонисты альдостерона, n (%) 2 (2,9) 15 (29,4) 0,001 

Примечания: * – статистически значимая разница между двумя группами (р<0,05); ДИ–доверительный интервал;  
СКФ–скорость клубочковой фильтрации, ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, 
ЛПНП –липопротеиды низкой плотности, САД – систолическое артериальное давление, ИМТ – индекс массы 
тела, ФВ – фракция выброса левого желудочка, E – пиковая скорость раннего диастолического наполнения лево-
го желудочка,  А – пиковая скорость позднего диастолического наполнения левого желудочка, E’ – ранняя диас-
толическая миокардиальная скорость, ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента,  
АРАІІ – антагонисты рецепторов ангиотензина ІІ. 

В связи с тем, что признаки сердечной не-
достаточности чаще наблюдали в группе боль-
ных с кардиоваскулярными событиями, у них 
чаще использовали ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, антагонисты ангио-
тензиновых рецепторов, антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов, диуретики. Результа-

ты унивариантной линейной регрессии баллов 
по шкалам опросника SF-36 у пациентов с раком 
желудка без признаков кардиоваскулярных со-
бытий анализировали, для дальнейшего анали-
за выбирали только факторы со значениями бо-
лее 0,2 или менее 0,2 (табл. 2). 

Таблица 2 
Результаты анализа модели влияния факторов на шкалы опросника SF-36  

у пациентов с раком желудка без кардиоваскулярных событий 

Факторы FP ELF FLEP DCF IrIMMc MVP PS1 
Возраст -0,4*** Нс нс нс -0,29* нс -0,28* 
Mini-CHOP -0,27* Нс нс нс нс нс нс 
Коморбидные состояния -0,19+ -0,20* -0,23** нс нс нс -0.25** 
Семейное положение Нс Нс -0,18 нс -0,19* нс -0,17* 
Трудоустройство Нс Нс нс 0,32** нс 0.31** нс 

Примечания: * – статистически значимая разница между двумя группами(р<0,05);  
** –статистически значимая разница междудвумя группами (р<0,01);  
*** – статистически значимая разница между двумя группами (р<0,001). 

Таблица 3 
Результаты анализа модели влияния факторов на шкалы опросника SF-36  

у пациентов с раком желудка кардиоваскулярными событиями 
Факторы IrIMMc PF 
Mini-CHOP -0,24** -0,31** 
Коморбидные состояния -0,19* Нс 

Примечания: * – статистически значимая разница между двумя группами (р<0,05);  
** – статистически значимая разница между двумя группами (р<0,01). 
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Пожилые пациенты имели существенно бо-
лее низкие баллы физического функционирова-
ния по сравнению с более молодыми больными, 
что свидетельствовало о значительном ограни-
чении состояния здоровья. Пациенты с комор-
бидными состояниями отмечали более выра-
женные нарушение физического функциониро-
вания и боль по сравнению с пациентами без 
сопутствующей патологии. Это стало причиной 
ограничения состояния здоровья и физической 
активности пациентов вследствие боли. Рабо-
тающие пациенты имели более высокие баллы 
жизнеспособности и психологического здоровья 
по сравнению с пенсионерами и неработающи-
ми пациентами вследствие утомления и сниже-
ния жизненной активности, наличия депрессив-
ных и тревожных состояний, психологического 
неблагополучия. Результаты анализа мультива-
риантной линейной регрессии баллов по шка-
лам опросника SF-36 у пациентов с регрессий 
paк желудка и кардиоваскулярными событиями 
представлены в таблице 3. 

Перенесенные курсы химиотерапии, особен-
но по программе Mini-CHOP, ассоциировались 
со снижением жизнеспособности, физического и 
социального функционирования, что клинически 
проявлялось быстрым утомлением пациентов, 
снижением их жизненной активности и сопрово-
ждалось значительным ограничением социаль-
ных контактов, снижением уровня общения в 
связи с ухудшением здоровья. 

Выводы 
Результаты исследования демонстрируют, 

что пациенты с кардиоваскулярными событиями 
показывают большую зависимость физического 
и социального функционирования от перене-
сенной химиотерапии. Полученные данные по-
казывают некоторые различия между мужчина-
ми и женщинами, в частности, женщины чаще 
отмечали слабость и ухудшение физического 
функционирования, что было связано с их эмо-
циональным и социальным статусом. Факторы, 
связанные со снижением качества жизни, вклю-
чали общую слабость, тяжесть коморбидных со-
стояний, в частности кардиоваскулярных собы-
тий, курсы химиотерапии. Пациенты сталкива-
лись с дополнительными проблемами на рабо-
чем месте, изменением финансового статуса, 
что нужно учитывать в периоде реабилитации. 
Необходимо отметить, что направленность из-
менений была схожа при применении обоих оп-
росников, но только при использовании опрос-
ника QOL-CS наблюдали статистически значи-
мые различия при сравнении групп больных с 
кардиоваскулярными событиями и без них. Это 
в большей степени отражает факт, что опросник 
QOL-CS разработан специально для пациентов 
с онкологическими заболеваниями с длитель-
ным периодом выживания, а SF-36 – универ-
сальный инструмент оценки качества жизни. 
Необходимо отметить, что наше исследование 

имеет некоторые ограничения. Многие биомар-
керы (β2-микроглобулин, статус мутаций гена 
иммуноглобулина, экспрессия ZAP-70, экспрес-
сия CD38, цитогенетические маркеры) в на-
стоящее время используют для прогноза клини-
ческого течения рак желудка, однако неизвест-
но, как внедрение этих тестов в клиническую 
практику может влиять на повышение или сни-
жение беспокойства пациентов. Хотя мультива-
риантная модель включает большое количество 
факторов, которые влияют на общее состояние 
и эмоциональный статус, она не включает абсо-
лютно все факторы, которые могут обусловли-
вать качество жизни пациентов. Такие факторы, 
как особенности характера, духовность, соци-
альная поддержка, комплаенс пациента, долж-
ны быть изучены в дальнейших исследованиях. 

Перспективы дальнейших исследований 
В дальнейшем планируется на основании 

полученных данных улучшить результаты лече-
ния и качество жизни больных с диссеминиро-
ванным раком желудка. 
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Реферат 
ЯКІСТЬ ЖИТТЯ У ПАЦІЄНТІВ З РАКОМ ШЛУНКА 
Бондарь В.Г., Гасмі Мохамед Мехді  
Ключові слова: якість життя, рак шлунка, виживання, прогноз. 

З метою порівняльного вивчення якості життя пацієнтів із раком шлунка з урахуванням демографі-
чних, клінічних, психосоціальних факторів ризику несприятливого прогнозу залежно від виникнення 
кардіоваскулярних подій обстежили 138 хворих. Усі пацієнти отримали опитувальники QOL-CS; 119 
(84%) із них відповіли на питання і були залучені в дослідження. Стандартні параметри якості життя, 
клінічні прояви і попереднє лікування раку шлунка, демографічні показники оцінювали за допомогою 
лінійної регресії для ідентифікації факторів, що впливають на якість життя. Встановили, що пацієнти з 
кардіоваскулярними подіями відзначали суттєво гірше психологічне функціювання, погіршення за-
гального здоров’я і життєздатності, зниження якості життя. Попередня хіміотерапія також була 
пов’язана з погіршенням якості життя. Статистична значущість цих відмінностей досягнута тільки при 
використанні опитувальника QOL-CS. Це свідчить, що загальний стан здоров’я, життєздатності у 
пацієнтів із раком шлунка суттєво погіршується після виникнення кардіоваскулярних подій. 

Summary 
QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH STOMACH CANCER 
Bondar B.G., Gasmi M.M. 
Key words: quality of life, stomach cancer, survival, prognosis. 

This study was designed to compare the quality of life in patients with gastric cancer considering demo-
graphic, clinical, psychosocial risk factors of unfavourable prognosis depending on the occurrence of cardio-
vascular events. We examined 138 patients, all of them received QOL-CS questionnaires; 119 (84%) of 
them answered the questions and were involved in the study. Parameters of quality of life, clinical manifesta-
tions and previous treatment of gastric cancer, demographic parameters were assessed by linear regression 
to identify factors affecting the quality of life. Patients who had cardiovascular events reported significantly 
worse psychological well-being, general health, less vitality and health-related quality of life than patients 
who had no cardiovascular events. Patients who were not diagnosed cardiovascular events reported better 
social well-being than patients who were diagnosed cardiovascular events. The observed differences in qual-
ity of life were significant only when they were measured with the QOL-CS, and not with the SF-36. The gen-
eral health perceptions and vitality levels of stomach cancer survivors with cardiovascular events remained 
significantly lower than those of patients without cardiovascular events. 
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УДК 616.132.2-008.6-036.11-056.257:616.127-005.8-037 
Борзова-Коссе С.І., Риндіна Н.Г. 
МОДЕЛЬ ПРОГНОЗУ РОЗВИТКУ Q-ПОЗИТИВНОГО ІНФАРКТУ МІОКАРДА У 
ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ КОРОНАРНИЙ СИНДРОМ З ЕЛЕВАЦІЄЮ СЕГМЕНТУ ST 
ЗА НАЯВНОСТІ СУПУТНЬОГО ОЖИРІННЯ 
Харківський національний медичний університет 
Важливим завданням, що лежить в основі профілактики кардіальної смерті та інших ускладнень 
при гострому коронарному синдромі (ГКС), є прогнозування їх розвитку та уточнення ролі нових 
предикторів. Останнім часом увагу дослідників привертає тромбоспондин-2, який є матрично-
клітинним протеїном, що бере участь у моделюванні кардіоміоцитів. Зогляду на це, в наш час, ак-
туальним є вироблення алгоритму ризик-стратифікації пацієнтів з ГКС на підставі використання 
мультимаркера, що включав би данні визначення стандартних маркерів в поєднанні з новими біо-
маркерами, такими як тромбоспондин-2. Метою нашої роботи є побудова моделі, що дозволяє про-
гнозувати розвиток Q-позитивного інфаркту міокарда (ІМ) у хворих на ГКС з елевацією сегменту 
ST за наявності супутнього ожиріння, на підставі аналізу прогностичної цінності тромбоспондину-
2 та рутинних лабораторних даних пацієнтів. Модель прогнозу розвитку Q-позитивного ІМ у хво-
рих на гострий коронарний синдром з елевацією сегменту ST за наявності ожиріння має високу чу-
тливість і специфічність, що дозволяє рекомендувати його для клінічного використання.  
Ключові слова: тромбоспондин-2, гострий коронарний синдром, інфаркт міокарда, ожиріння, прогнозування ризику. 
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. Автор гарантує вiдсутнiсть конфлiкту 
iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи та написаннi статтi. 

Вступ 
Захворюваність гострими формами ішемічної 

хвороби серця (ІХС) і смертність при них зали-
шається високою в усіх країнах світу, незважаю-
чи на досягнення в області профілактики, ран-
ньої діагностики та впровадження високотехно-
логічних методів лікування гострого коронарного 
синдрому (ГКС). 

Одним з найважливіших завдань, що лежать 
в основі профілактики кардіальної смерті та ін-
ших ускладнень при ГКС, є прогнозування їх ро-
звитку та уточнення ролі нових предикторів. 

Визначення ступеню ризику розвитку гострого 
інфаркту міокарда (ГІМ) або смерті принципово 
важливо для вибору лікувальної тактики у від-
ношенні хворого з гострим коронарним синдро-
мом (ГКС) з елевацією сегмента ST. Сполучення 
ГКС і ожиріння ускладнює це завдання. Пацієнти 
з ГКС і ожирінням мають більш низький коротко-
строковий ризик смерті, проте це характерно 
для осіб більш молодого віку. При ангіографії, у 
цієї когорти хворих коронарний атеросклероз 
виявляється на більш ранній стадії, але має 
більш агресивний перебіг.  

Оцінка стратифікації ризику розвитку неспри-
ятливого перебігу захворювання у пацієнтів з 
ГКС є багатогранною проблемою. В теперішній 
час для цього використовуються такі шкали про-
гнозування ризику як TIMI, PAMI, CADILLAC, 
GRACE, PURSUIT, STIMUL які розроблено на 
базі даних клінічних досліджень. [8,12,9,4,13]. 
Однією з найточніших вважають шкалу GRАСЕ, 
розроблену на підставі міжнародного реєстру 
ГКС [13]. В Україні у 2013 році була розроблена 
шкала STIMUL [2]. 

Всі ці шкали дозволяють розподіляти хворих 
з ГКС на групи з високим, проміжним та низьким 
ризиком серцево-судиних подій [3].  

Різні моделі оцінки ризику враховують анам-
нез захворювання, клінічні і електрокардіографі-
чні дані. У пацієнтів з ознаками ГКС частина з 
традиційних факторів ризику (наприклад, арте-
ріальна гіпертензія, гіперхолестеринемія, курін-
ня) є тільки слабо прогнозуючими в плані ризику 
гострих коронарних подій. 

В той же час прогностична роль маркерів за-
палення у відношенні перебігу ГКС є безсумнів-
ним фактом [5,11]. Одночасно з цим, в існуючих 
прогностичних шкал є деякі обмеження, у зв’язку 
з чим вони не знаходять широкого розповсю-
дження у повсякденній практиці. 

Є свідчення того, що використання більшого 
числа маркерів, що мають різну патофізіологічну 
основу (hs-СРБ. натрійуретичні пептиди (BNP і 
NTproBNP), D-димер і ін.), доповнює біомаркери 
некрозу при оцінці ризику у хворих з ГКС [14]. 
Останнім часом увагу дослідників привертає 
тромбоспондин-2, який є матрично-клітинним 
протеїном, що бере участь у моделюванні карді-
оміоцитів. Доведено, що нестача тромбоспонди-
ну-2 порушує структуру міокардіального матрик-
су. Встановлений прямий взаємозв'язок між 
зменшенням вмісту тромбоспондину-2 і ризиком 
виникнення розриву стінки міокарда лівого шлу-
ночка в перші 3 доби гострого інфаркту міокар-
да, що обумовлено здатністю тромбоспондину-2 
знижувати активність металопротеїнази-2 і 
сприяти накопиченню анормальних фібрил кола-
гена [10]. 

У зв'язку з цим ведеться уточнення ролі відо-
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мих маркерів, що мають високу передбачувану 
цінність щодо ризику розвитку фатальних і не-
фатальних ускладнень, перебігу захворювання 
та моніторингу результатів лікарської терапії, а 
також можливість поєднання даних маркерів з 
метою підвищення їх прогностичної точності [14]. 
Відомо, що наявність гіперглікемії [7], анемії [1] 
та лейкоцитозу [6] у пацієнтів з ГКС свідчать про 
більш високий ризик і несприятливий прогноз 
захворювання. Це прості тести, які доступні 
скрізь і вважаються одними з найбільш часто ви-
конуваних аналізів в екстреній практиці. Вони 
можуть бути виконані біля ліжка хворого при від-
сутності додаткових економічних витрат, пов'я-
заних з капіталовкладеннями в нову інфраструк-
туру або тести. У той же час, існує думка, що 
найчастіше в реальній практиці лікарі ігнорують 
отримані дані цих рутинно виконуваних і обов'я-
зкових, відповідно до діючих рекомендацій з ве-
дення пацієнтів з ГКС, методів обстеження в пе-
ріод перебування хворих в стаціонарі. Однак, 
необхідно відмітити, що існуючі шкали не завжди 
враховують патогенетичний аспект розвитку 
атеротромбозу і їх прогностична здатність не 
орієнтована на розвиток кардіоваскулярних 
ускладнень.  

Беручи до уваги все вищевикладене, пред-
ставляється актуальною вироблення алгоритму 
ризик-стратифікації пацієнтів з ГКС на підставі 
використання мультимаркера, що включав би 
данні визначення стандартних маркерів (кіль-
кість лейкоцитів) в поєднанні з новими біомарке-
рами, такими як тромбоспондин-2, передбачу-
вана цінність яких в даний час остаточно не ви-
значена, тим більше, що опису подібного ком-
плексного показника в доступній літературі нами 
не було знайдено. 

Мета 
Побудова моделі, що дозволяє прогнозувати 

розвиток Q-позитивного інфаркту міокарда у 
хворих на гострий коронарний синдром з елева-
цією сегменту ST за наявності супутнього ожи-
ріння, на підставі аналізу прогностичної цінності 
тромбоспондину-2 та рутинних лабораторних 
даних пацієнтів.  

Матеріали і методи дослідження 
Обстежено 104 хворих на ГІМ, які розподілені 

на групи, в залежності від наявності та ступеню 
ожиріння. До першої групи увійшли хворі на ГІМ 
у поєднанні з ожирінням (n=74). Другу групу 
складали хворі на ГІМ без ожиріння (n=30). У 
якості контрольної групи обстежено 15 практич-
но здорових осіб. 

Хворі, що брали участь у дослідженнях, під-
писували інформовану згоду на участь у ньому. 

Критеріями виключення булих хворі на цук-
ровий діабет, онкологічні захворювання, хворі з 
гострим порушенням мозкового кровообігу, за-
хворюваннями сполучної тканини. 

Тромбоспондин-2 визначали імунофермент-

ним методом за допомогою набору реагентів 
«HumanThrombospondin-2» 
(KonoBiotechCo., Ltd).  

Всім пацієнтам було виконано визначення 
показників ліпідного комплексу. Зміст загального 
холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), ХС ліпоп-
ротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) у плазмі крові 
визначали ензиматичними методами, рівні ліпо-
протеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпо-
протеїдів низької щільності (ЛПНЩ) – розрахун-
ковим методом за формулою Фрідвальд. 

Пацієнтам, що приймали участь у досліджен-
ні було проведено ехокардіографічне обстежен-
ня, яке виконувалося на апараті Ultima PRO 30 
(фірма RADMIR, Україна). За стандартними ме-
тодиками, в В-режимі, були визначені кінцево-
систолічний об’єм (КСО) лівого шлуночка (ЛШ), 
кінцево-діастолічний об’єм (КДО) ЛШ та фракція 
викиду (ФВ). Кінцево-діастолічний розмір (КДР) 
ЛШ, кінцево-систолічний розмір (КСР) ЛШ, тов-
щину задньої стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ), 
об'єм порожнини лівого передсердя (ЛП) вимі-
рювали в М-режимі. 

Статистична обробка отриманих даних про-
водилася з використанням пакету статистичних 
програм «Microsoft Excel». Дані представлено у 
вигляді середніх величин та похибки середньо-
го. Статистична значимість різних середніх ви-
значалася за критерієм F-Фішера. Аналіз 
взаємозв’язків проведено за допомогою 
кореляції Спірмена (r). 

Результати досліджень та їх обговорення 
Найбільш придатним для вирішення постав-

леної задачі є метод логістичної регресії. Для 
дихотомічної логістичної регресії прогнозована 
змінна має лише два значення: «1» – подія 
відбулася та «0» у супротивному випадку. Ре-
зультат підрахунку при проведенні прогнозу 
попадає в інтервал 0 – 1 і може бути 
інтерпретований, як імовірність прогнозованої 
події. 

Такі властивості регресійного рівняння забез-
печуються застосуванням наступного 
регресійного рівняння (логіт-перетворення): 

де P – імовірність того, що 
відбудеться подія, що прогнозується;  

e – основа натуральних логарифмів 2,71;  
у – стандартне рівняння лінійної регресії:  
у= x1*k1*+ x2*k2+ … + xn*kn+с,  
де у – величина залежної змінної,  
xi – значення незалежних змінних,  
ki – коефіцієнти при незалежних змінних, с – 

константа.  
Кожний з коефіцієнтів пропорційний вкладу 

незалежної змінної в прогнозованому показнику. 
Використовувався метод покрокової регресії, що 
дозволяє включати в модель лише предиктори з 
суттєвим вкладом у прогноз. 

Відносний внесок окремих предикторів вира-
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жається величиною статистики (WaldChi-
Square).  

У модель включали рівень тромбоспондину-2 
та рутинні лабораторні показники (кількість лей-
коцитів і лейкоцитарна формула, рівень швидко-
сті осідання еритроцитів (ШОЕ), параметри ліпі-
дного профілю – ЛПНЩ, ЛПВЩ, ЛПДНЩ, ТГ, КА) 
у хворих з ГКС з елевацією сегменту ST. 

Після відсівання менш значущих предикторів 
отримали наступний набір з 2 змінних для паціє-
нтів з ГКС з елевацією сегменту ST: тромбоспо-
ндин-2, кількість лейкоцитів.  

Розвиток Q-позитивного ІМ кодували значен-
ням 1, відсутність як 0. Логістична модель, що 
включає наведені показники дозволила прогно-
зувати розвиток Q-позитивного ІМ з чутливістю 
98% і специфічністю 96 % (рис.).  

RОС-криві для моделі представлено на рис. 
Q
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Рис. 1. RОС-криві для моделі прогнозу ІМ  

з зубцом Q у хворих на ГКС  
з елевацією сегменту ST за наявності ожиріння. 

 
Розрахунок імовірності розвитку Q-

позитивного ІМ у хворих на ГКС з елевацією се-
гменту ST визначався за наступною формулою:  

Ризик розвитку Q-позитивного 
ІМ=1/(1+exp(0,84× Тромбоспондин-2+0,39× 
Лейкоцити -39,2), 

де тромбоспондин-2 – концентрація тромбос-
пондину-2 у сироватці крові у 1-й день захворю-
вання на ГКС з елевацією сегменту ST, нг/мл, 

лейкоцити – кількість лейкоцитів крові, 109/л. 
При значенні >0,5 у пацієнта прогнозують ро-

звиток Q-позитивного ІМ у хворих з ГКС з елева-
цією сегменту ST за наявності ожиріння. 

Сумарно помилковий прогноз розвитку Q-
позитивного ІМ склав лише 4 %. Отже, серед 
усіх показників, що вивчалися найбільшу чутли-
вість у прогнозуванні Q-позитивного ІМ мали 
концентрація тромбоспондину-2 у сироватці кро-
ві у 1-й день захворювання і кількість лейкоцитів 

крові, тому ми можемо стверджувати, що ці по-
казники є маркерами ризику розвитку Q-
позитивного ІМ у хворих з ГСК з елевацією сег-
менту ST за наявності ожиріння.  

Висновки та 
перспективи подальших досліджень 

1. Найбільш інформативними у відношенні 
прогнозу розвитку Q-позитивного ІМ у хворих на 
гострий коронарний синдром з елевацією сегме-
нту ST на тлі ожиріння є тромбоспондин-2 та кі-
лькість лейкоцитів крові. 

2. Модель прогнозу розвитку Q-позитивного 
ІМ у хворих на гострий коронарний синдром з 
елевацією сегменту ST за наявності ожиріння 
має високу чутливість 98% і специфічність 96 %, 
сумарно помилковий прогноз складає лише 4 %, 
що дозволяє рекомендувати його для клінічного 
використання.  

Література 
1. Вёрткин А.Л. Особенности течения, лечения и прогноза остро-

го коронарного синдрома без подъема сегмента ST у пациен-
тов с железодефицитной анемией / А.Л. Вёрткин, А.С. Скотни-
ков // Лечащий врач. – 2013. – № 2. – С.19-24. 

2. Король С.В. Спосіб прогнозування госпітальної летальності 
при гострому коронарному синдромі з елевацією сегмента 
ST.– Пат. UA № 83743, G01N33/00. Заявка на патент № u 
201304439.– Заявл. 9.04.2013, опубл. 25.09.2013.– Бюл. № 18, 
2013 

3. Король С.В. Шкала оцінки ризику госпітальної летальності 
STIMUL у пацієнтів з гострим коронарним синдромом з елева-
цією ceгмента ST / С.В. Король // Український кардіологічний 
журнал. – 2016. – № 2. – С. 24-28 

4. Morrow D.A. A simple risk index for rapid initial triage of patients 
with ST elevation myocardial infarction: An In TIME II Substudy / 
D.A. Morrow, E.M. Antman, R.P. Giugliano [et al.] // Lancet. – 
2001. – Vol. 358 – Р. 1571–1575.  

5. Kastorini C.M. Comparative analysis of cardiovascular disease risk 
factors influencing nonfatal acute coronary syndrome and ischem-
ic stroke / C.M. Kastorini, E. Georgousopoulou, K.N. Vemmos [et 
al.] // Am. J. Cardiol. – 2013. – Apr 26. S0002–9149(13)00900–4.  

6. Guasti L. Neutrophils and clinical outcomes in patients with acute 
coronary syndromes and/or cardiac revascularization. A systemat-
ic review on more than 34,000 subjects / L. Guasti, F. Dentali, L. 
Castiglioni // Thromb Haemost. – 2011. – Vol. 106. – Р. 591-599. 

7. Lipton J.A. Hyperglycemia at admission and during hospital stay 
are independent risk factors for mortality in high risk cardiac pa-
tients admitted to an intensive cardiac care unit / J.A. Lipton, R.J. 
Barendse, R.T. van Domburg // Eur. Heart J. – 2013. – Vol. 2(4). – 
Р. 306–313. 

8. Addala S. Predicting mortality in patients with ST-elevation 
myocardial infarction treated with primary percutaneous coronary 
intervention (PAMI risk score) / S.Addala, C.L. Grines, S.R. Dixon 
[et al.] // Am. J. Cardiol. – 2004. – Vol. 93. – P. 629–632.  

9. Halkin A. Prediction of mortality after primary percutaneous 
coronary intervention for acute myocardial infarction: the 
CADILLAC risk score / A. Halkin, M. Singh, E. Nikolsky [et al.] // J. 
Am. Coll. Cardiol. – 2005. – Vol. 45. – P. 1397–1405. 

10. Schellings M.W. Matricellular proteins in the heart: possible role 
during stress and remodeling / M.W. Schellings, Y.M. Pinto, S. 
Heymans // Cardiovasc. Res. – 2010. – Vol. 64. – Р. 24-31. 

11. Goodacre S. Systematic review, meta-analysis and economic 
modelling of diagnostic strategies for suspected acute coronary 
syndrome / S. Goodacre, P. Thokala, C. Carroll [et al.] // Health. 
Technol. Assess. - 2013. – Vol. 17(1). – Р.1–188.  

12. Antman E.M. The TIMI risk score for unstable angina/non-ST 
elevation MI: A method for prognostication and therapeutic 
decision making / E.M. Antman, M. Cohen, P. Bernink [et al.] // 
JAMA. – 2000. – Vol. 284. – P.835–842.  

13. Pieper K.S. Validity of a riskprediction tool for hospital mortality: 
the Global Registry of Acute Coronary Events / K.S. Pieper, J.M. 
Gore, G. FitzGerald [et al. ] // Am. Heart J. – 2009. – Vol. 157. – 
Р.1097–1105. 

14. Mueller С. White blood cell count and long term mortality after 
non-ST elevation acute coronary syndrome treated with very early 
revascularization / С. Mueller, F.J. Neumann, А.Р. Perruchoud [et 
al.] // Heart. - 2013. – Vol. 89. – Р. 389- 392. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 59

Рефера 
МОДЕЛЬ ПРОГНОЗА РАЗВИТИЯ Q-ПОЗИТИВНОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ 
СИНДРОМОМ С ЭЛЕВАЦИЕЙ СЕГМЕНТА ST ПРИ НАЛИЧИИ СОПУТСТВУЮЩЕГО ОЖИРЕНИЯ 
Борзова-Коссе С.И., Рындина Н.Г. 
Ключевые слова: тромбоспондин-2, острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, ожирение, прогнозирование риска. 

Важным заданием, лежащим в основе профилактики кардиальной смерти и других осложнений 
при остром коронарном синдроме (ОКС), является прогнозирование их развития и уточнение роли 
новых предикторов. В последнее время внимание исследователей привлекает тромбоспондин-2, ко-
торый является матрично-клеточным протеином, участвующим в моделировании кардиомиоцитов. 
Учитывая это, в настоящее время актуальным является создание алгоритма риск-стратификации па-
циентов с ОКС на основе использования мультимаркера, который включал бы данные определения 
стандартных маркеров в сочетании с новыми биомаркерами, такими как тромбоспондин-2. Целью 
нашей работы является построение модели, позволяющей прогнозировать развитие Q-позитивного 
инфаркта миокарда (ИМ) у больных ОКС с элевацией сегмента ST при наличии сопутствующего ожи-
рения, на основании анализа прогностической ценности тромбоспондина-2 и рутинных лабораторных 
данных пациентов. Модель прогноза развития Q-положительного ИМ у больных острым коронарным 
синдромом с элевацией сегмента ST при наличии ожирения имеет высокую чувствительность и спе-
цифичность, что позволяет рекомендовать его для клинического использования.  

Summary 
MODEL TO PREDICT Q-POSITIVE MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME WITH ST-
SEGMENT ELEVATION AND CONCOMITANT OBESITY 
Borzova-Kosse S. I., Ryndina N. G. 
Key words: thrombospondin-2, acute coronary syndrome, myocardial infarction, obesity, risk prediction. 

An important task that is the basis of prevention of cardiac death and other complications of acute coro-
nary syndrome (ACS) is to predict their development and clarification of the role of the new predictors. Re-
cently researchers have been focusing their attention to thrombospondin-2, which is a matrix-cellular protein 
that participates in modelling of cardiomyocytes. Therefore it is important to develop the algorithms of risk 
stratification for patients with ACS, which would include the data of standard markers identifications in com-
bination with new biomarkers such as thrombospondin-2. The aim of our work is to design a model to predict 
the development of Q-positive myocardial infarction (MI) in patients with acute coronary syndrome with ST-
segment elevation and concomitant obesity, based on analysis of the prognostic value of thrombospondin-2 
and findings of routine laboratory investigations. This model designed to predict Q-positive MI in the above 
mentioned patients has demonstrated high sensitivity and specificity that allows us to recommend its intro-
ducing into clinical practice. 
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УДК 616.127-005.8-056.257-056.4-092:57.083.3 
Боровик К.М., Риндіна Н.Г., Кравчун П.Г., Сапричова Л.В. 
ОСОБЛИВОСТІ ВІТРОНЕКТИНЕМІЇ  ТА АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ПАРАМЕТРІВ У 
ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА ЗА НАЯВНОСТІ СУПУТНЬОГО 
ОЖИРІННЯ 
Харківський національний медичний університет 
Cтаном на початок 2016 року cерцево-судинні захворювання (ССЗ), а особливо ішемічна хвороба 
серця (ІХС), не залишають провідних позицій серед причин інвалідізації та передчасної смертності 
в усьому світі. Найзагрозливішою формою ІХС є гострий інфаркт міокарда (ГІМ), що виникає вна-
слідок атеротромбозу, та особливу небезпеку представляє у людей з ожирінням. На сьогодні вчені 
зацікавлені у пошуку предикторів розвитку гострих коронарних подій та їх фатальних наслідків, 
одним з яких є вітронектин. Мета. Вивчити активність вітронектина у хворих з гострим інфарк-
том міокарда за наявності або відсутності ожиріння та проаналізувати характер зв’язків даного 
показника з антропометричними параметрами у даної групи хворих. Матеріали та методи дослі-
дження. У дослідження було залучено 66 пацієнтів з ГІМ, які були розподілені на групи. Першу групу 
склали 43 хворих з супутнім ожирінням, другу - 23 хворих з нормальною вагою тіла. Контрольну 
групу склали 15 практично здорових осіб. Результати та їх обговорення. У хворих на ГІМ та ожи-
ріння було виявлено вірогідне зростання концентрації вітронектину сироватки на 25,92%, порівня-
но з хворими без ожиріння.  Висновки. Присутність коморбідного ожиріння при гострому інфаркті 
міокарда супроводжується значним зростанням активності вітронектину плазми крові, порівняно з 
хворими без ожиріння, що свідчить про залучення жирової тканини до регуляції адгезивних власти-
востей формених елементів крові. 
Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, ожиріння, вітронектин, антропометричні параметри. 
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Вступ 
Cтаном на початок 2016 року cерцево-

судинні захворювання (ССЗ) не залишають про-
відних позицій серед причин інвалідізації та пе-
редчасної смертності в усьому світі. Пошире-
ність ішемічної хвороби серця (ІХС) в структурі 
серцево-судинної захворюваності складає приб-
лизно 20%. Це означає, що на сьогодні кожен 
п’ятий дорослий громадянин України страждає 
на ІХС [1]. Найзагрозливішою формою ІХС є гос-
трий інфаркт міокарда (ГІМ), що виникає внаслі-
док атеротромбозу, результатом чого є невідпо-
відність між потребою міокарда в кисні та його 
кровопостачанням за системою коронарних ар-
терій. Саме ГІМ обумовлює більш ніж 66% лета-
льних випадків коронарогенних захворювань. 
Наявність коморбідності у вигляді метаболічних 
порушень істотним чином обумовлюють неспри-
ятливий перебіг ІХС [2].  

Існують дані про підвищений ризик тромбоут-
ворення серед осіб з надлишковою масою тіла 
[7]. Даний факт може бути обумовлений високим 
рівнем інгібітора активатора плазміногена-1 
(РАІ-1), який синтезується у тому числі адипоци-
тами [10]. Найбільшу цікавість для науковців на 
сьогодення має визначення сполук, що можуть 
стати предикторами розвитку гострих коронар-
них подій та їх фатальних наслідків. У зв’язку з 
цим увагу привертає вітронектин.  

Вітронектин є гострофазовим білком плазми 
крові, що є залученим до численних фізіологіч-
них процесів, таких як гуморальна імунна відпо-

відь, ангіогенез, метастазування пухлин [6], а та-
кож до процесів коагуляції та фібринолізу [9]. Ві-
домо, що в екстрацелюлярному матриксі вітро-
нектин має вплив на регуляцію PAI-1 шляхом 
стабілізації його активної, інгібуючої конформації 
[4]. Сполучення вітронектину з РАІ-1 блокує сис-
темний фібриноліз та є індуктором адгезії та аг-
регації тромбоцітів і, як наслідок, гіперкоагуляції 
[3]. Проте залишається дискутабельним питання 
змін активності даного показника у хворих з ГІМ 
залежно від наявності або відсутності ожиріння. 

Мета дослідження 
Вивчити активність протеїна гострої фази віт-

ронектина у хворих з гострим інфарктом міокар-
да за наявності або відсутності ожиріння та про-
аналізувати характер зв’язків даного показника з 
антропометричними параметрами у даної групи 
хворих.  

Матеріали та методи дослідження 
У дослідження було залучено 66 пацієнтів з 

ГІМ віком 72,43±0,78 років, які знаходились на лі-
куванні в інфарктному відділенні КЗОЗ «Харківсь-
ка міська клінічна лікарня №27», яка є клінічною 
базою кафедри внутрішньої медицини №2 і кліні-
чної імунології та алергології Харківського націо-
нального медичного університету. Першу групу 
склали 43 хворих з супутнім ожирінням, другу - 23 
хворих з нормальною вагою тіла. Хворі обох груп 
були співставні за віком (середній вік – 70,53±1,19 
років та 73,42±1,25 років відповідно, р<0,05). 
Ожиріння I ст. було виявлено у 26 осіб, ожиріння 
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II ст. – у 15 осіб, ожиріння III ст. – у 2 осіб. ІМТ у 
групі хворих на ГІМ із супутнім ожирінням склав 
35,47 ±0,62 кг/м2,  тоді як у групі зіставлення ІМТ 
був на рівні 22,86±0,41 кг/м2. Контрольну групу 
склали 15 практично здорових осіб. 

Дiагноз ГIМ верифiкували згiдно чинних кри-
терiїв МОЗ України (наказ МОЗ України № 436 
вiд 03.07.2006 р. «Протокол надання медичної 
допомоги хворим з гострим коронарним синдро-
мом без елевацiї ST», «Протокол надання меди-
чної допомоги хворим iз гострим коронарним си-
ндромом з елевацiєю ST (iнфарктом мiокарда з 
зубцем Q)). Наявнiсть ожиріння встановлюва-
лась згiдно класифiкацiї ВООЗ, 1997 при IМТ > 
30 кг/м2 , який визначали за формулою: 

ІМТ (кг/м2) = маса тіла/(ріст)2 
Критерiями виключення були гострi та 

хронiчнi запальнi процеси, дифузнi захворюван-
ня сполучної тканини, онкологiчнi захворювання, 
супутнi захворювання щитоподiбної залози, на-
явнiсть симптоматичних гiпертензiй.  

Вітронектин визначали імуноферментним ме-
тодом за допомогою комерційних тест-систем 
«Human Vitronectin» ELISA Kit (Китай). Статисти-
чна обробка отриманих даних проводилася з ви-
користанням пакету статистичних програм 
«Microsoft Excel». Дані представлено у вигляді 
середніх величин та похибки середнього. Стати-
стична значимість різних середніх визначалася 

за критерієм F-Фішера.  
Результати дослідження та їх обговорення 

У хворих на ГІМ та ожиріння було виявлено 
вірогідне зростання концентрації вітронектину 
сироватки на 25,92%, порівняно з хворими без 
ожиріння. Зіставлення рівня вітронектину у хво-
рих з ГІМ за наявності або відсутності ожиріння 
та групою контролю, представленою практично 
здоровими особами, також визначило присут-
ність змін. Так, у когорти пацієнтів з ГІМ та ожи-
рінням рівень вітронектину був на 48,35% ви-
щим, ніж у групі контролю. Що стосується хворих 
на ГІМ без супутнього ожиріння, концентрація ві-
тронектину перевищувала таку у контрольній 
групі на 30,28%. Рівень ІМТ, ОТ та ОС були віро-
гідно вище у хворих з коморбідним перебігом 
ГІМ та ожиріння при порівнянні як з групою конт-
ролю, так і з хворими на ізольований ГІМ. Рівні 
лейкоцитів сироватки крові та ШОЕ вірогідно ві-
дрізнялися у групах хворих на ГІМ. Вираженість 
лейкоцитозу була на 45,64% та 44,61% вища у 
групі пацієнтів з ожирінням та без нього відпові-
дно, порівняно з контрольною групою. Також бу-
ло визначено достовірне підвищення ШОЕ у 
хворих, що мали ГІМ на тлі ІМТ ≥30 кг/м2 на 
48,8% та у хворих на ГІМ без супутнього ожирін-
ня на 46,2% у порівнянні з контрольною групою. 
Отримані дані представлені у  таблиці. 

 Таблиця  
Концентрація вітронектину та аналіз антропометричних показників у хворих  

за наявності або відсутності супутнього ожиріння 

Показник 
ГІМ 

Контрольна група (n=15) 
ГІМ+ожиріння (n=43) ГІМ без ожиріння (n=23) 

Вітронектин, нг/мл 460,29±40,07 340, 99±20,33 

237,74±10,06 
р1та2 <0,05 
р1та3 <0,01 
р2та3 <0,01 

ОТ, см 112,3 ± 1,45 88,6 ± 1,37 87,7 ± 1,51 
ОТ/ОС, см 0,96 ± 0,08 0,84 ± 0,03 0,81±0,04 
ОШ, см 55,7±2,4 44,8±1,9 45,2±1,7 
ІМТ, кг/м2 35,47 ±0,62 22,86±0,41 22,61±0,56 
Лейкоцити, Г/л 12,36±2,14 12,13±2,45 6,72±1,58 
ШОЕ, мм/год 12,1±2,84 11,53±1,97 6,21±2,23 

 

З метою визначення наявності та характеру 
зв’язків було використано кореляції. Знайдено 
прямий зв’язок між показниками ІМТ та вітронек-
тину (R=0,42; p<0,05), вітронектину та ОТ 
(R=0,48; p<0,05). Це свідчить про те, що зрос-
тання маси тіла та розподіл жирової тканини за 
абдомінальним типом супроводжується підви-
щенням активності вітронектину.  

Наявність гострого інфаркту міокарда супро-
воджується зростанням концентрації вітронекти-
ну, що може бути обумовлено його властивос-
тями як маркеру гострої фази запалення. Отри-
мані результати не суперечать даним світової 
медичної літератури. Так згідно De Lorenzi та 
співав., вітронектин володіє здатністю впливати 
на агрегацію та адгезію тромбоцитів [8]. Також 
він виявляє протективні властивості щодо тром-
біна та фактора Х шляхом нейтралізації актив-
ності антитромбіну III [9]. Крім того, вітронектин 

здатен інгібувати індуковану фібриногеном акти-
вацію плазміногену внаслідок зростання ефектів 
PAI-1 [5]. 

Висновки 
Гострий інфаркт міокарда за наявності або 

відсутності ожиріння характеризується гіпервіт-
ронектинемією у порівнянні з контрольною гру-
пою, представленою практично здоровими осо-
бами. Присутність коморбідного ожиріння при 
гострому інфаркті міокарда супроводжується 
значним зростанням активності вітронектину 
плазми крові, порівняно з хворими без ожиріння, 
що свідчить про залучення жирової тканини до 
регуляції адгезивних властивостей формених 
елементів крові.  

Перспективи подальших досліджень. В пода-
льшому планується  аналіз даного показника у 
хворих з різним ступенем ожиріння. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ВИТРОНЕКТИНЕМИИ И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ 
МИОКАРДА ПРИ НАЛИЧИИ СОПУТСТВУЮЩЕГО ОЖИРЕНИЯ 
Боровик Е.Н., Рындина Н.Г., Кравчун П.Г., Сапричева Л.В. 
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, ожирение, витронектин, антропометрические параметры. 

По состоянию на начало 2016 года cердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), в частности ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС), не оставляют лидирующих позиций среди причин инвалидизации и 
преждевременной смертности во всем мире. Угрожающей формой ИБС является острый инфаркт 
миокарда (ОИМ), возникающий вследствие атеротромбоза, который представляет особую опасность 
у людей с ожирением. На сегодняшний день ученые заинтересованы в поиске предикторов развития 
острых коронарных событий и их фатальных последствий, одним из которых является витронектин. 
Цель. Изучить активность витронектина у больных с острым инфарктом миокарда при наличии или 
отсутствии ожирения и проанализировать характер связей данного показателя с антропометрически-
ми параметрами у данной группы больных. Материалы и методы. В исследование были вовлечены 66 
пациентов с ОИМ, которые были разделены на группы. Первую группу составили 43 больных с сопут-
ствующим ожирением, вторую - 23 больных с нормальной массой тела. Контрольную группу состави-
ли 15 здоровых лиц. Результаты и их обсуждение. У больных ОИМ и ожирением было выявлено дос-
товерное увеличение концентрации витронектина сыворотки на 25,92% по сравнению с больными без 
ожирения. Выводы. Присутствие ожирения при остром инфаркте миокарда сопровождается значите-
льным ростом активности витронектина плазмы крови, по сравнению с больными без ожирения, что 
свидетельствует о вовлечении жировой ткани в регуляцию адгезивных свойств форменных элемен-
тов крови. 

Summary 
PECULIARITIES OF VITRONECTIN ACTIVITY AND ANTHROPOMETRIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION AND CONCOMITANT OBESITY 
Borovik E.N., Ryndina N.G., Kravchun P.G., Sapricheva l.V. 
Key words: acute myocardial infarction, obesity, vitronectin, anthropometric parameters. 

At the beginning of 2016 cardiovascular disease (CVD), and especially coronary heart disease (CHD) are 
still rankling their leading position among the causes of disability and premature death worldwide. Threaten-
ing forms of CHD is acute myocardial infarction (AMI), resulting from atherothrombosis that is especially 
dangerous for obese people. Today, scientists are trying to find out predictors of acute coronary events and 
their fatal consequences, one of which is vitronectin. Objectives: to explore vitronectin activity in patients with 
acute myocardial infarction and comcomitant obesity and to analyze the nature of the correlation of this indi-
cator with anthropometric parameters of the patients. Materials and methods. The study involved 66 patients 
with AMI divided into groups. The first group consisted of 43 patients with concomitant obesity; the second 
group was made up of 23 patients with a normal body weight. The control group consisted of 15 healthy indi-
viduals. Results and their discussion. The patients with acute myocardial infarction and obesity demonstrated 
significant increase in vitronectin blood serum concentrations up to 25.92% compared to the patients with 
normal body weight. Conclusions. Acute myocardial infarction in obese patients is accompanied by signifi-
cant increase in vitronectin activity compared with the patients with normal body weight that suggests the in-
volvement of adipose tissue in the regulation of the adhesive properties of blood cells. 
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В данной статье представлены материалы практического использования лечебной физической 
культуры, лечебных гимнастик, комплексов специальных физических упражнений, которые ис-
пользуются при физической реабилитации и восстановительной терапии, как у пациенток с па-
тологией мышечно-связочного аппарата тазового дна, так и при неправильных положениях матки 
и женских тазовых органов. Данные методы и средства физической реабилитации активно при-
меняются в гинекологии, как консервативные и достаточно эффективные метода лечения и 
средства восстановления гинекологических пациенток с неправильными положениями матки в 
отношении горизонтальной оси малого таза. Целью исследования явилось изучение эффективно-
сти и практическая значимость применения предложенного примерного комплекса восстановите-
льного лечения при неправильних положеннях матки, относительно горизонтальной оси. Приве-
дены ориентировочные комплексы упражнений, авторские методики ряда ведущих специалистов в 
данном вопросе, освещены основные моменты лечебных техник, особенности практического при-
менения данного метода реабилитации в практике восстановительного лечения при данной груп-
пе гинекологической патологии. Даны практические рекомендации для использования физических 
нагрузок и упражнений на разных этапах реабилитационно-восстановительного процесса. Даны 
практические рекомендации для использования физических нагрузок и упражнений на разных эта-
пах реабилитационно-восстановительного процесса. 
Ключевые слова: восстановительное лечение, гинекологический массаж, лечебная физическая культура, упражнения Кегеля, 
неправильные положения матки, спайки, реабилитация.

На сегодняшний день гинекологическая па-
тология, активно влияющая на уровень женского 
репродуктивного здоровья, является одной из 
ведущих проблем для многих женщин во всём 
мире [5,9,11,17]. К их числу можно отнести и 
различные варианты неправильных положений 
матки. Данная патология приводит к различным 
видам нарушений овариально-менструального 
цикла (гипоменструальный синдром, альгодис-
менорея), часто приводит к женскому беспло-
дию, являясь его этиологическим маточным 
фактором [6,8,12,14]. 

Необходимо отметить, что неправильные по-
ложения матки как таковые далеко не всегда 
требуют лечения [6,8,9,12,14]. Если они не вы-
зывают субъективных жалоб и функциональных 
расстройств, то одно только неправильное по-
ложение матки не является показанием к лече-
нию. Вопрос о лечении может возникнуть при 
наличии таких симптомов, как боли, частое и 
болезненное мочеиспускание, недержание мо-
чи, нарушения менструального цикла 
[6,8,9,12,14].  

Методы лечения неправильных положений 
матки могут быть консервативными и хирурги-
ческими. Актуальность рассматриваемых в дан-
ной статье вопросов, обусловлена тем, что на 
сегодняшний день, у многих женщин репродук-
тивного возраста, среди многообразия гинеколо-
гических проблем, особое место занимают не-
правильные положения матки, в особенности, 
сформировавшиеся относительно горизонталь-
ной плоскости малого таза [4,6,8,9,12,14]. Во-
просы восстановительного лечения и физиче-
ской реабилитации нарушений положения матки 
по горизонтальной оси наименее изучены и, по 
нашему мнению, незаслуженно мало применя-

ются сегодня как в акушерстве и гинекологии, 
так и в медицинской реабилитации.  

В норме дно матки не выходит за плоскость 
входа в малый таз и между телом и шейкой мат-
ки образуется тупой угол, открытый вперед. 
Матка наклонена несколько кпереди, в связи, с 
чем дно ее направлено к передней брюшной 
стенке и имеет изгиб между шейкой и телом, 
образующий открытый кпереди тупой угол. Та-
кое наклонение матки носит наименование 
versio; в нормальных условиях матка наклонена 
кпереди – anteversio [5,6,9,11,12]. Таким обра-
зом, нормальное положение матки в полости 
малого таза соответствует anteflexio-anteversio и 
представлено на рис. 1:  

 
Рис. 1. Положение матки в тазу относительно  
горизонтальной оси (из www.bolshoyvopros.ru). 

Однако при патологическом перегибе этот 
угол может быть острым, открытым кпереди 
(hyperanteflexio) или сзади (retroflexio). Из всех 
видов неправильных положений матки наиболее 
важное клиническое значение имеют ретроде-
виация (смещение кзади, главным образом рет-
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рофлексия) и патологическая антефлексия (ги-
перантефлексия) [4,5,6,9,11,12]. 

Существуют следующие виды смещение 
матки в горизонтальной плоскости: смещение 
всей матки (тела и шейки) – antepositio, 
retropositio, dextropositio и sinistropositio, непра-
вильные наклонения матки – retroversio, 
dextroversio, sinistroversio и патологический пе-
региб матки. Смещение всей матки может быть 
в четырех формах – antepositio, retropositio, 
dextropositio и sinistropositio [4,5,6,9,11,12]. 

Цель исследования 
Изучение эффективности и практическая 

значимость применения предложенного приме-
рного комплекса восстановительного лечения 
при неправильних положеннях матки относите-
льно горизонтальной оси. 

Объект и методы исследования 
При проведении данного исследования, его 

объектом был комплекс предложенных методов 
и средств, направленный на восстановление и 
репозицию положення матки и её связочного 
апарата, относительно горизонтальной оси ма-
лого таза. Нами были применены следующие 
методы исследования: ознакомление с наявной 
первичной медицинской документацией, опрос, 
осмотр, в т.ч. обязательный гинекологический 
осмотр (в зеркалах и бимануальное влагалищ-
ное исследование), общеклиническое исследо-
вание, УЗИ. Кроме того, нами был проведён 
анализ доступных источников информации, как 
отечественных, так и зарубежных, по изучаемой 
проблеме. 

Результаты исследования  
и их обсуждение 

Проведение исследования по применению 
примерного комплекса методов коррекции ряда 
неправильных положений матки, проводилось 
на базе и при содействии гинекологического от-
деления и женской консультации коммунального 
учреждения «Центральная городская больница» 
г. Новая Каховка, Херсонская область, Украина 
в период с декабря 2015 по июль 2016 года. В 
условиях женской консультации все пациентки, 
принявшие участие в проводимом исследова-
нии, после предварительного ознакомления с их 
медицинской документацией, прошли общекли-
ническое исследование, гинекологический ос-
мотр, УЗ-исследование. После изучения полу-
ченных материалов были сформированы 3 
группы (n=37). Все они были отобраны, после их 
добровольного согласия и разъяснения пациен-
ток цели и методов проведения исследования. 
При проведении курсов гинекологического мас-
сажа мы придерживались обязательных требо-
ваний к его проведению, предложенных И.И. 
Бенедиктовым [3,5,6], с учётом практических ре-
комендаций, предложенных М.Г. Шнейдерманом 
[2,3,5,6]. Каждая пациентка перед проведением 
курса гинекологического массажа получила на 
руки памятку с информацией о подготовке к се-

ансу гинекологического массажа. При личной 
встрече с каждой пациенткой, с учётом её инди-
видуальной патологии были разъяснены как её 
обязательные действия и тактика поведения, 
так и планируемые действия реабилитолога 
[2,3,5,6,9]. Также нами в процессе коррекции не-
правильных положений матки, с учётом выяв-
ленной дополнительной патологии, применя-
лись комплексы ЛФК, действие которой были 
направлены не только на исправление имею-
щейся патологии, но и на укрепление мышц та-
зового дна, промежности, передней брюшной 
стенки [1,6,7,8,13,15,16]. На момент проведения 
комплекса коррекционно-реабилитационных ме-
роприятий с применением гинекологического 
массажа, специально подобранного вида ЛФК, у 
всех пациенток имела место стойкая ремиссия 
имеющихся хронических воспалительных про-
цессов, подтверждённая клиническим, лабора-
торными и инструментальными методами об-
следования. Учитывалось, что занятия ЛФК по-
казаны в случае подвижных приобретенных де-
виаций матки, а также аномалий положения, ос-
ложненных негрубыми воспалительными спай-
ками половых органов с окружающими тканями 
[6,8,10,16,17]. Варианты неправильных положе-
ний матки отражены на рис. 2: 

Пациентки всех трёх групп проходили по 20 
сеансов гинекологического массажа, проводимо-
го через день [2,3,5,8,10]. Цикл сеансов прово-
дился в период после завершения менструально-
го кровотечения (в межменструальный период). 
Первый сеанс обычно проводился как вводно-
диагностический и длился от 5-7 до 10-15 минут. 

В первой группе (n=12), были пациентки от 22 
до 32 лет, средний возраст составлял 27,6±1,5 
лет. Лечение по поду имеющейся патологии со-
ставляло 6,4±1,3 года. У 9 пациенток (75,00%) 
была диагностирована ретрофлексия и ретро-
девиация матки (retroversion et retrodeviatio 
submobilis et fixate), у 3 (25,00%) пациенток были 
диагностированы отклонения тела матки в пра-
вый или левый бок (dextra et sinistra lateroversio 
et flexio). Из анамнеза было установлено, что 
данная патология у пациенток первой группы 
связана с наличием в анамнезе воспалительных 
процессов как специфической, так и неспецифи-
ческой этиологии (аднекситы, метриты, метро-
эндометриты), самопроизвольные и артифици-
альные аборты на ранних сроках беременности.  

Также пациентки данной группы проходили 
курс ЛФК в виде специального комплекса уп-
ражнений в изотоническом и изометрическом 
режиме по методике Епифанова В. А. (1989) 
[1,6,8,10]. Для закрепления полученного резуль-
тата пациенткам было рекомендовано, в усло-
виях кабинета ЛФК женской консультации и/или 
в условиях санаторно-курортного лечения, при-
менить комплекс упражнений ЛФК и специаль-
ные упражнения Кегеля, для укрепления мышц 
передней брюшной стенки и мышц тазового дна 
[6,8,9,10,16,17].  
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Рис. 2. Варианты неправильных положений матки в группах. 

Во второй группе (n=11), были пациентки от 
26 до 33 лет, средний возраст составлял 
29,3±1,3 года. Лечение по поду имеющейся па-
тологии составляла 4,2±1,2 года. У 8 пациенток 
(72,73%) была диагностирована I степень опу-
щения влагалища – опущение передней стенки 
влагалища, задней или обеих сразу; во всех 
случаях стенки не выходят за область входа во 
влагалище. У 3 пациенток (27,27%) была диаг-
ностирована I степень пролапса (опущения) 
матки, при котором у них отмечалось смещение 
тела матки книзу, но при этом шейка находится 
во влагалище.  

Также у 7 (63,64%) было диагностировано 
наличие ретрофлексии и ретродевиации матки 
(retroversion et retrodeviatio submobilis et fixate), а 
у 4 (36,36%) пациенток данной группы – непра-
вильным положением тела матки в виде её от-
клонений вбок (dextra et sinistra lateroversio et 
flexio) по отношению к горизонтальной плоско-
сти. К терапии были добавлены занятия ЛФК, в 
виде комплекса специальных упражнений для 
мышц живота и тазового дна, по методике В.Е. 
Васильевой (1970), а также специальные уп-
ражнения по методике Кегеля, для укрепления 
мышц тазового дна [6,7,8,9,10,14].  

В третьей группе (n=14), были пациентки от 
23 до 32 лет, средний возраст составлял 
28,2±1,3 года. Лечение по поду имеющейся па-
тологии составляла 5,4±1,6 года. У 11 пациенток 
(78,57%) было диагностировано трубно-
перитонеальное бесплодие на фоне хрониче-
ских воспалительных процессов органов малого 
таза, специфической и неспецифической этио-
логии, с развитием интенсивного спаечного про-
цесса, отягощённого неправильным положени-
ем тела матки в виде её отклонений вбок (dextra 
et sinistra lateroversio et flexio), у 3 (21,43%) па-
циенток было диагностировано наличие рет-
рофлексии и ретродевиации матки (retroversion 

et retrodeviatio submobilis et fixate). 
Сеансы гинекологического массажа в этой 

группе были наиболее интенсивными (до 25-30 
минут), что определялось наличием многочис-
ленных спаечных образований, слабостью свя-
зочного аппарата матки и мышц тазового дна. В 
данной группе дополнительно, для более интен-
сивной разработки (растяжения спаек), исполь-
зовались исходные положения пациентки в ко-
ленно-локтевом, и особенно в коленно-кистевом 
положениях [2,3,5,9,10]. Пациенткам этой груп-
пы был назначен курс занятий ЛФК при непра-
вильных положениях матки, по методике Д.Н. 
Атабекова, в модификации Ф.А. Юнусова (1985) 
[6,7,8,9,10,13]. 

Контрольный гинекологический осмотр и 
проведение УЗИ показали явные изменения то-
пографии матки и придатков, уменьшение коли-
чества спаечных образований и сращений, от-
мечено укрепление мышц тазового дна. Паци-
енткам предложено дальнейшее проведение 
реабилитационных мероприятий в условиях ка-
бинета ЛФК женской консультации и на сана-
торно-курортном этапе реабилитации.  

Из всего вышеизложенного материала можно 
сделать следующие выводы:  

1. При всей видимой пользе гинекологическо-
го массажа, как средства лечения и реабилита-
ции в гинекологической практике, его необходи-
мо применять в комплексе методов физической 
реабилитации и физиотерапии. 

2. Предложенный нами примерный комплекс 
методов коррекции неправильных положений 
матки в горизонтальной плоскости может быть 
предложен к практическому применению на ам-
булаторно-поликлиническом и санаторно-
курортном этапах реабилитации у пациенток ре-
продуктивного возраста с проявлениями опуще-
ния стенок влагалища. 
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Перспектива дальнейших исследований  
Будет заключаться в изучении отсроченных 

эффектов стабильности положения матки и её 
связочного аппарата у данной группы пациен-
ток, а также в изучении особенностей восстано-
вительного лечения у женщин с неправильными 
положениями матки, относительно вертикаль-
ной оси малого таза. 
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Реферат 
ПРАКТИЧНІ АСПЕКТИ ВІДНОВНОГО ЛІКУВАННЯ НЕПРАВИЛЬНИХ ПОЛОЖЕНЬ МАТКИ 
Бугаєвський К.А. 
Ключові слова: відновне лікування, гінекологічний масаж, лікувальна фізична культура, вправи Кегеля, неправильні положення 
матки, злуки, реабілітація. 

У даній статті представлені матеріали практичного використання лікувальної фізичної культури, лі-
кувальних гімнастики, комплексів спеціальних фізичних вправ, які використовуються при фізичній реа-
білітації та відновлювальної терапії, як у пацієнток з патологією м'язово-зв'язкового апарату тазового 
дна, так і при неправильних положеннях матки і жіночих тазових органів. Дані методи і засоби фізичної 
реабілітації активно застосовуються в гінекології як консервативні і досить ефективні методи лікуван-
ня, та як засоби відновлення гінекологічних пацієнток з неправильними положеннями матки, відносно 
горизонтальної осі малого таза. Метою дослідження стало вивчення ефективності та практична зна-
чущість застосування запропонованого приблизного комплексу відновного лікування при неправиль-
ному положенні матки, відносно горизонтальної осі. Наведено орієнтовні комплекси вправ, авторські 
методики ряду провідних фахівців в даному питанні, висвітлені основні моменти лікувальних технік, 
особливості практичного застосування даного методу реабілітації в практиці відновного лікування при 
даній групі гінекологічної патології. Дано практичні рекомендації для використання фізичних наванта-
жень і вправ на різних етапах реабілітаційно-відновного процесу. 

Summary 
PRACTICAL ASPECTS OF TREATMENT TO RESTORE NORMAL POSITION OF UTERUS  
Bugaevskij  K.A. 
Key words: restorative treatment, pelvic massage, therapeutic exercises, Kegel’s exercises abnormal position of the uterus, adhesions, 
rehabilitation. 

This article presents the practical application of therapeutic exercises and complexes of special physical 
exercises used for physical rehabilitation and restorative treatment of female patients with pathologies of the 
musculo-ligamentous apparatus of the pelvic floor and with the wrong position of the uterus and female pel-
vic organs. These methods and means of physical rehabilitation are widely used in gynaecology as conser-
vative and sufficiently effective means of treatment and restoration of gynaecological patients with abnormal 
uterine provisions of a horizontal axis in relation to the pelvis. The aim of the study was to investigate the 
clinical effectiveness of the proposed complex of physical exercises to restore abnormal position of the 
uterus in relation to a horizontal axis. The specification of own exercises, therapeutic exercises developed by 
leading experts on this issue are highlighted in the article as well. Practical recommendations to use these 
rehabilitation and restoration techniques at different stages of the treatment were detailed. . 
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UDC 556.04/477 
Golovkova T.A. 
CHARACTERISTICS OF HYDRO-ECOLOGICAL SYSTEM OF THE RIVER DNIPRO 
State Establishment «Dnipropetrovs’k Medical Academy» Ministry of Health care of Ukraine», Dnipro 

Growth of economic activity greatly contribute into the enhancement of man-made impact on  environment; it 
aggravates existing ecologic problems  in the powerful industrial Dnipropetrovsk region and, as a conse-
quence, negatively impacts health and life quality of its inhabitants. In view of this, the aim of our research 
was to evaluate hydro-ecological state of the river Dnipro near the city of Dniprodzerzhynsk by studying ob-
jects and amounts of waste water disposals into the reservoir as well as to assess pollutants content in the 
river water. The result obtained shown the main sources of the increasing ecological risk in the water area 
under observation and proven that the water quality of the river Dnipro meets the requirements of the II-III 
class of quality of surface waters and is characterized by a moderate degree of contamination. The obtained 
results are the basis for updating set of measures aimed at improvement of ecological state of the water ba-
sin in Dnipropetrovsk region.  
Key words: water of the river Dnipro, chemical pollutants, hydro-ecological state. 

Introduction 
Basin of the river Dnipro in Dnipropetrovsk re-

gion is related to the unfavourable one as for main-
tenance and suitability of the qualitative composi-
tion of the water [1, 2, 10]. The most challenging 
state of the water resources is noted in the area of 
the Lower Dnipro (from Dniprodzerzhynsk to the es-
tuary): here 76% of the water from the total water 
consumption is used irreversibly and 83% of the 
polluted water is discharged [8]. The city of Dni-
prodzerzhynsk of Dnipropetrovsk region is one of 
the powerful industrial centres in Ukraine, it is infa-
mous as one of the most adverse industrial areas 
within the territory of 13.26000 ha with the popula-
tion of more than 280.000 inhabitants [2]. Dni-
prodzerzhinsk industrial complex numbers about 60 
industrial facilities of various branches. A high con-
centration of enterprises of heavy industry, chemi-
cal industry, heat-and-power engineering com-
plexes, containing physically worn out and obsolete 
workshops, lack of well-functioning water purifica-
tion equipment, heavy motor load on the environ-
ment cause a high degree of degradation of envi-
ronmental components [9, 10]. The city accumu-
lates millions of tons of industrial wastes, disposed 
in storages, area landfill, and refuse dumps. An im-
portant factor of the existing critical ecological situa-
tion within the limits of Dniprodzerzhinsk is residen-
tial and industrial waste waters. Surface water dis-
charge and runoff from the city territory are the 
grave pollutants of the reservoir. The length of the 
Dnipro along the territory of Dniprodzerzhinsk is 
about 15 km; most of the waterfront on the right 
bank is occupied by the industrial zone, a place of 
untreated industrial sewage discharge [4, 11]. 

Environmental protection, along with economic 
integration, is one of the priorities for the European 
Community. For the period from 2005 to 2016 the 
EU adopted the Global Water Initiative "Water for 
life - health, welfare, economic development and 
security."  

Therefore, negative hydro-ecologic and hydro-
economic state of the Dnieper basin caused by an 
intensive anthropogenic pollution of the environ-
ment is one of the urgent ecological and hygienic 

problems nowadays [4, 5, 7].  Thus, the purpose of 
the work was to evaluate the peculiarities of hydro-
ecological system of the river Dnipro.    

Materials and methods of research 
In the course of the study there were analyzed 

statistic data of the state recording of the water use 
- 2TP (water economy) in Dnipropetrovsk region 
and the city of Dniprodzerzhinsk in particular over 
2012. The approved records provides establishing 
information on water consumers, water quantity and 
quality, as well as data on the types of water con-
sumption, on the basis of which the distribution of 
water between objects have been performed and 
measures for rational water consumption have 
been developed. 

Evaluation of quality of water sources was per-
formed by water sampling taken from the Dnipro, 
both superficial and deep (total 16 samples). Places 
of sampling were: settlement Auly, Romankovo, 
Karnauhivka, and Taromske. Dniprodzerzhynsk 
Sanitary Station provided support in carrying 
chemical analysis of the water from the surface wa-
ter source to identify pH, BOD-5, COD, ammonia ni-
trogen, nitrites, nitrates, mineral oil, sulphates, chlo-
rides, phenols, solids, and suspended solids. Selec-
tion of chemicals and parameters for the research 
was chosen due to the following factors: 1) they be-
long to the list of key indicators of water pollution; 2) 
they are "indicators of influence" of contaminated 
wastewaters on the state of the reservoir in se-
lected water sampling points, which are located di-
rectly at the confluence of the land runoffs. To as-
sess the quality of water photometric, gravimetric 
and titration methods were used. Hygienic assess-
ment was carried out in accordance with "Sanitary 
rules and norms of protection of surface waters 
from pollution" [6]. 

Results of the research and their discussion 
Analysis of the volume of water disposal in the 

city of Dniprodzerzhynsk testifies that the total 
amount of wastewaters for 2012 made up over 115 
mln m3/ year, of which about 15% do not pass 
through the purification. The main pollutants of the 
Dnipro river is JSC "Dniprovsk Metallurgical Plant", 
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JSC "Dniprodzerzhinsk HPP", left-bank water and 
wastewater treatment facilities, Public Utility "City 
Water Authority", PU "Ekoantylid", JSC "Dniproa-
zot", JSC "Dniprovagonmash", JSC "Bahliykoks", 
LLC "Dniprodzerzhynsk utility company” (fig. 1). 

Other companies with a relatively small amount of 
water consumption or with a high recycling water 
supply, discharge waters into the city sewerage 
system and together with household waste water 
the waters get into city treatment facilities.  

 
Fig. 1. Proportion of wastewater discharged by enterprises of Dniprodzerzhynsk. 

Pollutants under investigation were identified in 
all water samples, mostly within the established 
normative values. Hygienic assessment of concen-
trations of chemical parameters in the water, which 
was selected near the settlements Auly and 
Romankove demonstrates a relatively high qualita-
tive composition of the reservoir within the residen-
tial zone of the areas under the observation, with 
substances content corresponding to SanPiN 4630-
88. Along with this, in the water of the water source 
near the village Karnauhivka and village Taromske 
phosphate concentrations exceeded maximum 
permissible concentrations (MPC) by 21% (0,17 ± 
0,01 mg/dm3 in MPC - 0.14 mg/dm3). This fact may 
testify to pollution with domestic nature predomi-
nantly, as these substances are components of 
household chemicals (detergents, powders etc.) 
and enter the reservoir on discharge of domestic 
wastewater. 

In the samples taken near the village Karnau-
hivka, TPH content in the water on average made 
up - 0.27 mg/dm3 ± 0,004, which is estimated as 
excessive compare to the normal (0.23 mg/dm3). 
Within the limits of the settlement there was estab-
lished excess of TPH concentration, the latter being 
significantly higher in surface samples (p <0.05), 
this can be due to the oil film on the water surface. 
Thus, it was assumed, that adverse contamination 
of the surface layer of the water with oil products is 
not only of industrial nature, but is caused by a sig-
nificant amount of these substances in surface run-
offs from the adjacent territory, polluted by vehicle 

emissions. 
It should be noted that by almost all the studied 

parameters in the water samples of the river Dni-
pro, approaching to the maximum permissible val-
ues (80-98% of MPC) is observed, this testifies to a 
moderate pollution of the reservoir. Presence of 
significant content of petroleum products and that of 
iron in the reservoir can be explained by industrial 
pollution of the river Dnieper. This is indicated by 
the increase of the iron content within the industrial 
zone [5] and testifies to the unauthorized discharge 
of industrial wastewater executed by enterprises 
and companies. 

It is necessary to note that the river Dnipro is the 
main source of drinking water for the left-bank and 
right-bank areas of the city Dniprodzerzhynsk. 
There is no alternative water supply source in the 
city. Therefore, deterioration of the water basin 
state poses a problem with natural self-cleaning 
processes, greatly complicates the process of water 
treatment at water treatment plants, this in its turn 
affects the quality of drinking water. Water purifica-
tion facilities can no longer prevent entry of a sig-
nificant amount of contaminating inorganic and or-
ganic substances into the drinking water and this 
threatens health of the population [3, 7]. To address 
the problem of hydro-ecologic instability of techno-
logically contaminated region, it is necessary to up-
date programs on the improvement of the water 
body [10, 11]. Of course, such projects do exist, 
however, judging from the current state of the river, 
one should notice that they are ineffective. 
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Conclusions  
and prospects of further researches 

Comprehensive analysis of the research results 
has found that concentration of powerful sources of 
man-made pollution in the water area of Dniprodzerz-
hinsk negatively impacts the state of the Dnipro and is 
characterized by the exceeding of the maximum per-
missible concentration of petroleum products and that 
of phosphates. Based on the monitoring data of pol-
lutants, it has been revealed that at the time of obser-
vation water quality around the current water source 
meets the requirements of II-III class of the surface 
water quality and is characterized as moderately pol-
luted. Accumulation of pollutants leads to deterioration 
of the water quality by hydro-chemical, hydro-physical 
and sanitary-hygiene indicators and as a conse-
quence, changes in hydro-biological characteristics, 
leading to degradation of the Dnipro ecosystem. The 
ability of the reservoir to self-regulation does not pro-
vide disturbed balance, leading to a large-scale river 
control with destruction of biocommunication [6, 9]. 
Taking into account that at the expense of the water 
basin of the river Dnipro over 30 mln. of Ukrainians 
meet water demands, there is a need in further more 
detailed ecologic and hygienic scientific research to 
assess the water quality of water sources, in terms of 
industrially developed region, this will make it possible 
to objectively assess the situation and propose a set 
of measures on improving ecological state of the wa-
ter basin of Dnipropetrovsk region in order to preserve 
and restore its natural potential. 
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Реферат 
ХАРАКТЕРИСТИКА ГІДРОЕКОСИСТЕМИ РІЧКИ ДНІПРО 
Головкова Т.А. 
Ключові слова: вода р.Дніпро, хімічні забруднювачі, гідроекологічний стан. 

Інтенсифікація господарської діяльності, одна із обов'язкових умов подальшого розвитку людського 
суспільства, супроводжується посиленням антропогенної дії на довкілля, що загострює екологічні про-
блеми потужного промислового регіону – Дніпропетровської області і негативно впливає на здоров'я 
та якість життя його мешканців. У зв’язку з цим, нами було поставлено за мету визначити гідроекологі-
чний стан р. Дніпро поблизу міста Дніпродзержинська за допомогою виявлення об’єктів та об’ємів ски-
ду стічних вод у водойму та оцінки вмісту забруднювачів річної води. За результатами досліджень 
встановлені основні джерела підвищеного екологічного ризику в акваторії спостереження, а також ви-
явлено, що якість води р. Дніпро відповідає вимогам II-ІІІ класу якості поверхневих вод і характеризу-
ється помірним ступенем забруднення. Отримані результати стали обґрунтуванням для вдосконален-
ня комплексу заходів з покращення екологічного стану водного басейну Дніпропетровського регіону. 

Реферат 
ХАРАКТЕРИСТИКА ГИДРОЕКОСИСТЕМЫ РЕКИ ДНЕПР  
Головкова Т.А. 
Ключевые слова: вода р.Днепр, химические загрязнители, гидроэкологическое состояние.  

Интенсификация хозяйственной деятельности, одно из обязательных условий развития человече-
ского общества, сопровождается усилением антропогенного воздействия на объекты окружающей 
среды, что обостряет экологические проблемы мощного промышленного региона – Днепропетровской 
области, и как следствие, негативно влияет на здоровье и качество жизни его жителей. В связи с 
этим, нашей целью стало определение гидроэкологического состояния реки Днепр вблизи города 
Днепродзержинска с помощью изучения объектов и объёмов сброса сточных вод в водоем и оценки 
содержания загрязнителей в речной воде. В результате исследований установлены основные источ-
ники увеличения экологического риска в акватории наблюдения, а также определено, что качество 
воды реки Днепр отвечает требованиям II-ІІІ класса качества поверхностных вод и характеризуется 
умеренной степенью загрязнения. Полученные результаты являются обоснованием для совершенст-
вования комплекса мер по улучшению экологического состояния водного бассейна Днепропетровско-
го региона.  
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Гончарь А.В., Кобец А.В., Копица Н.П., Юхновский А.Ю. 
ТУРБУЛЕНТНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО РИТМА И ДРУГИЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
РАЗВИТИЯ ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ У ПАЦИЕНТОВ,  
ПЕРЕНЕСШИХ ИНФАРКТ МИОКАРДА 
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков, Украина 
Цель работы - изучить особенности параметров ТСР и их связь с данным эхокардиографии, крат-
косрочным и отдаленным прогнозом заболевания у пациентов, перенесших острый инфаркт мио-
карда.  Обследовано 114 больных с острым инфарктом миокарда. Всем пациентам проводилось 
эхокардиографическое исследование на 8-10 сутки заболевания и в срок 4 недели наблюдения, а 
также суточное мониторирование ЭКГ в период 4-6 недель после ОИМ. 25 пациентам (16 мужчин и 
9 женщин), имевших по результатам Холтер-ЭКГ желудочковую экстрасистолию, проведен рас-
чет показателей начала турбулентности Тo (степень ускорения сердечного ритма после ЖЭС, 
%) и наклона турбулентности Ts (интенсивность дальнейшего замедления ритма, мс / RR).  Риск 
ВСС и неблагоприятных событий, госпитальной и 6-месячной смертности у пациентов, перенес-
ших ОИМ и имеющих патологические показатели ТСР, был достоверно повышен по сравнению с 
больными с нормальными значениями индексов То и Ts. Кроме того, у большинства пациентов с 
аномальными значениями маркеров ТСР отмечалась средняя ЧСС более 70 уд/мин и снижение сис-
толической функции по данным ЭхоКГ на 8-10 сутки после ОИМ; при повторном эхокардиографи-
ческом исследовании через 4-6 недель после ОИМ достоверных различий между подгруппами нор-
мальных/измененных значений То и Ts выявлено не было.  Параметры ТСР, полученные в срок 4-6 
недель после ОИМ, достоверно связаны с риском по шкале GRACE и сократимостью ЛЖ в острый 
период заболевания. Дополнительная их оценка является перспективной в плане уточнения про-
гноза заболевания в отсроченный период наблюдения, выявление когорты лиц с повышенным рис-
ком развития внезапной сердечной смерти, индивидуализации плана наблюдения и реабилитации у 
таких пациентов. 
Ключевые слова: прогнозирование, острый инфаркт миокарда, турбулентность сердечного ритма. 
Работа является фрагментом НИР «Розробка сучасних моделей стратифікації ризику та визначення персоніфікованих 
профілактичних заходів виникнення раптової серцевої смерті у хворих після перенесеного гострого коронарного синдрому», 
№ гос. регистрации 0114U001167. 

Случаем внезапной сердечной смерти (ВСС) 
считают смерть ненасильственной этиологии, 
развивающуюся вследствие сердечной патоло-
гии, когда остановка кровообращения развива-
ется в течение одного часа от манифестации 
острых симптомов и ей предшествует внезапная 
потеря сознания, причем независимо от нали-
чия сведений о заболеваниях сердечно-
сосудистой системы, однако вне зависимости от 
этого наступление смерти является неожидан-
ным. 

ВСС является одной из основных причин 
смерти у взрослых во всем мире. В большинст-
ве случаев ВСС наблюдается у пациентов с 
ишемической болезнью сердца (ИБС), при этом 
риск развития ВСС повышается у пациентов, ко-
торые перенесли инфаркт миокарда (ИМ), в 4-6 
раз по сравнению с общей популяцией [1,2,3]. 

В Украине в 2012 г. зарегистрировано 9 028 
604 случая ИБС, 50 562 случая ИМ [5], 26500 
случаев ВСС, которые могли бы быть потенци-
ально предотвращены, особенно в раннем пе-
риоде после ИМ [4,6].  

У пациентов, которые перенесли острый ко-
ронарный синдром, вероятность ВСС составля-
ет 5% в год, с сердечной недостаточностью 
и/или ФВ левого желудочка < 35%-20%, после 
жизненно опасных нарушений ритма с успешной 
реанимацией или перенесенной остановки 

сердца – 25%, у пациентов после перенесённого 
ИМ из группы высокого риска – более 30% в год 
[7].  

Учитывая сказанное, нельзя переоценить 
важность методов стратификации риска ВСС. 
Так как вероятность развития синдрома ВСС 
значительно возрастает после перенесенного 
ИМ, особо важным является отбор пациентов 
группы высокого риска в ранний постинфаркт-
ный период с дальнейшей оптимизацией такти-
ки наблюдения и лечения [7].  

В настоящее время для стратификации риска 
развития ВСС используют неинвазивные пока-
затели, которые включают турбулентность сер-
дечного ритма (ТСР), вариабельность сердечно-
го ритма, барорефлекторную чувствительность, 
альтернацию Т-волны, удлинение QT-
интервала, сниженную фракцию выброса (<35 
%) и др., биохимические маркеры крови (С-
реактивный белок, натрийуретические пептиды, 
ST2, липиды, глюкоза, и др.) [13]. 

Одним из перспективных неинвазивных пока-
зателей как предиктора опасных для жизни же-
лудочковых нарушений ритма и ВСС является 
турбулентность сердечного ритма (ТСР).  

Цель исследования 
Изучить особенности параметров ТСР и их 

связь с данным эхокардиографии, краткосроч-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 71

ным и отдаленным прогнозом заболевания у 
пациентов, перенесших острый инфаркт мио-
карда. 

Материал и методы исследования 
Обследовано 114 больных, проходивших ле-

чение в клинике ГУ «Национальный институт 
терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины» по по-
воду острого инфаркта миокарда (ОИМ), в том 
числе 78 мужчин (68,4%) и 36 женщин (31,6%). 
Средний возраст обследованных больных со-
ставил 64,2±1,9 лет. Диагноз подтверждался 
наличием клинической картины, данными ЭКГ, 
определением маркера некроза миокарда – 
тропонина I. Всем пациентам проводилось эхо-
кардиографическое исследование на 8-10 сутки 
заболевания и в срок 4 недели наблюдения, а 
также суточное мониторирование ЭКГ в период 
4-6 недель после ОИМ.  

Из общего количества больных по данным 
Холтер-ЭКГ 25 пациентов (16 мужчин и 9 жен-
щин) имели желудочковую экстрасистолию, 
подлежащую обработке по алгоритму расчета 
параметров ТСР.  

Показатель TO рассчитывался как отноше-
ние разницы между суммами значений первых 
двух синусовых RR интервалов, следующих за 
ЖЭ, и последних двух синусовых RR интерва-
лов перед ЖЭ к сумме двух синусовых RR ин-
тервалов до ЖЭ, выраженное в процентах [9]: 

To=(((RR1+RR2)−(RR−2+RR−1))/(RR−2+RR−1))×1
00 %  

Для определения Ts (мс/RR) рассчитывался 
наклон изменений RR интервалов с помощью 
прямых линий регрессии для каждых 5 RR ин-

тервалов из 15-20 следующих за компенсатор-
ной паузой (RR[1]~RR[5], RR[2]~RR[6] … 
RR[16]~RR[20]). 

Значения Тo ≤ 0% и Ts ≥ 2,5 мс/RR считаются 
нормальными, а Тo > 0% и Ts < 2,5 мс/RR—
патологическими. Учащение синусового ритма, 
которое идёт после его кратковременного за-
медления, считается физиологической реакцией 
в ответ на ЖЭ [10]. 

В исследованиях для расчета ТСР использу-
ются записи ЭКГ, которые содержат 3-5 синусо-
вых RR интервалов, идущих подряд до ЖЭ и 15-
20 интервалов, следующих за компенсаторной 
паузой. Показатели ТСР могут быть измерены 
для каждой ЖЭ и представлены средним значе-
нием со стандартным отклонением [11].  

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с помощью программы 
Statistica for Windows v.6.0. В качестве описа-
тельных статистик использовались медиана, 
нижний и верхний квартили, для оценки меж-
групповых отличий – критерий Манна-Уитни, 
корреляционный анализ – с использованием ко-
эффициента Пирсона, кластеризация пациентов 
по значениям Тo и Тs проводилась методом К-
средних с 50-кратной кросс-проверкой. 

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Средние значения маркеров ТСР у обследо-
ванных больных в зависимости от примененной 
тактики лечения (консервативная стратегия ли-
бо реваскуляризация методом тромболизи-
са/чрезкожного коронарного вмешательства) 
приведены в табл. 1. 

Таблица 1 
Начало и наклон турбулентности у пациентов, перенесших ОИМ, в зависимости от проведения ТЛТ/ЧКВ 

Параметры ТСР Консервативное лечение 
N=5 

Проведена ТЛТ 
N=8 

Проведено ЧКВ 
N=9 

Проведены ТЛТ и ЧКВ 
N=3 

То, % -0,74 
(-1,06; -0,37) 

-1,61 
(-3,40; -0,32) 

-1,13 
(-3,17; -0,61) 

-3,36 
(-4,79; 0,71) 

Ts, мс/RR 4,47 
(4,29; 4,70) 

3,84 
(1,99;6,27) 

3,22 
(2,45; 9,03) 

6,12 
(3,10; 12,13) 

Примечание: При проведении межгруппового анализа достоверных различий не выявлено, р > 0,05. 

Как видно из таблицы 1, уровень То и Ts по 
данным холтеровского мониторирования ЭКГ на 
4-6 неделе достоверно не отличался у пациен-
тов, находившихся под наблюдением, в зависи-
мости от того, проводилась ли в остром периоде 
ИМ реваскуляризация и какой ее метод был 
применен. Учитывая малочисленность выде-
ленных групп (в первую очередь, малого коли-
чества больных, не получивших реваскуляриза-
цию, а также перенесших ЧКВ после неэффек-
тивного тромболизиса), а также доказанную на 
сегодня более высокую клиническую эффектив-
ность перкутанных вмешательств в сравнении с 
ТЛТ, дополнительно были проанализированы 
значения параметров ТСР после объединения 

пациентов в подгруппы «перенесшие ЧКВ», n = 
13, и «не получившие ЧКВ», n = 12. Полученные 
средние величины То составили соответственно 
-1,82 (-3,51; -0,27) против -2,05 (-2,54; -0,37) %, 
Ts – 3,68 (2,57; 9,20) против 4,66 (2,52; 5,93) 
мс/RR; обе группы больных также достоверно не 
различались между собой. 

Полученные результаты свидетельствуют в 
пользу отсутствия четкой связи между наличием 
и типом примененного метода реваскуляриза-
ции у больных с острым ИМ и параметрами тур-
булентности сердечного ритма. На наш взгляд, 
описанная особенность объясняется тем, что 
снижение реактивности парасимпатической не-
рвной системы, играющее ведущую роль в фо-
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рмировании патологических изменений То и Ts, 
напрямую не связано с характером морфологи-
ческого ремоделирования миокарда в постин-
фарктном периоде; диссинхрония же сокраще-
ний сердечной мышцы, также участвующая в 
формировании феномена ТСР, может иметь в 
качестве патофизиологического субстрата как 
крупно- или мелкоочаговую структурную анома-
лию, которой в постинфарктном периоде высту-
пает как организующийся рубец, так и локаль-
ные нарушения энергетического обмена и тран-
смембранного потока ионов, ведущие к форми-
рованию электрической гетерогенности миокар-
да желудочков. Данный феномен объясняет до-
казанную прогностическую ценность параметров 
ТСР у больных острым ИМ, независимую от на-

личия прочих маркеров стратификации риска, 
таких как низкая фракция выброса, сниженная 
вариабельность сердечного ритма и высокая 
среднесуточная ЧСС. 

С целью выявления связи изучаемых показа-
телей ТСР с прогнозом в острый и отдаленный 
период наблюдения после перенесенного ИМ 
были проанализированы особенности распре-
деления баллов по шкале GRACE среди паци-
ентов, имеющих патологически измененные и 
нормальные значения То и Ts. Результаты, по-
лученные при сравнении больных в зависимо-
сти от значений показателя начала турбулент-
ности, представлены на рис. 1. 

 

 
Рис. 1. Расчетный риск смерти и комбинированной точки «смерть/повторный ИМ»  

по шкале GRACE у больных острым ИМ с патологески повышенным  
(To > 0%, слева) и нормальным (To ≤ 0%, справа) показателем начала турбулентности. 

Как видно из рисунка 1, риск смерти и небла-
гоприятных событий в выделенной подгруппе 
пациентов с аномальными значениями То был 
существенно повышен по подшкалам госпи-
тальной смертности (7,5 (4,5; 29,0) % против 2,0 
(1,5; 3,0) % среди больных с нормальными зна-
чениями То), р = 0,056) и госпитальной смертно-
сти/ОИМ (24,0 (20,0; 37,5) % против 16,0 (11,5; 
17,0) % соответственно, р=0,018). Кроме того, у 
таких пациентов наблюдалось значимое повы-
шение риска 6-месячной смертности (15,5 (9,0; 
44,0) % против 5,0 (3,5; 7,5) %, р = 0,056) и 6-
месячной смертности/ОИМ (38,0 (31,5; 59,0) % 
против 25,0 (19,0; 27,5) %, р = 0,045). 

Следует отметить, что при анализе расчетно-
го риска по подшкалам GRACE среди больных 
со сниженными (Ts < 2,5 мс/RR) и нормальными 
(Ts ≥ 2,5 мс/RR) значениями наклона турбулент-
ности достоверных межгрупповых различий вы-
явлено не было. Указанный факт объясняется 

сложной природой как самого феномена ТСР, 
так и его патологических изменений, которые не 
могут быть объяснены лишь замедлением реак-
тивных колебаний диастолического наполнения 
полости левого желудочка вследствие изменен-
ной вегетативной регуляции деятельности сину-
сового узла, и подчеркивает целесообразность 
более детального изучения изолированной и 
комбинированной прогностической и патофи-
зиологической роли обоих маркеров ТСР. 

Учитывая вышесказанное, на следующем 
этапе анализа роли То и Ts у больных острым 
ИМ была проанализирована их связь с пара-
метрами эхокардиографического исследования, 
полученными на 8-10 сутки наблюдения. Сред-
ние показатели фракции выброса ЛЖ у больных 
с нормальными и патологически измененными 
значениями начала и наклона турбулентности 
графически представлены на рис. 2. 
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Рис. 2. Фракция выброса ЛЖ у больных острым ИМ в зависимости от значений показателей начала и наклона ТСР. 

Обращает на себя внимание резкое сниже-
ние глобальной систолической функции в под-
группах больных с измененными значениями 
маркеров турбулентности: для аномально по-
вышенного показателя То средние значения ФВ 
ЛЖ составили 40,5 (32,0; 42,9) % против (53,0 
(48,5; 61,0) % для больных с To ≤ 0%, р = 0,019; 
уровень Ts < 2,5 мс/RR также был ассоциирован 
с некоторым понижением фракции выброса до 
46,0 (27,0; 53,0) % против (52,5 (48,5; 61,0) % у 
пациентов с нормальными значениями Ts, р = 
0,089. 

Описанная закономерность подтверждалась 
наличием достоверной средней силы корреля-
ционной связи между ФВ ЛЖ и изучаемыми па-
раметрами турбулентности, имеющей отрица-
тельную направленность для То (R = -0,46, р < 
0,05) и положительную – для Ts (R = +0,55, р < 
0,05). 

Линейные размеры полости ЛЖ, полученные 
в ходе рутинного эхокардиографического иссле-
дования на 8-10 сутки наблюдения, приведены в 
табл. 2. 

Таблица 2 
Размер полости ЛЖ у пациентов, перенесших ОИМ, в зависимости  

от нормальных и патологических значений начала и наклона турбулентности 

Параметры To > 0% 
N=5 

To ≤ 0% 
N=20 

Ts < 2,5 мс/RR 
N=6 

Ts ≥ 2,5 мс/RR 
N=19 

Конечно-диастолический ра-
змер, см 

4,90 
(4,82; 4,90) 

5,10 
(4,90; 5,50) 

р > 0,05 

5,05 
(4,90; 5,30) 

5,04 
(4,70; 5,40) 

р > 0,05 

Конечно-систолический раз-
мер, см 

3,86 
(3,74; 4,00) 

3,64 
(3,20;4,00) 

р > 0,05 

4,00 
(3,80; 4,30) 

3,50 
(3,20; 3,90) 
р = 0,042 

Примечание: Достоверность различий приведена для попарных сравнений подгрупп больных  
с нормальным/патологическим значением То и Ts. 

Полученные результаты поддерживают вы-
явленную при анализе фракции выброса тен-
денцию к снижению сократимости миокарда при 
аномальных значениях маркеров ТСР. Прояв-
лением этого следует считать достоверное по-
вышение средних значений конечно-
систолического размера ЛЖ у больных со сни-
женными показателями Ts; подтверждением 
выявленной связи служила обратная корреля-
ционная связь между наклоном турбулентности 
и КСР (R = -0,46, р < 0,05). Аналогичные изме-
нения в подгруппе пациентов со значениями То 
> 0%, очевидно, маскировались исходно боль-
шим размером полости ЛЖ в диастолу. 

Следует особо отметить, что описанные за-
висимости фракции выброса и линейных разме-
ров ЛЖ от параметров ТСР наблюдались лишь 
по данным эхокардиографического исследова-
ния, проведенного в острый период заболева-
ния (на 8-10 сутки); анализ результатов повтор-

ного исследования в срок 4 недели наблюдения 
не выявил достоверных различий между под-
группами нормальных/измененных значений То 
и Ts ни по одному из названных показателей 
ЭхоКГ.  

Учитывая сохраняющуюся электрическую ге-
терогенность миокарда левого желудочка после 
перенесенного инфаркта, значительное количе-
ство таких пациентов имеют в дальнейшем по-
вышенный риск развития внезапной сердечной 
смерти и являются кандидатами для профилак-
тической имплантации кардиовертера-
дефибриллятора. Следует отметить, что на се-
годня основным показанием к этой процедуре 
служит снижение фракции выброса ЛЖ менее 
35%; в то же время указанный маркер имеет ог-
раниченную чувствительность, так как риск жиз-
неугрожающих аритмий после перенесенного 
ИМ достоверно повышен в сравнении с общей 
популяцией даже в случае удовлетворительной 
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сократимости левого желудочка. Полученные 
нами данные подчеркивают независимую про-
гностическую роль параметров ТСР, что может 
быть особенно ценным в контексте дополни-
тельной стратификации риска внезапной сер-
дечной смерти у пациентов с сохраненной 
фракцией выброса ЛЖ в отдаленный период 
наблюдения.  

Анализ связи изучаемых параметров с пока-
зателями суточного мониторирования ЭКГ на 4-
6 неделе наблюдения позволил выявить досто-
верное повышение среднесуточной ЧСС у 
больных, перенесших острый ИМ, с аномально 
сниженными значениями наклона турбулентно-
сти (75 (70; 81) против 69 (63; 70) уд/мин. в груп-
пе Ts > 2,5 мс/RR, р = 0,030). Данная особен-
ность заслуживает особенного внимания, с од-
ной стороны, в связи с тем, что в группе изме-
ненных значений Ts более 75% пациентов име-
ли среднюю ЧСС более 70 уд/мин., что, наряду 
с прочими описанными закономерностями, ха-
рактерными для данной подгруппы пациентов, 
следует отнести к признакам относительно не-
благоприятного прогноза; с другой же стороны, 
примечателен сам факт достоверного повыше-
ния ЧСС при патологически измененной ТСР, 
несмотря на описанное в литературе снижение 
чувствительности методики при учащении сер-
дечного ритма. 

Прочие параметры холтеровского монитори-
рования ЭКГ, включая расчетные индексы ва-
риабельности сердечного ритма, не продемон-
стрировали достоверных различий в подгруппах 
обследованных пациентов с нормальными и из-
мененными значениями То и Ts; несмотря на 
наличие сильной обратной корреляции между 
обоими показателями ТСР (R = -0,70, р < 0,05), 
не было выявлено также связи между среднесу-
точной ЧСС и значениями начала турбулентно-
сти. 

С целью изучения информативности подпо-
роговых (не достигающих патологических зна-
чений) изменений параметров ТСР, а также 
проверки оптимальности общепринятых границ 
их нормальных значений, в ходе дальнейшего 
анализа была проведена кластеризация обсле-
дованных пациентов по значениям То и Ts. По-
лученные результаты представлены на рис. 3. 

Учитывая наличие единичного выброса по 
значению То, а также малочисленность 3 из 4 
полученных кластеров, процедура была повто-
рена с исключением из анализа указанного на-
блюдения. Новая процедура с 50-кратной кросс-
проверкой позволила выделить 2 статистически 
оптимальных кластера больных с ошибкой обу-
чения р = 0,204; диаграмма рассеяния по значе-
ниям То и Ts представлена на рис. 4. 

 

 
Рис. 3. Кластеризация обследованных пациентов  
по значениям начала и наклона турбулентности. 

 
Рис. 4. Оптимизированная кластеризация обследованных  

пациентов по значениям начала и наклона  
турбулентности. 

Несмотря на очевидную однородность полу-
ченных кластеров, при проведении анализа 
различий между ними по расчетному риску не-
благоприятных коронарных событий (шкала 
GRACE), параметрам эхокардиографического 
исследования в срок 8-10 дней и 4 недели после 
перенесенного ИМ, параметрам холтеровского 
мониторирования ЭКГ в срок 4-6 недель наблю-
дения единственным достоверным отличием 
было более низкое среднее значение фракции 
выброса ЛЖ во 2-м кластере в сравнении с 1-м: 
47,0 (40,5; 53,0) против 59,5 (51,0; 64,0) %, р = 
0,003. 

Результаты и их обсуждение 
Термин ТСР применяется для описания крат-

ковременных колебаний в длительности синусо-
вого цикла, которые идут после желудочковых 
экстрасистол (ЖЭ). Обычно сразу после ЖЭ на-
блюдается учащение синусового ритма, после 
чего идёт его замедление до начальных значе-
ний [8]. Для оценки ТСР применяют два показа-
теля: начало ТСР (turbulence onset) (Tо) и (на-
клон ТСР) (turbulence slope) (Ts). Tо – представ-
ляет собой величину ускорения синусового рит-
ма после желудочковых экстрасистол (ЖЭ), а Ts 
– интенсивность замедления синусового ритма, 
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который идёт после его ускорения. 
Развитию ТСР способствуют определенные 

физиологические механизмы. Активация арте-
риальных барорецепторов выбросом желудоч-
ков вызывает рефлекторное замедление скоро-
сти проведения.  

Аритмия связана с блокадой атриовентрику-
лярного соединения и отражает гемодинамиче-
ское ухудшение желудочковых сокращений и 
оказывает отрицательное воздействие на сер-
дечный выброс и способствует развитию раз-
личных гемодинамических и вегетативных на-
рушений.  

Раннее ускорение частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) во время ТСР связано с вагус-
ным влиянием в ответ на пропущенный аффе-
рентный барорефлекторный вход из-за гемоди-
намически неэффективного желудочкового со-
кращения. Эта гемодинамическая недостаточ-
ность обусловлена несколькими факторами, ко-
торые включают неполное электрическое вос-
становление, короткий период диастолического 
наполнения, снижение сократимости, высокую 
нагрузку во время ТСР и снижение желудочко-
вой сократимости. Совокупность этих факторов 
вызывает снижение систолического артериаль-
ного давления (САД) по сравнению с нормаль-
ным синусовым ритмом.  

Неэффективное сокращение и компенсатор-
ная пауза вызывают также снижение диастоли-
ческого давления (ДАД). Гемодинамические на-
рушения и снижение САД во время последую-
щей активации аортальных и каротидных баро-
рецепторов вызывают повышение ЧСС из-за ин-
гибирования вагусных рецепторов.  

В то же время транзиторная гипотензия сти-
мулирует симпатическую дугу вегетативной 
нервной системы. Снижение ДАД активирует 
симпатическую нервную систему, что вызывает 
выброс норадреналина в периваскулярные сим-
патические окончания и ведет к повышению пе-
риферического сосудистого сопротивления. 
Развитие этих эффектов зависит от начального 
артериального давления, барорефлекторной 
чувствительности и начальной степени активно-
сти симпатической нервной системы. [9] 

Из-за того, что задержка гемодинамического 
ответа на стимуляцию симпатической нервной 
системы составляет около 5 с, раннее ускоре-
ние ЧСС при ТСР не связано с активацией сим-
патической нервной системы. Напротив, обе 
ветви вегетативной нервной системы способст-
вуют в поздней фазе ТСР постепенному воз-
вращению ЧСС и сократимости к изначальному 
уровню [9]. 

Следует отметить, что существует ряд про-
блем, не позволяющих применить методику к 
ряду записей ЭКГ по Холтеру: ТСР нельзя опре-
делить при отсутствии эктопических комплексов; 
наличие фибрилляции предсердий делает не-
возможным интерпретацию ЭКГ. Кроме того, 
методика определения ТСР предполагает реги-

страцию 5 комплексов до эктопического сокра-
щения и 20 комплексов после него. Таким обра-
зом, частая и в особенности аллоритмирован-
ная по типу би-, тригемении желудочковая экст-
расистолия исключает некоторые записи из ис-
следования из-за отсутствия последовательных 
20 синусовых комплексов, необходимых для 
оценки TS [3,9]. 

Практически во всех работах, посвященных 
ТСР, отмечается факт корреляции ТСР и ЧСС. 
При высоких значениях ЧСС >80 в 1 мин показа-
тели турбулентности снижаются, приводя к лож-
ноотрицательным результатам. В особенности 
это касается показателя ТS [9]. 

Учитывая сказанное выше, показатели ТСР 
следует считать перспективными маркерами, 
обладающими потенциальной прогностической 
ценностью в отношении развития жизнеугро-
жающих желудочковых аритмий и синдрома 
ВСС, что диктует необходимость детального 
изучения их диагностической и прогностической 
значимости у больных с острым инфарктом 
миокарда. 

Полученные в нашем исследовании данные 
свидетельствуют против концепции о возможной 
ценности изменений параметров ТСР в преде-
лах нормальных их значений для дополнитель-
ной стратификации риска у больных после ост-
рого ИМ. На наш взгляд, это объясняется в пер-
вую очередь значительной вариабельностью 
изучаемых показателей, не сопровождающейся 
достоверным повышением риска жизнеугро-
жающих аритмий при сохранении подпороговых 
значений То и Ts, что обусловлено их сильной 
связью с состоянием вегетативной регуляции 
работы синоатриального узла. Более того, не-
значительные изменения классификационных 
правил по отнесению значений обоих показате-
лей к категории нормальных/патологически из-
мененных (статистически оптимальная граница 
между 1-м и 2-м кластерами составляла -1,0% 
для То и 4,0 мс/RR для Ts) в нашем исследова-
нии приводили к исчезновению связи изучаемых 
маркеров ТСР с параметрами ЭхоКГ и риском 
по шкале GRACE, отражая снижение прогности-
ческой ценности проводимой классификации в 
сравнении с использованием пороговых значе-
ний, предложенных G. Schmidt и соавт. [12] 

Выводы 
Таким образом, риск ВСС и неблагоприятных 

событий, госпитальной и 6-месячной смертности 
у пациентов, перенесших ОИМ и имеющих па-
тологические показатели ТСР, существенно по-
вышен по сравнению с больными с нормальны-
ми значениями индексов То и Ts. Кроме того, у 
большинства пациентов с аномальными значе-
ниями маркеров ТСР отмечалась средняя ЧСС 
более 70 уд/мин и снижение систолической 
функции по данным ЭхоКГ на 8-10 сутки после 
ОИМ; при этом при повторном эхокардиографи-
ческом исследовании через 4-6 недель после 
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ОИМ достоверных различий между подгруппами 
нормальных/измененных значений То и Ts вы-
явлено не было.  

Параметры ТСР, полученные в срок 4-6 не-
дель после ОИМ, достоверно связаны с риском 
по шкале GRACE и сократимостью ЛЖ в острый 
период заболевания. Дополнительная их оценка 
является перспективной в плане повышения 
точности прогноза развития внезапной сердеч-
ной смерти. 

Перспективы дальнейших исследований 
 Несмотря на значительные достижения в 

интервенционной и медикаментозной терапии 
острого инфаркта миокарда отдаленная смерт-
ность у постинфарктных больных остается вы-
сокой. Значительное количество случаев смерти 
происходит внезапно. Рандомизированные мно-
гоцентровые исследования показали, что 
смертность может быть снижена у постинфаркт-
ных пациентов с высоким риском смерти на 20-
54% благодаря имплантации кардиовертеров-
дефибрилляторов пациентам со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка (30-35 %).  

Однако клинические исследования неизменно 
показывают, что критерий оценки риска по сни-
женной ФВ ЛЖ не является ни чувствительным, 
ни специфичным. Ему не хватает чувствительно-
сти, поэтому примерно 2/3 случаев смерти у 
постинфарктных пациентов возникают у больных 
с ФВ ЛЖ >35. ФВЛЖ как прогностический маркер 
также малоспецифична, так как для спасения 1 
жизни нужно имплантировать кардиовертер-
дефибриллятор 11 пациентам. Поэтому разра-
ботка более точных стратегий стратификации 
риска, включающих гемодинамические, электро-
физиологические и биохимические параметры, 
является насущной необходимостью. 

Литературa 
1. Бокерия О.Л. Внезапная сердечная смерть и ишемическая бо-

лезнь сердца / О.Л. Бокерия, М.Б. Биниашвили // Неинвазив-
ная аритмология. - 2013. - Т. 10, № 2. - С. 38-43. 

2. Adabag A.S. Sudden death after myocardial infarction / A.S. 
Adabag, T.M. Therneau, B.J. Gersh [et al.] // JAMA. - 2012. - Vol. 
300. - Р. 2022–2029.  

3. Wellens H.J.J. Risk stratification for sudden cardiac death: current 
status and challenges for the future / H.J.J. Wellens, P. J. 
Schwartz, F. W. Lindemans [et al.] // European Heart Journal. - 
2014. - Vol. 35, № 25. - Р. 1642-1651. 

4. Zaman S. Sudden Cardiac Death Early After Myocardial Infarction: 
Pathogenesis, Risk Stratification, and Primary Prevention / S. 
Zaman, Pr. Kovoor // Circulation. - 2014. - Vol. 129. - Р. 2426-
2435. 

5. Корнацкий В.М. Проблема болезней системы кровообращения 
и пути ее минимизации в Украине / В.М. Корнацкий // Кардио-
логия. - 2013. – Т. 5, № 07. - С. 25-29. 

6. Юрченко В.Д. Раптова серцева смерть – важлива соціально-
економічна проблема в Україні / В.Д. Юрченко, В.О. Крилюк, 
В.Г. Бурчинський [та ін.] // Екстрена медицина: від науки до 
практики. - 2013. - Вип. 56. - С. 150156. 

7. Лікування шлуночкових порушень серця та профілактика рап-
тової серцевої смерті. Рекомендації Асоціації кардіологів Укра-
їни / [О.С. Сичов, О.В. Коркушко, В.О. Бобров та ін.]. – Київ, 
2009. – 49 с. 

8. Exner D. V. Noninvasive Risk Assessment Early After a Myocardi-
al Infarction. The REFINE Study / D. V. Exner, K. M. Kavanagh, M. 
P. Slawnych [et al.] // Journal of the American College of Cardiolo-
gy. -  2007. - Vol. 50, № 24. - Р. 12431249. 

9. Bauer Axel Heart Rate Turbulence: Standards of Measurement, 
Physiological Interpretation, and Clinical Use / Axel Bauer, Marek 
Malik, Georg Schmidt [et al.]  // J. Am. Coll. Cardiol. – 2008. - Vol. 
52 (17). – Р. 1353-1365. 

10. Goldenberg I. Risk stratification for primary implantation of a 
cardioverter-defibrillator in patients with ischemic left ventricular 
dysfunction / I. Goldenberg, A.K. Vyas, W.J. Hall [et al.] // J. Am. 
Coll. Cardiol. - 2008. - Vol. 51. - Р. 288–296. 

11. Barthel P. Impact of age on prognostic significance of heart rate 
turbulence / P. Barthel, A. Bauer, R. Schneider [et al.] // 
Circulation. -  2005. - Vol. 112, Suppl. – Р. U456. 

12. Schmidt G. Heart-rate turbulence after ventricular premature beats 
as a predictor of mortality after acute myocardial infarction / G. 
Schmidt, M. Malik, P. Barthel // Lancet. – 1999. - Vol. 353. – Р. 
1390-1396. 

13. Fishman G.I. Sudden cardiac death prediction and prevention: re-
port from a National Heart, Lung, and Blood Institute and Heart 
Rhythm Society Workshop / G.I. Fishman, S.S. Chugh, J.P. 
Dimarco [et al.] // Circulation. - 2010. - Vol. 122, № 22. - Р. 2335–
2348.  

Реферат 
ТУРБУЛЕНТНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ ТА ІНШІ ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ РАПТОВОЇ СЕРЦЕВОЇ СМЕРТІ У ПАЦІЄНТІВ, 
ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ ІНФАРКТ МІОКАРДА 
Гончар А.В., Кобець А.В., Копиця М.П., Юхновський О.Ю. 
Ключові слова: прогнозування, гострий інфаркт міокарда, турбулентність серцевого ритму. 

Мета роботи - вивчити особливості параметрів ТСР та їх зв'язок із даними ехокардіографії, корот-
костроковим і віддаленим прогнозом захворювання у пацієнтів, які перенесли гострий інфаркт міокар-
да.  Обстежено 114 хворих із гострим інфарктом міокарда. Усім пацієнтам проводилося ехокардіогра-
фічне дослідження на 8-10 добу захворювання і в термін 4 тижні спостереження, а також добове моні-
торування ЕКГ в період 4-6 тижнів після ГІМ. 25 пацієнтам (16 чоловіків і 9 жінок), які мали за резуль-
татами Холтер-ЕКГ шлуночкову екстрасистолію, проведено розрахунок показників початку 
турбулентності Тo (ступінь прискорення серцевого ритму після ЖЕС,%) і нахилу турбулентності Ts 
(інтенсивність подальшого уповільнення ритму, мс / RR).  Ризик РСС і несприятливих подій, госпіталь-
ної і 6-місячної смертності у пацієнтів, які перенесли ГІМ і мають патологічні показники ТСР, був дос-
товірно підвищений в порівнянні з хворими з нормальними значеннями індексів То і Ts. Крім того, у бі-
льшості пацієнтів з аномальними значеннями маркерів ТСР відзначалася середня ЧСС більше 70 
уд/хв і зниження систолічної функції за даними ЕхоКГ на 8-10 добу після ГІМ; при повторному ехокар-
діографічному дослідженні через 4-6 тижнів після ГІМ достовірних відмінностей між підгрупами нор-
мальних / змінених значень То і Ts виявлено не було.  Параметри ТСР, що отримані в строк 4-6 тижнів 
після ГІМ, достовірно пов'язані з ризиком за шкалою GRACE і скоротливістю ЛШ у гострий період за-
хворювання. Додаткова їх оцінка є перспективною в плані уточнення прогнозу захворювання у відда-
лений термін спостереження, виявлення когорти осіб з підвищеним ризиком розвитку раптової серце-
вої смерті, індивідуалізації плану спостереження і реабілітації у таких пацієнтів. 
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Summary 
HEART RATE TURBULENCE AND OTHER RISK FACTORS OF SUDDEN CARDIAC DEATH IN PATIENTS AFTER MYOCARDIAL 
INFARCTION 
Honchar O.V., Kobets A.V., Kopytsya M.P., Yukhnovskyi O. Yu. 
Key words: prediction, acute myocardial infarction, heart rate turbulence. 

Objective: To investigate the peculiarities of the heart rate turbulence (HRT) parameters and their relation 
to echocardiographical findings, short-term and long-term prognosis in patients with acute myocardial infarc-
tion. The study involved 114 patients with acute myocardial infarction. All patients underwent echocardiogra-
phy at 8-10 and 4 weeks of surveillance and ECG monitoring at 4-6 weeks after MI. For 25 patients (16 men 
and 9 women) who had ventricular premature beats on Holter ECG, indices of turbulence onset To (degree 
of acceleration of the heart rate after the VPB, %) and turbulence slope Ts (the intensity of further slowing 
the rhythm, ms / RR) were calculated. The risk of SCD and adverse events, hospital and 6-month mortality in 
patients with acute myocardial infarction and with pathological TCP performance was significantly increased 
compared with patients with normal values of To and Ts. In addition, the majority of patients with abnormal 
values of HRT markers showed an average heart rate over 70 beats / min and reduced systolic function ac-
cording to echocardiography at 8-10 days after AMI; repeated echocardiography at 4-6 weeks after AMI did 
not show significant differences between subgroups of normal / changed values of To and Ts.  HRT parame-
ters obtained in a period of 4-6 weeks after MI were significantly associated with the risk on GRACE scale 
and LV contractility in the acute phase of the disease. Their assessment is promising in terms of more accu-
rate prognosis of the disease in the long-term period of observation, identification of cohorts of individuals 
with increased risk of sudden cardiac death, individualization of observation and rehabilitation plan in such 
patients. 

УДК 618.177-089.888.11 
Гюльмамедова Ч.В. 
УРОВЕНЬ МАРКЕРОВ РЕПРОДУКЦИИ У ЖЕНЩИН С БЕСПЛОДИЕМ (ПО 
ДАННЫМ ГОРМОНАЛЬНОГО СКРИНИНГА) 
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А. Алиева, г. Баку, Азербайджан 
Под наблюдением находилось 556 женщин с бесплодием, из которых у 70,9% диагностировано 
первичное, у 29,1% женщин - вторичное бесплодие. Полученные результаты гормонального 
скрининга показали, что характерным признаком для женщин с овуляторной формой и другими 
причинами бесплодия является различие гормонального профиля, особенно это выражается в 
содержании прогестерона, эстрадиола, пролактина и ФСГ. Бесплодие овуляторного генеза в ос-
новном ассоциируют с низким уровнем эстрадиола (78,2%) и прогестерона (94,5%), и высоким 
уровнем ФСГ (97,6%), ЛГ (47,3%) и пролактина (37,2%). Диагностическая чувствительность 
отдельных гормонов была невысокой, однако вероятность отклонения их уровня от нормы при 
бесплодии в сравнении с фертильными женщинами, в частности гиперпролактинемия (в 21,8 
раза), гиперпрогестеронемия (в 8,6 раза) ФСГ (в 13,4 раза) и ЛГ (в 8,8 раза) была высокой. На фоне 
отклонения количества гормонов от нормы вероятность бесплодия колеблется в широком 
интервале (72,7-98,1%), и на фоне их нормального уровня вероятность фертильности (30,2-
37,8%) увеличивается в 2,3-3,0 раза. Диагностическая специфичность исследованных гормонов (у 
женщин репродуктивного возраста вероятность уровня гормонов в пределах нормы) высокая 
(99,4%). При оценке гормонального статуса бесплодных женщин использование таких показате-
лей как чувствительность, специфичность, прогностическая значимость и относительный риск, 
увеличивает адекватность данных. 
Ключевые слова: бесплодие, фертильность, гормональный профиль, специфичность, прогностическая значимость, относительный риск. 

Бесплодие представляет собой проблему во 
всем мире. По данным Всемирной Организации 
Здравоохранения (ВОЗ), частота бесплодных 
браков высока и составляет в развитых странах 
25-30% всех супружеских пар [2,8,10]. При этом 
бесплодие у женщин наблюдается в каждом ме-
нее развитом регионе мира, однако оно различ-
но в разных странах соответствующего региона. 
Согласно оценкам экспертов ВОЗ, в середине 
2002 г. в развивающихся странах насчитыва-
лось 186 млн. когда-либо состоявших в браке 
женщин в возрасте 25–49 лет, которые были 
бесплодными. Из них примерно у 168 млн. на-

блюдалось вторичное бесплодие, а у 18 млн. — 
непреднамеренное первичное бесплодие [2]. 

Известно, что Азербайджанская Республика 
входит в число стран с высоким уровнем рож-
даемости. Сложившаяся демографическая си-
туация в Азербайджане обеспечивает более 
высокие темпы роста населения по сравнению с 
другими республиками Закавказья. Вместе с 
тем, в демографическом развитии страны, на-
ряду с такими благоприятными условиями для 
воспроизводства населения, как относительно 
высокий уровень рождаемости (18 ‰, 2009 г.), 
низкий коэффициент смертности (6,3 ‰, 2009 
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г.), значительные темпы прироста населения и 
др., наблюдаются и негативные тенденции, в 
частности снижение рождаемости, особенно 
снижение общего коэффициента рождаемости 
сельского населения [9].  

Одним из факторов, обусловливающих бес-
плодие женщины, является гормональный дис-
баланс, исследование которого представляет 
большое значение [1,3,4,5]. Гормональный 
скрининг играет важную роль как в уточнении 
диагностики бесплодия, так и выборе лечебной 
тактики. В связи с этим, определение таких гор-
монов как лютеинизирующий (ЛГ), фолликуло-
стимулирующий (ФСГ), пролактин, тестостерон 
и др. является важным.  

Цель исследования 
Оценить репродуктивный потенциал женщин 

с первичным и вторичным бесплодием на осно-
вании гормонального скрининга.  

Материал и методы исследования 
Под наблюдением находилось 556 женщин с 

бесплодием, из которых у 394 (70,9%) - 
диагностировано первичное, у 162 (29,1%) 
женщин - вторичное бесплодие. Распределение 
по возрасту было следующим: 155 (27,9%) 
женщин были в возрасте до 25 лет, 136 (24,5%) 
женщин - 25-29 лет, 130 (23,4%) женщин - 30-34 
лет, 40 (7,2%) женщин - 35-39 лет, 95 (17,1%) 
женщин были в возрасте 40 и старше лет. Труб-
ное бесплодие диагностировано у 28,4% (158) 
женщин, мужской фактор - у 25,0% (139) жен-
щин, нарушения овуляции - у 23,3% (129) жен-
щин, маточное бесплодие - у 13,8% (77), шееч-
ный фактор - у 5,7% (32), другие факторы - у 
3,8% (21) женщин. Длительность бесплодия, со-
ставившая 1 год, отмечалась у 20 (3,6%) жен-
щин, 1-2 года – у 210 (37,8%) женщин; 2-3 года – 

у 92 (16,5%), 3-4 года – у 93 (16,7%), 4 года и 
выше – у 141 (25,3%) женщины. По показателям 
овариального резерва продолжительность мен-
струаций 28-30 дней отмечалась в 45,0% случа-
ев, 25-27 дней - в 21,9% и менее 24 дней - в 
4,3% случаев. 

Определение лютеинизирующего гормона 
(ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 
пролактина, прогестерона, тестостерона, эстра-
диола, дегидроэпиандростендиона–сульфат 
(ДГЭА-с) проводилось в сыворотке крови мето-
дом ИФА с помощью тест-наборов фирмы Hu-
man (Германия).  

Статистическая обработка полученных дан-
ных проведена на компьютере с использовани-
ем электронных таблиц «Microsoft Excel» и паке-
та прикладных программ «Statistica for Windows» 
v.7.0. При этом рассчитывали чувствительность 
(Se - sensitivity), специфичность (Sp - specificity), 
прогностичность положительного (PV+ - positive 
predictive value) и отрицательного результата 
(PV-  - negative predictive value), отношения 
правдоподобия для положительного (LR+ - 
likelihood ratio) и отрицательного результата (LR-
) теста, для чего были созданы четырехпольные 
таблицы, в которых указывали истинно положи-
тельные, ложно положительные, истинно отри-
цательные и ложно отрицательные результаты 
[7]. Статистические величины оценивались с 
помощью соответствующих критериев с порого-
вым уровнем достоверности не ниже 95 % 
(р<0,05). 
Результаты исследования и их обсуждение 

При анализе содержания гормонов в крови 
бесплодных женщин выявлено, что доля жен-
щин с низким количеством гормонов колебалась 
в диапазоне 2,5-24,5% (рис.). 

 
Рис. Распределение бесплодных женщин в зависимости от гормонального профиля (в % к общему числу). 
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Таблица 1 
Гормональный статус женщин  

в зависимости от причин и формы бесплодия 

Причины и формы 
 бесплодия  

Гормоны 

Нарушения овуляции 
(n=129) 

Другие причины 
(n=427) 

первичное вторичное первичное вторичное 
Пролактин (мME/л) 390,4±7,2 388,2±7,4** 364,5±8,1* 234,2±7,4 
ФСГ (мME/л) 11,8±0,14** 9,4±0,12** 6,8±0,11 6,0±0,12 
ЛГ (мME/л) 5,9±0,12 8,0±0,12 5,5±0,09 7,2±0,14 
Тестостерон (нмоль/л) 2,9±0,18* 4,1±0,19** 2,7±0,15 2,5±0,14 
ДГЭА-сульфат (мкмоль/л) 4,9±0,11* 2,2±0,08 3,8±0,09 3,9±0,11 
Эстрадиол (нмоль/л) 315,6±3,1 302,4±2,8 346,5±5,1 344,2±6,0 
Прогестерон (нмоль/л) 17,4±1,2 14,4±1,9 33,8±0,9 36,2±1,1 

Примечание: * - статистическая достоверность различия между формами внутри группы;  
 ** - статистическая достоверность различия между группами (р<0,05-0,01).  

Как видно из табл. 1, наиболее часто наблю-
дались случаи с низким прогестероном и эстра-
диолом - 24,5% и 23,6%, соответственно. Слу-
чаи со сниженными значениями других гормонов 
отмечались реже, интервал колебания составил 
2,5-6,1%. 

Интервал колебания случаев высоких уров-
ней исследованных гормонов составил 2,2-
30,9%. Наибольшую долю среди гормонов, со-
держание которых в крови превышало норму, 
составили тестостерон (30,9%) и ФСГ (27,8%). В 
24,8 и 12,4% случаев отмечались высокие уров-
ни ФСГ и ЛГ соответственно, т.е. маркеров ги-
пофизарной дисфункции и гипофункции яични-
ков. В тоже время, содержание непосредствен-
ных маркеров дисфункции яичников (эстрадиол 
и прогестерон) у 23,6% и 24,5% женщин соот-
ветственно было ниже нормальных значений. 
Следовательно, первичный гормональный скри-
нинг позволил получить сведения о распростра-
ненности дисфункции гипофиза и яичников у 
женщин с бесплодием. Сравнительно часто 
встречались гиперпролактинемия (>9,4%), гипе-
рандрогения (30,9%), гиперэстерогения (23,6%). 
Для того, чтобы оценить связь этих признаков с 
бесплодием, мы на основании данных скрининга 
сравнили средние уровни гормонов в группах 
женщин с первичным и вторичным бесплодием 
(табл. 1). 

Полученные результаты показали, что у 
женщин с первичным и вторичным бесплодием, 
связанным с овуляторными нарушениями, уро-
вень пролактина достоверно не различался, од-
нако в группе женщин с другими причинами бес-
плодия количество пролактина при первичной 
форме было на 55,6% выше (р<0,05), чем при 
вторичном бесплодии. При межгрупповом срав-
нении показателей выявлено, что у женщин с 
вторичным бесплодием овуляторной этиологии 
средний уровень пролактина достоверно пре-
вышал (на 65,7%, р<0,01) таковой у женщин с 
другими причинами бесплодия. Следовательно, 
для бесплодия, связанным с нарушением ову-
ляции, характерна гиперпролактинемия. Схожий 
результат в соответствующих группах был полу-

чен и в отношении ФСГ. Так, относительно вы-
сокий уровень ФСГ отмечался у женщин с бес-
плодием овуляторной этиологии. При первич-
ном бесплодии в этой группе количество ФСГ в 
крови было на 73,5% (р<0,01), а при вторичном 
бесплодии - на 56,7% (р<0,05) выше, чем у 
женщин с другими причинами бесплодия. Это 
соответствует общепринятому положению, так 
как нарушения овуляции сопровождаются уве-
личением уровня ФСГ в крови [5,6].  

Средний уровень ЛГ в крови женщин сравни-
ваемых групп при первичной форме бесплодия 
был ниже, чем при вторичной форме, однако 
разница не была достоверной. Такое изменение 
количества ЛГ можно рассматривать, как раз-
личное проявление слабости функции яичников. 

При первичном скрининге наиболее высокое 
содержание тестостерона в крови отмечалось у 
женщин с вторичной формой бесплодия овуля-
торной этиологии. Внутригрупповой анализ вы-
явил повышение этого гормона на 41,4% 
(р<0,05), межгрупповой - на 64,0% (р<0,01). При 
этом у женщин с первичной формой бесплодия 
в обеих группах количество данного гормона в 
крови практически не отличалось.  

Концентрация ДГЭА-с, который является од-
ним из предшественников андрогенов, в группе 
женщин с первичной формой бесплодия овуля-
торной этиологии в 2,2 раза (р<0,01) превышала 
таковую при вторичной форме бесплодия. У 
женщин с другими причинами бесплодия при 
различных формах количество ДГЭА-с в крови 
практически не различалось. Содержание сте-
роидных гормонов у женщин с бесплодием в за-
висимости от его причины и формы существен-
но не различалось. 

Таким образом, гормональный статус бес-
плодных женщин в зависимости от причин и 
формы отличается, а от того, что патогенез бес-
плодия сложный, носит разнонаправленный ха-
рактер. Учитывая разнонаправленность этих 
изменений, для оценки гормонального статуса 
женщины были разделены на 3 группы и прове-
ден сравнительный анализ (табл. 2). 
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Таблица 2 
Распределение женщин с бесплодием по уровню гормонов в зависимости от причины бесплодия (в %) 

Причины  бесплодия  
Гормоны 

Нарушения овуляции 
(n=129) 

Другие причины 
(n=427) 

<N N >N <N N >N 
Пролактин  0,8 62,0 37,2 4,0 95,1 0,9 
ФСГ 1,6 0,8 97,6 3,5 93,9 2,6 
ЛГ 0,8 51,9 47,3 4,9 93,2 1,9 
Тестостерон  3,1 15,5 81,4 7,0 77,3 15,7 
ДГЭА-сульфат 1,6 81,4 15,5 2,8 92,0 5,2 
Эстрадиол 78,2 20,2 1,6 7,0 88,3 4,7 
Прогестерон  94,5 3,9 1,6 3,3 94,4 2,3 

Примечание: N – норма. 

Анализ полученных результатов свидетель-
ствует о низком уровне эстрадиола в 78,2% слу-
чаев, и высоком количестве ФСГ в 97,6% случа-
ев в группе женщин с бесплодием овуляторного 
генеза. Такая ситуация характерна для первич-
ной гипофункции яичников. Напротив, в группе 
женщин с бесплодием, связанным с другими 
причинами, пониженная концентрация эстра-
диола и высокий уровень ФСГ отмечался реже, 
соответственно в 7,0 и 2,6% случаев. Следова-
тельно, при бесплодии, связанном с наруше-
ниями овуляции, важным клинико-
лабораторным проявлением явилось отклоне-
ние от нормы уровня ФСГ и эстрадиола.  

Риск гиперпролактинемии при нарушении 
овуляции в сравнении с другими причинами 
бесплодия увеличивается в 41,3 раза. Обраща-
ет внимание также такой аспект, как ассоциация 
гипоэстерогении с нарушениями овуляции (от-

носительный риск >10).  
Таким образом, результаты первичного гор-

монального скрининга у женщин с бесплодием 
позволяют обосновать следующие положения: у 
30,9% бесплодных женщин отмечается гипе-
рандрогения, у 23,6% - гипоэстерогения; гормо-
нальный профиль изменяется в зависимости от 
причин и форм бесплодия; бесплодие овуля-
торного генеза чаще ассоциируется с гипоэстро-
генией (78,2%) и другими признаками гипофунк-
ции яичников (избыток ФСГ, недостаток ЛГ и 
прогестерона). 

Для оценки роли выявленных гормональных 
нарушений в возникновении бесплодия прове-
ден сравнительный анализ их величин у фер-
тильных и бесплодных женщин. Полученные ре-
зультаты и величины их диагностической зна-
чимости представлены в табл. 3.  

 
Таблица 3 

Значение показателей гормонального статуса для оценки вероятности бесплодия 

Гормоны Харак-
теристика 

бесплодные 
женщины 
(n=396) 

фертильные 
женщины 
(n=160) 

Se 
% 

Sp 
% PV+% PV-% <R+ <R- 

Пролактин 
>N 
<N 
N 

52 
14 
330 

1 
4 

155 

13,1 
3,5 

99,4 
97,5 

98,1 
77,8 

32,0 
32,0 

21,8 
1,4 

0,9 
1,0 

ФСГ 
>N 
<N 
N 

133 
13 
250 

4 
4 

152 

33,6 
3,3 

97,5 
95,0 

97,1 
76,5 

37,8 
37,8 

 

13,4 
1,3 

0,7 
1,0 

ЛГ 
>N 
<N 
N 

66 
16 
314 

3 
6 

151 

16,7 
4,0 

98,2 
96,2 

95,7 
72,7 

32,5 
32,5 

8,8 
1,0 

0,9 
1,0 

Тестостерон 
>N 
<N 
N 

147 
24 
225 

25 
10 
125 

37,1 
6,1 

84,4 
93,7 

85,5 
70,6 

35,7 
35,7 

2,4 
1,0 

0,8 
1,2 

ДГЭА-сульфат
>N 
<N 
N 

36 
11 
349 

6 
3 

151 

9,1 
2,8 

96,2 
98,1 

85,7 
78,6 

30,2 
30,2 

2,4 
1,5 

 

1,0 
1,0 

Эстрадиол 
>N 
<N 
N 

17 
123 
256 

5 
8 

147 

4,3 
31,1 

26,9 
95,0 

77,3 
93,9 

36,5 
36,5 

1,4 
6,2 

1,0 
0,8 

Прогестерон 
>N 
<N 
N 

9 
130 
257 

3 
6 

151 

2,3 
32,8 

98,1 
96,2 

75,0 
95,6 

37,0 
37,0 

1,2 
8,6 

1,0 
0,7 

 

Как видно, пролактинемия отмечалась у 
13,1±1,7% бесплодных женщин и у 0,6±0,6% 
фертильных женщин (χ2=13,9; υ=1,0; P<0,01). От-
ношение этого показателя (<R+) равно 21,8 (зна-
чение относительного правдоподобия очень вы-
сокое). Гиперпролактинемия как маркер беспло-
дия обладает высокой специфичностью (99,4%) и 
прогностической значимостью (98,1%). На фоне 

гиперпролактинемии вероятность женского бес-
плодия (PV+) в 3 раза выше, чем вероятность 
фертильности (PV-) на фоне нормопролактине-
мии. Для гипопролактинемии, как маркера бес-
плодия, были характерны высокая специфич-
ность (Sp=97,5%) и умеренная прогностическая 
значимость (PV+=77,8%). На фоне гипопролакти-
немии вероятность возникновения бесплодия 
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(PV+) в 2,4 раза выше его вероятности (PV-) на 
фоне нормопролактинемии.  

Относительный риск (<R+) повышенного 
уровня ФСГ составил 13,4. Этот показатель от-
личался высокой специфичностью (Sp=97,5%) и 
прогностической значимостью (PV+=97,1%). На 
фоне повышенного ФСГ вероятность бесплодия 
(PV+) в 2,6 раза выше, чем при его нормальном 
уровне (PV-). Низкий уровень ФСГ в крови в 
сравниваемых группах существенно не отли-
чался и хотя специфичность его была высокой 
(95,0%), прогностическая значимость была от-
носительно низкой (PV+=76,5%). 

Высокая концентрация ЛГ отмечалась у 
16,7±1,9% бесплодных женщин и у 1,9±1,1% 
фертильных женщин (χ2=15,0; υ=1,0; P<0,01). 
Соотношение этого показателя (<R+) составило 
8,8. Для повышенного ЛГ, как маркера беспло-
дия, характерны как высокая специфичность 
(Sp=95,7%), так и высокая прогностическая зна-
чимость (PV+=95,7%). На фоне избытка ЛГ ве-
роятность бесплодия (PV+) в 3 раза выше, чем 
на фоне нормального уровня ЛГ (PV-). У бес-
плодных женщин с недостатком ЛГ (4,0±1,0%) в 
сравнении с фертильными женщинами 
(3,8±1,5%) встречается практически идентичная 
вероятность бесплодия. Для этого показателя 
характерны высокая специфичность (96,2%) и 
умеренная прогностическая значимость (72,7%). 
На фоне сниженного уровня ЛГ вероятность 
бесплодия (PV+) по сравнению с нормальным 
уровнем этого гормона повышается в 2,2 раза. 

Выявлено достоверное отличие гипертесто-
стеронемии у фертильных женщин и с беспло-
дием (соответственно у 15,6±2,9% и 37,1±2,4% 
женщин, P<0,01). Относительный риск (<R+) 
близок к 2,4. Специфичность (Sp=84,4%) и про-
гностическая значимость (PV+=85,5%) в обеих 
группах практически не отличались. На фоне ги-
пертестостеронемии вероятность бесплодия по 
сравнению с нормотестостеронемией (PV-
=35,7%) была в 2,4 раза выше. Частота встре-
чаемости гипотестостеронемии в группе бес-
плодных (6,1±1,2%) и фертильных (6,3±1,9%) 
женщин не отличалась. Специфичность этого 
показателя высокая (93,7%), а прогностическая 
значимость (PV+=70,6%) умеренная. На фоне 
гипотестостеронемии в сравнении с нормоте-
стостеронемией вероятность (PV-) бесплодия 
была выше в 2,0 раза.  

Высокий уровень гормона ДГЭА-сульфат у 
женщин с бесплодием (9,1±1,4%) по сравнению 
с уровнем у фертильных женщин (3,8±1,5%) на-
блюдался в 2,4 раза чаще (Р<0,05). Специфич-
ность этого признака составила 96,2%, прогно-
стическая значимость - 85,7%. На фоне повы-
шенного гормона вероятность женского беспло-
дия (PV+) по сравнению с нормальным уровнем 
(PV-) повышается в 3,2 раза. Низкий уровень 
ДГЭА-сульфат наблюдался у 2,8±0,8% бесплод-
ных и у 1,9±1,1% (P>0,05) фертильных женщин. 
Специфичность этого показателя высокая 

(98,15), а прогностическая значимость умерен-
ная (PV+=78,6%). На фоне сниженной концен-
трации этого гормона вероятность бесплодия 
(PV+) в 2,6 раза выше, чем на фоне его нор-
мального уровня (PV-). 

Частота высокого уровня эстрадиола у жен-
щин с бесплодием (4,3±1,0%) и у фертильных 
женщин (3,1±1,3%) практически не отличалась. 
Специфичность этого показателя была высокая 
(96,9%), а практическая значимость умеренная 
(77,3%). На фоне повышенного содержания эст-
радиола в крови вероятность бесплодия (PV+) 
по сравнению с нормальным содержанием этого 
гормона (PV-) в 2,1 раза выше. Сниженный уро-
вень эстрадиола отмечался у 31,1±2,3% бес-
плодных и у 5±1,7% фертильных женщин 
(P<0,001). Относительный риск (<R+) опреде-
лялся на уровне 6,2. Чувствительность этого по-
казателя (95,0%) и прогностическая значимость 
очень высокие. На фоне низкого количества эс-
традиола вероятность бесплодия (PV+) по срав-
нению с вероятностью при нормальном уровне 
(PV-) в 2,6 раза выше.  

Гиперпрогестеронемия отмечалась у 
2,3±0,8% бесплодных и у 1,9±1,1% фертильных 
женщин. Несмотря на то, что чувствительность 
этого показателя низкая, специфичность его вы-
сокая (98,1%), а прогностическая значимость 
умеренная (75,0%). На фоне гиперпрогестеро-
немии вероятность бесплодия (PV+) была в 2,0 
раза выше вероятности бесплодия на фоне 
нормопрогестеронемии (PV-). Гипопрогестеро-
немия наблюдалась у 32,8±3,7% женщин с бес-
плодием, и у 3,8±1,5% (P<0,001) фертильных 
женщин. Относительный риск (<R+) на уровне 
8,6. Этот показатель отличался как высокой 
специфичностью (96,2%), так и высокой прогно-
стической значимостью (95,6%). На фоне гипер-
прогестеронемии вероятность бесплодия (PV+) 
в 2,6 раза выше, чем на фоне нормопрогестеро-
немии. 

Таким образом, полученные результаты гор-
монального скрининга показали, что характер-
ным признаком для женщин с овуляторной 
формой и другими причинами бесплодия явля-
ется различие гормонального профиля, особен-
но это выражается в содержании прогестерона, 
эстрадиола, пролактина и ФСГ. У женщин с пер-
вичной формой бесплодия овуляторного генеза 
количество тестостерона и ЛГ уменьшается, а 
содержание прогестерона, эстрадиола, ДЭГА-с, 
ФСГ увеличивается. У женщин с первичной 
формой бесплодия, вызванной другими причи-
нами, отмечается сравнительно высокий уро-
вень пролактина и низкий уровень ЛГ. Беспло-
дие овуляторного генеза в основном ассоцииру-
ет с низким уровнем эстрадиола (78,2%) и про-
гестерона (94,5%), а также с высоким уровнем 
ФСГ (97,6%), ЛГ (47,3%) и пролактина (37,2%). 
Диагностическая чувствительность отдельных 
гормонов была невысокой, однако вероятность 
отклонения их уровня от нормы при бесплодии в 
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сравнении с фертильными женщинами, в част-
ности гиперпролактинемия (в 21,8 раза), гипер-
прогестеронемия (в 8,6 раза) ФСГ (в 13,4 раза) и 
ЛГ (в 8,8 раза) была высокой. На фоне отклоне-
ния количества гормонов от нормы вероятность 
бесплодия колеблется в широком интервале 
(72,7-98,1%), и на фоне нормального уровня 
гормонов вероятность фертильности (30,2-
37,8%) увеличивается в 2,3-3,0 раза. Диагности-
ческая специфичность исследованных гормонов 
(у женщин репродуктивного возраста вероят-
ность уровня гормонов в пределах нормы) вы-
сокая (99,4%).  

Выводы 
При оценке гормонального статуса бесплод-

ных женщин использование результатов опре-
деления таких маркеров как чувствительность, 
специфичность, прогностическая значимость и 
относительный риск, увеличивает адекватность 
данных. 

Перспективы дальнейших исследований 
Планируется усовершенствование оценки 

репродуктивного потенциала женщин. 
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Реферат 
РІВЕНЬ МАРКЕРІВ РЕПРОДУКЦІЇ У ЖІНОК З НЕПЛІДНІСТЮ (ЗА ДАНИМИ ГОРМОНАЛЬНОГО СКРИНІНГУ) 
Гюльмамедова Ч.В. 
Ключові слова: безпліддя, фертильність, гормональний профіль, специфічність, прогностична значимість, відносний ризик. 

Під спостереженням перебувало 556 жінок з безпліддям, з яких у 70,9%  діагностовано первинне, у 
29,1% жінок - вторинне безпліддя. Отримані результати гормонального скринінгу показали, що харак-
терною ознакою для жінок з овуляторною формою та іншими причинами безпліддя є відмінність гор-
монального профілю, особливо це виражається в змісті прогестерону, естрадіолу, пролактину і ФСГ. 
Безпліддя овуляторного ґенезу в основному асоціюють з низьким рівнем естрадіолу (78,2%) і прогес-
терону (94,5%), і високим рівнем ФСГ (97,6%), ЛГ (47,3%) і пролактину (37,2% ). Діагностична чутли-
вість окремих гормонів була невисокою, однак ймовірність відхилення їх рівня від норми при безплідді 
в порівнянні з фертильними жінками, зокрема гіперпролактинемія (в 21,8 рази), гіперпрогестеронемія 
(в 8,6 рази) ФСГ (в 13,4 рази) та ЛГ (в 8,8 рази) була високою. На тлі відхилення кількості гормонів від 
норми ймовірність безпліддя коливається в широкому інтервалі (72,7-98,1%), і на тлі їх нормального 
рівня ймовірність фертильності (30,2-37,8%) збільшується в 2,3-3,0 рази. Діагностична специфічність 
досліджених гормонів (у жінок репродуктивного віку ймовірність рівня гормонів в межах норми) висока 
(99,4%). При оцінці гормонального статусу безплідних жінок використання таких показників як чутли-
вість, специфічність, прогностична значимість і відносний ризик, збільшує адекватність даних. 

Summary 
LEVELS OF REPRODUCTION MARKERS IN WOMEN WITH INFERTILITY (ACCORDING TO HORMONAL SCREENING) 
Gyulmamedova Ch. V. 
Key words: infertility, fertility, hormonal profile, specificity, predictive value, relative risk. 

The aim of the study was to evaluate reproductive potential of women with primary and secondary infertil-
ity based on hormonal screening. Methods. The study included 556 women with infertility, of which 394 
(70,9%) were diagnosed with primary, and 162 (29,1%) women with secondary infertility. The age distribution 
was as follows: 155 (27.9 percent) of women were under 25 years old, 136 (24.5 per cent) of women were 
25-29 year old, 130 (23.4 per cent) were women aged from 30-34, 40 (7.2 per cent) women were 35-39 year 
old, 95 (17.1 per cent) of women were aged 40 years and over. Tubal infertility was diagnosed in 28.4% of 
(158) women, male factor made up 25.0% (139) of women, ovulation problems were in 23,3% (129) of 
women, uterine infertility was detected in 13,8% (77), cervical factor was among 5.7% (32), other factors 
were detected in 3.8% (21) women. The duration of infertility, up to 1 year was observed in 20 (3,6%) fe-
males, 1-2 years – 210 (37.8 per cent) of cases; 2-3 years – in 92 (16.5%) cases, and 3-4 years – in 93 
cases (16.7%), 4 years and above in 141 (25.3%) cases. Indicators of ovarian reserve, the length of men-
strual cycles of 28-30 days was observed in 45.0% of cases, from 25 to 27 days in 21.9% and less than 24 
days in 4.3% of cases. Content of luteinizing hormone (LH), follicle stimulating hormone (FSH), prolactin, 
progesterone, testosterone, estradiol, dehydroepiandrosterone–sulphate (DHEA-s) was evaluated in blood 
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serum by ELISA kit 9 Human company, Germany). Results. The obtained results of hormonal screening 
showed that the common symptom for women with ovulatory and other causes of infertility is the difference 
of the hormonal profile, particularly as it is expressed in the content of progesterone, estradiol, prolactin and 
FSH. Infertility ovulatory Genesis mostly associated with low estradiol levels (78.2 percent) and progesterone 
(94,5%) and high levels of FSH (97,6%), LH (47.3%) and prolactin (37.2 per cent). The diagnostic sensitivity 
of individual hormones were low, but the probability of deviation of the level from the norm with infertility 
compared to fertile women, in particular hyperprolactinemia (21.8%), hyperprolactinemia (8.6-fold) FSH 
(13.4%) and LH (in 8.8 times) was high. Amid the deviation in the number of hormones from the norm, the 
likelihood of infertility varies in a wide interval (72,7-98,1%), and their normal level the probability of fertility 
(of 30.2-37.8 per cent) increased 2.3-3.0 times. Diagnostic specificity of the investigated hormones (in 
women of reproductive age the probability of hormone levels within the normal range) was high (99, 4%). 
Conclusions. When assessing the hormonal status of infertile women is the use of indicators such as sensi-
tivity, specificity, predictive value and relative risk, enhance the adequacy of the data. 

УДК 616-057(477.64)’2004/2015’ 
Доценко С.Я., Афанасьєв А.В., Тягла В.М., Токаренко І.І.,  
Кравченко В.І., Кравченко Т.В., Данюк І.О., Бородавко Л.І., Евтушенко В.О. 
АНАЛІЗ ПРОФЕСІЙНОЇ ПАТОЛОГІЇ В ЗАПОРІЗЬКІЙ ОБЛАСТІ  
ЗА 2010-2015 РОКИ 
Запорізький державний медичний університет 
Університетська клініка ЗДМУ 
КП «Міська клінічна лікарня екстреної медичної допомоги» 

Погіршення умов праці робітників підприємств в Україні, пов’язаних з переходом до ринкової еконо-
міки, диктує необхідність постійного статистичного моніторингу професійної патології. Метою 
роботи стало дослідження розповсюдженості та захворюваності професійними захворюваннями в 
Запорізькій області за період з 2010 по 2015 рік. Проаналізовано статистичні форми П-3 і П-4 в За-
порізькій області: 482 форми за період 2010-2015 р.р. та 279 - за період 2004-2009 р.р. за допомогою 
статистичної програми «Statistica® 6.0 for Windows» (StatSoft Inc., США). Встановлено, що в стру-
ктурі професійної патології Запорізької області в 2010-2015 роках переважають пилові захворю-
вання легень, вібраційна хвороба, хронічні інтоксикації, полірадикулопатії (питома вага 61,0 %, 11,6 
%, 6,4 % та 4,2 % відповідно). Виявлено переважання вказаної патології у робітників кольорової та 
чорної металургії, машинобудування (питома вага 45,9 %, 40,5 % та 7,6 %, відповідно). Встановле-
но достовірне збільшення загальної захворюваності на професійні хвороби на 57,9 % та зниження 
кількості хворих на туберкульоз легень у галузі охорони здоров’я та хворих і професійною патоло-
гією серед працівників сільського господарства порівняно з 2004-2009 роками. 
Ключові слова: професійна патологія, розповсюдженість захворювань, діагностика, профілактика. 

На сьогоднішній день професійні хвороби 
(ПХ) залишаються однією із актуальних проблем 
медицини як в Україні, так і в світі [1,2]. За дани-
ми Держкомстату в 2011 році тільки в провідних 
галузях промисловості України в умовах, що не 
відповідають санітарним нормам, працювало бі-
льше 1,3 млн. робітників, що складає 27,4 % від 
всіх працюючих [3]. В Запорізькій області в шкід-
ливих умовах працюють 107502 робітника, що 
складає 33,2 % від загальної кількості працівни-
ків [4]. Саме тому зберігається потреба постійно-
го статистичного моніторингу ПП, як в Україні в 
цілому, так і на регіональному рівні [5]. 

Матеріали та методи 
Проаналізовано статистичні форми П-3 і П-4 

про виявлені професійні захворювання на про-
мислових підприємствах Запорізької області - 
482 форми за період 2010-2015 р.р. та 279 форм 
за період 2004-2009 р.р., які були подані лікаря-
ми-профпатологами до ДУ "Запорізький облас-

ний лабораторний центр МОЗ України". Порів-
няльну статистику здійснювали за допомогою 
ліцензованого пакету програми «Statistica» v.6.0 
(StatSoft Inc, США). Критичний рівень статистич-
ної значущості вважали таким, що становив р < 
0,05. 

Результати та їх обговорення 
На підставі проведеного аналізу доведено, 

що існуючі до теперішнього часу незадовільні 
умови праці на виробництві призводять до ста-
більно високих показників ПП і характеризують-
ся різким збільшенням ПХ в 2010-2015 роках по-
рівняно з 2004-2009 роками на 57,9 % (р < 0,05), 
що відображено в таблиці 1. 

Як видно з таблиці 1, найбільше зростання 
ПЗ відбулось в чорній та кольоровій металургії, 
що склало 416 випадків з 482 (85 %) всіх зареєс-
трованих професійних хворих по Запорізькій об-
ласті (р < 0,05). 
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Таблиця 1 
Розподіл зареєстрованих професійних хворих за галузями виробництва 

в Запорізькій області за 2004-2009 і 2010-2015 роки 
 Роки 

Галузь 2004 2005 2006 2007 2008 2009 Всього Питома 
вага, % 2010 2011 2012 2013 2014 2015 Всього Питома  

вага, % 
Чорна металур-
гія 19 18 24 18 17 20 116 41,58 17 36 30 43 48 47 221 * 45,85 

Кольорова ме-
талургія 8 12 9 7 12 25 73 26,16 35 53 40 49 12 6 195 * 40,46 * 

Машинобуду-
вання 3 8 1 2 6 4 24 8,60 2 6 10 4 10 3 35 * 7,26 

Сільське госпо-
дарство 6 4 3 3 4 3 23 8,24 4 * 4 4 1 6 19 * 3,94 * 

Будівництво та 
виробництво 
будматеріалів 

- 2 4 1 2 - 9 3,23 - - 2 - - 1 3 * 0,62 * 

Охорона здо-
ров’я 6 1 4 4 3 2 20 7,17 1 - - - - 2 3 * 0,62 * 

Харчова проми-
словість - 1 - - 2 - 3 1,08 - 1 - - - - 1 0,21 * 

Інші 4 2 2 2 1 - 11 3,94 - - 2 - 1 2 5 * 1,04 * 
Всього 46 48 47 37 47 54 279 100,00 59 96 88 100 72 67 482 * 100 

Примітка: * - відмінності між відповідними показниками в період 2004-2009 і 2010-2015 років, що досягають рівня р < 0,05. 

Цікаво відмітити, що на комбінаті ВАТ «Запо-
ріжсталь» за цей період було 58 хворих, а на 
ВАТ «Дніпроспецсталь» - 63 хворих при майже 
удвічі меншій кількості працюючих на останньо-
му підприємстві. Одним із пояснень цьому є те, 
що починаючи з 2009 року Університетська кліні-
ка ЗДМУ взяла на медичне обслуговування під-
приємство «Дніпроспецсталь». Був створений 
цеховий принцип обслуговування працюючих, до 
консультацій хворих були залучені провідні 
професори університету, почались кваліфікацій-
ні медичні огляди працюючих. Все це дозволило 
виявити не тільки значну кількість хворих з за-
пущеною професіональною патологією, але й 
зареєструвати хворих з початковими стадіями 
захворювання, що практично рідко відмічалось 
за останні роки в нашій області. В найближчі ро-
ки можна сподіватися на ще більше зниження 
ПЗ на цьому підприємстві. 

В кольоровій металургії відзначені зовсім інші 
тенденції. Із 195 випадків професійних хвороб, 

176 припадають на одне підприємство ВАТ 
«ЗАЛК», на яке починаючи з 2000 року прийшов 
російський інвестор. З цього часу не виділялись 
гроші на модернізацію підприємства, була за-
крита одна з кращих медчастин, медичні огляди 
проводились неякісно, завжди високі показники 
шкідливих речовин в повітрі робочої зони (спо-
луки фтору, пилу, парів кам’яновугільного пеку) 
почали надалі зростати на фоні різкого скоро-
чення штату працюючих. Все це призвело до то-
го, що починаючи з 2009 року почалось виве-
дення з роботи виробничих потужностей, а в 
2014 році алюмінієвий комбінат практично при-
пинив свою діяльність. В той же час ПЗ стабіль-
но зростала. 

Відносно суттєве зростання професійної за-
хворюваності відмічалось також в машинобуду-
ванні – з 24 випадків в 2000-2009 роках до 35 
випадків в 2010-2015 роках (на 50 %, р < 0,05). В 
той же час, незначне скорочення ПЗ зареєстро-
вано в сільському господарстві та будівництві.  

Таблиця 2 
Структура професійної захворюваності на об’єктах області в період з 2004-2009 і 2010-2015 роки 

 
Примітка: * - відмінності між відповідними показниками в період 2004-2009 і 2010-2015 років, що досягають рівня р < 0,05. 
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Розглядаючи ПЗ в області за структурою 
хвороб в період з 2004-2009 і 2010-2015 роки 
(табл. 2) слід відзначити, що різко виросла за-
хворюваність на ХОЗЛ. А саме, спостерігались 
275 випадків проти 86 пилового бронхіту (зрос-
тання на 31,3 %, р < 0,05). На багатьох підпри-
ємствах машинобудування відмічене збільшен-
ня випадків нейросенсорної приглухуватості, що 
свідчить про недотримання правил безпеки ро-
бітниками «шумових» професій та низьким рів-
нем медичних оглядів працюючих, коли лікарі-
отоларингологи не звертають потрібної уваги 
початковим формам захворювання, а тільки ре-
єструють нейросенсорну приглухуватість з тре-
тім та четвертим ступенем зниження слуху. 

Аналогічне зростання випадків вібраційної 
хвороби на ЗАТ «ЗЗРК» м. Дніпрорудне і деяких 
підприємствах машинобудування свідчить про 
недостатню увагу невропатологів на початкові 
ознаки вібраційної хвороби та відсутність раціо-
нального працевлаштування таких хворих. В на-
слідок цього захворюваність на запущених ста-
діях хвороби зберігається високою. 

В свою чергу, захворюваність на пневмоконі-
ози, хвороби опорно-рухового апарату, катарак-
ту практично залишилась на попередньому рівні. 

Серед позитивних змін, слід зазначити суттє-
ве зниження захворюваності в закладах охорони 
здоров’я з 20 до 3 випадків, що свідчить про 
впровадження заходів профілактики і більш ор-
ганізованих медичних оглядів працюючих. Окрім 
цього, в медичних закладах області відзначене 
зниження ПЗ на туберкульоз з 20 випадків до 6 
(на 30 %, р < 0,05), а також незначне скорочення 
на флюороз, професійний рак. 

Тільки на окремих підприємствах покращи-
лось виявлення ПХ на ранніх стадіях розвитку. В 
цілому, на багатьох підприємствах рівень попе-
редніх і періодичних оглядів працюючих в шкід-
ливих умовах праці проводився на неналежному 
рівні, що, в свою чергу, потребує більш якісної 
підготовки лікарів-профпатологів. 

Таким чином, проведений аналіз ПЗ в Запорі-
зькій області за період з 2010-2015 роки, в порі-

внянні з 2004-2009 роками, показав суттєве зро-
стання професійної захворюваності з 279 до 482 
випадків на фоні зниження загальної кількості 
працюючих. Особливо високим ріст був в таких 
галузях промисловості, як чорна і кольорова ме-
талургія, машинобудування. Зниження ПЗ відмі-
чене в галузі охорони праці, сільському госпо-
дарстві, будівництві. Виявлені негативні тенден-
ції в структурі професійної патології за 2010-
2015 роки диктують необхідність оптимізації ро-
боти профпатологічної служби області з метою 
покращення, як умов праці, так і профілактики та 
лікування професійної патології. 

Висновки 
1. В 2010-2015 роках порівняно з 2004-2009 

роками в Запорізькій області зберігаються стабі-
льно високі показники професійної патології із 
тенденцією до зростання на 57,9 % (р < 0,05). 

2. Домінуючий внесок в питому вагу профе-
сійної патології виробництв Запорізької області 
спостерігається з боку чорної металургії (45,9 
%), кольорової металургії (40,5 %) та машинобу-
дування (7,6 %). 

3. За структурою професійної захворюваності 
найбільш суттєве зростання виявлене з боку 
ХОЗЛ та пилового бронхіту (з 86 до 275 випад-
ків), нейросенсорної приглухуватості (з 24 до 56 
випадків) та вібраційної хвороби (з 34 до 56 ви-
падків). Навпаки, зменшились випадки захворю-
ваності на флюороз, туберкульоз та професій-
ний рак. 
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Реферат 
АНАЛИЗ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ В ЗАПОРОЖСКОЙ ОБЛАСТИ ЗА 2010-2015 годы 
Доценко С.Я., Афанасьев А.В., Тяглая В.Н., Токаренко И.И., Кравченко В.И., Кравченко Т.В., Данюк И.А., Бородавко Л.И., 
Евтушенко В.О. 
Ключевые слова: профессиональная патология, распространенность заболеваний, диагностика, профилактика. 

Ухудшение условий труда работников предприятий в Украине, связанных с переходом к рыночной 
экономике, диктует необходимость постоянного статистического мониторинга профессиональной па-
тологии. Целью работы стало исследование распространенности и заболеваемости профессиональ-
ными болезнями в Запорожской области за период с 2010 по 2015 годы. Проанализированы стати-
стические формы П-3 и П-4 в Запорожской области: 482 форми за период 2010-2015 г.г. и 279 - за пе-
риод 2004-2009 г.г. с помощью программы «Statistica® 6.0 for Windows» (StatSoft Inc., США). Выявле-
но, что в структуре профессиональной патологии Запорожской области в 2010-2015 годах преобла-
дают пылевые заболевания легких, вибрационная болезнь, хронические интоксикации, полирадику-
лопатии (удельный вес 61,0 %, 11,6 %, 6,4 % и 4,2 % соответственно). Выявлено достоверное преоб-
ладание указанной патологии у работников цветной и черной металлургии, машиностроения (удель-
ный вес 45,9 %, 40,5 % и 7,6 % соответственно). Установлено достоверное повышение общей забо-
леваемости профессиональными болезнями на 57,9 % и снижение количества больных туберкулезом 
легких в области здравоохранения и больных с профессиональной патологией среди работников 
сельского хозяйства в сравнении с 2004-2009 годами. 
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Summary 
STRUCTURE OF OCCUPATIONAL DISEASES IN ZAPORIZHZHYA REGION 
Dotsenko S.Ya., Afanasiev A.V., Tyagla V.M., Tokarenko I.I., Kravchenko V.I., Kravchenko T.V., Daniuk I.O., Borodavko L.I., Evtushenko V.O. 
Key words: occupational diseases, disease prevalence, diagnosis, prevention. 

Deteriorating of working conditions on enterprises in Ukraine, which can be related to the transition to a 
market economy, demands constant statistical monitoring of occupational diseases. This study was aimed to 
assess the prevalence and incidence rate of occupational diseases in the Zaporizhzhya region for 2010-
2015. Statistical forms P-3 and P-4 on occupational diseases in industrial enterprises of Zaporizhzhya region 
(482 forms for 2010-2015 and 279 forms for 2004-2009) were analyzed by using program «Statistica® 6.0 
for Windows» (StatSoft Inc.) for investigating the prevalence and incidence of occupational diseases. The 
structure of occupational diseases in Zaporizhzhya region for 2010-2015 demonstrated the prevalence of 
dust-induced lung diseases, as well as vibration disease, chronic intoxications and polyradiculopathies (the 
share of 61.0 %, 11.6 %, 6.4 % and 4.2 % respectively). Most of these pathologies are registered in non-
ferrous and ferrous metallurgy, mechanical engineering (the share of 45.9 %, 40.5 % and 7.6 %, respec-
tively. There is statistically significant increase in the overall incidence of occupational diseases and signifi-
cant decrease in the number of patients with pulmonary tuberculosis in health care sector and patients with 
disorders among farm workers compared to 2004-2009. 

УДК 616.126.5:616.135]-089.12 
Іванюк А.В., Лоскутов О.А., Бондарь М.В., Зеленчук О.В., Тодуров Б.М. 
МІНІМАЛЬНО ІНВАЗИВНІ ТЕХНОЛОГІЇ ПРИ ПРОТЕЗУВАННІ АОРТАЛЬНОГО 
КЛАПАНА ТА ЇХ ВПЛИВ НА СТУПІНЬ ВИРАЗНОСТІ ОПЕРАЦІЙНОГО СТРЕСУ І 
СИСТЕМНО-ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ 
 Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, м. Київ 
Робота присвячена якісному і кількісному аналізу показників операційного стресу і системної запа-
льної реакції при використанні різних хірургічних доступів для протезування аортального клапана. 
На підставі обстеження 49 пацієнтів із застосуванням мінімально інвазивного доступу (МІД) і 54 
пацієнтів з застосуванням поздовжньо-серединної стернотомії (ПСС), оцінювались основні біохіміч-
ні маркери стресової гормональної реакції організму, концентрація ключових прозапальних цитокі-
нів і білків гострої фази запалення. В результаті обстеження було показано, що у разі застосуван-
ня МІД спостерігається менш виражена системно-запальна реакція організму, що підтверджува-
лось більш низькими статистично достовірними концентраціями в плазмі: ФНП-альфа, IL-6, С-
реактивного протеїну та концентрацією фібриногену. Отримані результати дослідження 
об’єктивно підтверджують переваги МІД над ПСС. Він забезпечує оптимальну експозицію опера-
ційного поля для виконання протезування аортального клапана при умові мінімальної хірургічної ін-
вазії, що в свою чергу дозволяє покращити реабілітацію пацієнтів в післяопераційному періоді. 
Ключові слова: протезування аортального клапана, мінімально інвазивні доступи, рівень післяопераційного стресу. 
Робота виконана у відповідності з основними напрямками науково-дослідної роботи кафедри анестезіології та інтенсивної 
терапії НМАПО імені П.Л. Шупика «Розробка організаційних та клінічних аспектів підвищення рівня безпеки пацієнтів в ане-
стезіології та інтенсивній терапії», № держ. реєстрації 0114U002223. 

Вступ 
В 1960 році, HarkenD. вперше успішно вико-

нав протезування аортального клапана, завдяки 
чому вада аортального клапана перестала бути 
вироком для пацієнта. А 33 роки потому, Rao 
P.N. і Kumar A.S. вперше виконали першу опе-
рацію протезування аортального клапана з ви-
користанням мінімально інвазивного доступу [1]. 

З цього часу, мінімально інвазивна хірургія 
аортального клапана широко застосовується в 
якості альтернативного стандартному хірургічно-
го доступу до серця ‒ поздовжньо-серединній 
стернотомії (ПСС). 

До 1996 року в процесі впровадження мініма-
льно інвазивних технологій в хірургічній корекції 
аортального клапана застосовували часткові 
нижні і поперечні стернотомії, а також парастер-

нальні доступи, які не отримали широкого засто-
сування за рахунок великої кількості ускладнень 
в порівнянні з серединною стернотомією [2]. 

В даний час існує декілька широко викорис-
товуваних мінімально інвазивних доступів (МІД), 
але найбільш поширеною є верхня часткова 
стернотомія і права передня мініторокотомія [3]. 

За сучасними уявленнями права передня то-
ракотомія і верхня часткова J-подібна стерното-
мія (рис.1) за даними багатьох клінічних дослі-
джень мають ряд переваг: менше крововтрата, 
більш короткий термін штучної вентиляції ле-
гень, а також менше перебування у відділенні 
інтенсивної терапії [2]. 

Перевагою верхньої часткової J-подібної  
стернотомії також є збереження цілісності лівої 
половини грудини та хороша експозиція висхід-
ної аорти і правого передсердя, що дозволяє 
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уникати канюляції стегнової артерії для прове-
дення штучного кровообігу, що є безперечною 
перевагою, оскільки зменшує кількість життєво 
небезпечних ускладнень [4,5,6]. 

 

 
Рис. 1. Верхня часткова міні-стернотомія (J-подібна). 

Завдяки збереженню цілісність–каркасності 
грудної клітини, мінімально інвазивна часткова 
стернотомія асоціюється з більш швидким від-
новленням працездатності (від 2 до 4 тижнів) в 
порівнянні з ПСС (від 3 до 4 тижнів). До того ж, 
завдяки меншій операційній травмі у пацієнтів з 
використанням мінімально інвазивних технологій 
вдається застосовувати під час операції меншу 
кількість міорелаксантів, седатиків та наркотич-
них анальгетиків, що сприяє ранній екстубації 
[5,7]. 

Однак в сучасній науковій літературі недо-
статньо уваги приділено питанню дослідження 
впливу виду хірургічного доступу на ступінь про-
явів операційного стресу і системної запальної 
реакції (СЗР) при протезуванні аортального кла-
пана. 

Тому метою нашої роботи був якісний та кіль-
кісний аналіз показників операційного стресу і 
системної запальної реакції при використанні рі-
зних хірургічних доступів для протезування аор-
тального клапана. 

Матеріали і методи дослідження 
Для оцінки ступеня виразності операційного 

стресу і СЗР в залежності від різновидів хірургі-
чних доступів до серця при протезуванні аорта-
льного клапану були досліджені показники 2 груп 
хворих: 

‒ основна група хворих включала 49 хворих, 
у яких була використана для доступу J-подібна 
верхня часткова стернотомія. З них 35 (71,4%) 
чоловіків та 14 (28,6%) жінок. Середній вік паціє-
нтів становив 46,6±18,5 років. 

‒ контрольна група включала 54 хворих, 
яким проведено втручання з використанням по-
здовжньо-серединної стернотомії (ПСС). З них 
39 (72,2%) чоловіків та 15 (27,8%) жінок. Серед-
ній вік пацієнтів становив 54,3±13,9 років. 

Загальна характеристика хворих представ-
лена в табл. 1. 

Таблиця 1 
Загальна характеристика хворих 

Параметр Основна група (n=49) Контрольна група (n=54) р 
Вік, роки 46,6±18,5 54,3±13,9 0,008* 
Стать:   

0,962 чоловіки 35 (71,4%) 39 (72,2%) 
жінки 14 (28,6% 15 (27,8%) 
Вага, кг 76,7±13,1 84,8±15,8 0,031* 
Вада АК: 

19 (38,8%) 20 (37,0%) 
0,486 

стеноз АК 
недостатність АК 17 (34,7%) 15 (27,8%) 
комбінована вада АК 13 (26,5%) 19 (35,2%) 
Клапанне кільце, см. 2,5±0,3 2,5±0,3 0,912 
Корень аорти, см. 3,5±0,7 3,5±0,5 0,863 
Розмір протезу, мм. 22,7±2,1 23,1±2,1 0,624 
Перфузія, хв. 82,9±22,1 72,3±17,9 0,006* 
Перетискання аорти, хв. 59,4±17,6 49,9±14,2 0,013* 
Стаціонар, діб. 15,4±7,0 15,8±6,0 0,583 
Реанимація, діб. 1,8±0,7 2,3±0,8 0,001* 
Тривалість операції, хв. 188,1±26,4 171,6±35,4 0,001* 
Крововтрата, мл. 240,0±78,1 282,2±88,6 0,001 

Примітка: - *різниця статистично значима на рівні р=0,05; АК – аортальний клапан. 

Як видно з табл.1, хворі були порівнювані за 
основними показниками.  

Для оцінки ступеню виразності операційного 
стресу визначались основні біохімічні маркери 
стресової гормональної реакції організму, а са-
ме: рівень глікемії, концентрації тиреотропного 
гормону (ТТГ), тироксину (Т4), трийодтироніну 
(Т3), кортизолзв’язуючого глобуліну (КЗГ), зага-

льного кортизолу плазми [8,9,10].  
Додатково, для оцінки ступеня виразності 

СЗР до і після оперативного втручання визнача-
ли концентрацію в плазмі крові ключових проза-
пальних цитокінів IL-1, IL-6, ФНП-альфа і конце-
нтрацію деяких білків гострої фази запалення, а 
саме: альбуміну, С-реактивного протеїну (СРП), 
фібриногену. 
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Вказані показники вимірювались до операти-
вного втручання і на п’яту добу після операції. 

Результати досліджень та їх обговорення 
Результати лабораторних досліджень основ-

ної та контрольної груп хворих до оперативного 
втручання і на п’яту добу після операції пред-
ставлені в табл. 2. 

Таблиця 2 
Результати лабораторних досліджень хворих 

Показник 
Контрольна група (n=54) Основна група (n=49) 

До операції Після операції р До операції Після операції р 
Глюкоза, ммоль/л 4,8±1,0 6,9±2,8 0,041* 4,9±0,8 5,4±0,9 0,112 
ТТГ, мМО/мл 1,8±1,2 3,7±1,7 0,016* 2,1±1,3 3,0±1,2 0,504 
T4, нг/дл 1,2±0,2 1,3±0,1 0,078 1,0±0,2 1,1±0,2 0,089 
T3, пг/мл 2,5±0,9 2,9±0,3 0,065 2,7±0,4 2,6±0,5 0,226 
КЗГ, мкг/мл 52,3±4,4 46,2±7,0 0,260 48,7±21,9 72,2±31,4 0,001* 
Кортизол загальний, мкг/дл 21,3±4,6 33,9±8,2 0,030* 18,2±4,6 23,7±9,8 0,091 
IL-1, пг/л < 5 < 5 ‒ < 5 < 5 - 
IL-6, пг/мл 4,3±3,1 9,4±4,2 0,046* < 2 4,3±2,0 <0,05 
ФНП-альфа, пг/мл 11,2±2,2 16,0±9,2 0,262 8,5±1,8 10,3±1,0 0,114 
Альбумін, г/л 43,9±3,7 39,4±5,3 0,019* 40,6±9,3 28,7±14,0 0,017* 
СРП, мг/л 11,1±9,4 51,8±25,9 0,039* 13,0±1,9 26,6±10,6 0,001* 
Фібриноген по Клаусу, г/л 3,6±1,3 5,9±1,1 0,017* 2,6±1,1 4,9±0,8 0,001* 

Примітка: - *різниця статистично значима на рівні р=0,05; СРП ‒ С-реактивний протеїн;  

ТТГ ‒ тиреотропний гормон; T3 ‒ трийодтиронін; T4 ‒ тироксин; 

КЗГ ‒ кортизолзв’язуючий глобулін; ФНП-альфа – фактор некрозу пухлини – альфа; 

IL-1‒ інтерлейкін-1; IL-6 ‒ інетрлейкін-6. 

Оцінюючи вихідний доопераційний гормона-
льний статус хворих контрольної групи з викори-
станням ПСС (n=54) можна стверджувати, що у 
хворих мала місце нормоглікемія (рівень глюко-
зи становив 4,8±1,0 ммоль/л). Спостерігались 
нормальні концентрації T4 – 1,2±0,2нг/дл (рефе-
рентні значення норми 0,7 – 1,48нг/дл), T3 – 
2,5±0,9 пг/мл (референтні значення норми – 1,71 
-3,71 пг/мл), ТТГ – 1,8±1,2 ммоль/л (референтні 
значення норми – 0,35 - 4,94 ммоль/л), КЗГ – 
52,3±4,4 мкг/мл (референтні значення норми – 
20,01-102,22 мкг/мл ), загального кортизолу – 
21,3±4,6 мкг/дл (референтні значення норми – 
5,0 - 25,0 мкг/дл). 

Доопераційний гормональний статус 49 паці-
єнтів основної групи з мінімально інвазивним 
доступом також характеризувався нормоглікемі-
єю, середній рівень глюкози становив 
4,9±0,8ммоль/л. Зафіксовані нормальні рівні в 
плазмі T3 – 2,7±0,4пг/мл, T4 – 1,0±0,2нг/дл, ТТГ 
– 2,1±1,3ммоль/л, КЗГ – 48,7±21,9мкг/мл, зага-
льного кортизолу – 18,2±4,6 мкг/дл. Всі показни-
ки знаходились в межах референтних значень 
норми. 

Таким чином, до оперативного втручання у 
хворих як основної, так і контрольної групи була 
повністю відсутня стресова перебудова гормо-
нальної регуляції основних функцій організму, 
що може свідчити про відсутність доопераційно-
го стресу. 

Після проведення оперативного втручання з 
приводу протезування аортального клапану з 
використанням серединної стернотомії у хворих 
контрольної групи в плазмі зареєстровано ста-
тистично достовірне підвищення рівня глюкози 
плазми до 6,9±2,8 ммоль/л (р=0,041) та ТТГ до 
3,7±1,7 ммоль/л (р=0,016). Рівень T3 підвищився 

до 2,9±0,3 пг/мл (р=0,065), T4 ‒ до 1,3±0,1 нг/дл 
(р=0,119). Незважаючи на відсутність статистич-
но значимої різниці, значення р даних показників 
наближено до граничного значення 0,05, що 
вказує на наявність тенденції до підвищення. 
Дані результати, свідчать про наявність стресо-
вої гормональної перебудови основного обміну 
речовин у прооперованих пацієнтів у вигляді 
стресової стимуляції продукції тиреотропного 
гормону та гіперглікемії [9]. 

Крім того, у хворих даної дослідної групи в пі-
сляопераційному періоді зафіксована тенденція 
до зниження концентрації в плазмі КЗГ до 
46,2±7,0 мкг/мл (р=0,260) і підвищення рівня за-
гального кортизолу до 33,9±8,2 (р=0,030), що 
може свідчити про збереження післяопераційно-
го стресу, пов’язаного з великим об’ємом тканин, 
що підлягають хірургічному впливу. 

Відомо, що кортизолзв’язуючий глобулін ро-
зщеплюється еластазою поліморфноядерних 
нейтрофільних гранулоцитів, що слугує накопи-
ченню вільної фракції кортизолу у травмованих 
під час оперативного втручання тканинах для 
реалізації його протизапального та проти набря-
кового ефекту [8]. Таким чином, чим більша тра-
вма, тим більше розщеплюється корти-
золзв’язуючого глобуліну з вивільненням вільно-
го кортизолу, який поглинається травмованими 
тканинами з метою фізіологічної реалізації про-
тизапальної дії [8,11]. Отже, чим масивніша опе-
раційна травма, тим нижча концентрація в плаз-
мі кортизолзв’язуючого глобуліну і вища концен-
трація вільного кортизолу, що і було отримано у 
вищевказаних дослідженнях. 

Після проведення оперативного втручання 
протезування аортального клапану з викорис-
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танням мінімально інвазивного доступу у пацієн-
тів основної дослідної групи зафіксовані мініма-
льні стрес-індуковані зміни гормонального ста-
тусу. Так на фоні нормального статистично не-
достовірного підвищення рівня глікемії до 
5,4±0,9ммоль/л (р=0,112), спостерігалось міні-
мальні (в межах фізіологічної норми), статистич-
но недостовірні збільшення концентрацій Т3 до 
2,6±0,5пг/мл (р=0,226), ТТГ до 3,0±1,2ммоль/л 
(р=0,089) та Т4 до 1,1±0,2пг/дл (р=0,863) у порі-
внянні з доопераційним значеннями. 

Дані зміни супроводжувались статистично 
достовірним підвищенням концентрації в плазмі, 
кортизолзв’язуючого глобуліну – з 
48,7±21,9мкг/мл до 72,2±31,4мкг/мл (р=0,001) і 
статистично недостовірним підвищенням зага-
льного кортизолу – з 18,2±4,6мкг/дл до 
23,7±9,8мкг/дл (р=0,091), що також знаходилось 
в межах фізіологічної норми.  

Таким чином, в післяопераційному періоді у 
хворих основної групи з використанням МІД не 
було зареєстровано індукованої операційної 
травми, стресової перебудови гормонального 
статусу, що опосередковано може свідчити про 
відсутність післяопераційного стресу, а норма-
льні (несуттєво підвищені в порівнянні з вихід-
ним рівнем) концентрації в плазмі корти-
золзв’язуючого глобуліну і загального кортизолу 
опосередковано можуть свідчити про мінімальне 
розщеплення кортизолзв’язуючого глобуліну і 
мінімальне споживання кортизолу травмовани-
ми під час оперативного втручання тканинами і 
загалом – про мінімальну, з точки зору стресово-
го впливу, операційну травму. 

Доопераційний аналіз основних показників 
СЗР у 54 хворих контрольної групи з викорис-
танням ПСС показав наявність у них помірно ви-
раженої системної запальної реакції, яка прояв-
лялась підвищенням СРП до 11,1±9,4 мг/л (нор-
ма = 0 - 1 мг/л), ФНП–альфа – до 11,2±2,2 пг/мл 
(норма = 0 - 8,1 пг/мл), на верхній межі норми 
концентраціями IL–6 – 4,3±3,1 пг/мл (норма = 0 - 
4,1 пг/мл ) і фібриногену – 3,6±1,3 (норма = 1,8 - 
3,5 г/л); на фоні нормальної концентрації IL–1 < 
5 пг/л (норма = 0 - 5 пг/л) і нормальної концент-
рації альбуміну плазми – 43,9±3,7 г/л (норма = 
38,0 - 55,0 г/л). 

Після проведення оперативного втручання 
протезування аортального клапану з викорис-
танням ПСС у хворих цієї групи зафіксоване по-
дальше поглиблення виразності СЗР. Це прояв-
лялось статистично достовірним збільшенням 
концентрації в плазмі С–реактивного протеїну з 
11,1±9,4 мг/л до 51,8±25,9 мг/л (р=0,039), IL–6 – 
з 4,3±3,1 пг/мл до 9,4±4,2 пг/мл (р=0,046), конце-
нтрації білка гострої фази запалення фібриноге-
ну – з 3,6±1,3 г/л до 5,9±1,1г/л (р=0,017), статис-
тично достовірним зниженням ще одного білка 
гострої фази запалення альбуміну – з 43,9±3,7 
г/л до 39,4±5,3 г/л (р=0,019) і статистично недо-
стовірним збільшенням концентрації ФНП–

альфа – з 11,2±2,2 пг/мл до 16,0±9,2 пг/мл 
(р=0,262). 

Доопераційний ступінь виразності системної 
запальної реакції у 49 пацієнтів основної групи 
оцінювався як мінімальний і проявлявся помір-
ним підвищенням концентрації в плазмі ключо-
вих прозапальних цитокінів – ФНП–альфа до 
8,5±1,8пг/мл, СРП – до 13,0±1,9 мг/л, на фоні 
нормальних показників концентрації IL–6 – мен-
ше 2 пг/л, IL–1 – менше 5 пг/л і білка гострої фа-
зи запалення альбуміну – 40,6±9,3 г/л. 

Оцінка ступеня виразності системної запаль-
ної реакції у хворих після оперативного втручан-
ня з використанням міністернального доступу 
показала, що у пацієнтів даної групи оперативне 
втручання супроводжувалось статистично недо-
стовірним зниженням концентрації в плазмі клю-
чового прозапальногоцитокінуФНП–альфа–
до10,3±1,0пг/мл (р=0,144), статистично достові-
рним зростанням концентрації в плазмі IL–6 до 
4,3±2,0пг/мл (р<0,05), на фоні стабільної концен-
трації IL–1 – менше 5 пг/л. Також, спостерігалось 
суттєве підвищення концентрації в плазмі клю-
чових гостро фазних білків – С–реактивного 
протеїну до 26,6±10,6 мг/л (р<0,001) і фібрино-
гену до 4,9±0,8 г/л (р<0,001), на фоні достовірно-
го зниження концентрації альбуміну плазми до 
28,7±14,0 г/л (р=0,022). 

Можна зробити висновок, що післяопераційна 
запальна відповідь у пацієнтів з використанням 
МІД, характеризувалась стимуляцією під дією 
підвищеного вмісту в крові IL–6 синтезу білків 
гострої фази запалення С–реактивного протеїну 
і фібриногену, дія яких направлена на обмежен-
ня і локалізацію запального процесу [12]. 

Порівнюючи стрес-індуковану перебудову го-
рмонального статусу пацієнтів в залежності від 
різновиду хірургічного доступу для проведення 
протезування аортального клапану, були вияв-
лені особливості, які представлені в табл. 3.  

Згідно результатів дослідження, у хворих з 
використанням поздовжньої серединної стерно-
томії в післяопераційному періоді спостерігалось 
більш суттєве порушення функції щитоподібної 
залози в порівнянні з хворими, у яких використо-
вувалась мінімально інвазивна «J–подібна» час-
ткова міністернотомія. 

Це підтверджується більш низькими концент-
раціями в основній групі у порівнянні з контроль-
ною в плазмі T4 (р=0,001) та Т3 (р=0,001), з від-
повідною більш суттєвою стимуляцією продукції 
ТТГ (р=0,001). Відомо, що рівні Т3 і Т4 знижу-
ються пропорційно тяжкості операційної травми. 
Таким чином, за показниками функції щитоподі-
бної залози МІД має переваги над ПСС, як менш 
травматичний і створює менше навантаження на 
функції щитоподібної залози і гіпоталамо-
гіпофізарно-щитоподібну гормональну вісь. 
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Таблиця 3 
Порівняльна характеристика лабораторних показників у післяопераційному періоді 

Показник Контрольна група (n=54) Основна група (n=49) р 
Глюкоза, ммоль/л 6,9±2,8 5,4±0,9 0,001* 
ТТГ, мМО/мл 3,7±1,7 3,0±1,2 0,001* 
T4, нг/дл 1,3±0,1 1,1±0,2 0,001* 
T3, пг/мл 2,9±0,3 2,6±0,5 0,001* 
КЗГ, мкг/мл 46,2±7,0 72,2±31,4 0,001* 
Кортизол загальний, мкг/дл 33,9±8,2 23,7±9,8 0,001* 
IL-1, пг/л < 5 < 5 ‒ 
IL-6, пг/мл 9,4±4,2 4,3±2,0 0,046* 
ФНП-альфа, пг/мл 16,0±9,2 10,3±1,0 0,040* 
Альбумін, г/л 39,4±5,3 28,7±14,0 0,001* 
СРП, мг/л 51,8±25,9 26,6±10,6 0,001* 
Фібриноген по Клаусу, г/л 5,9±1,1 4,9±0,8 0,001* 

Примітка: ‒*різниця статистично значима на рівні р=0,05;  

СРП ‒ С-реактивний протеїн; ТТГ ‒ тиреотропний гормон; T3 ‒ трийодтиронін;  

T4 ‒ тироксин; КЗГ ‒ кортизолзв’язуючий глобулін; ФНП-альфа – фактор некрозу пухлини – альфа. 

Крім того, у післяопераційному періоді у хво-
рих, у яких використовувалась ПСС більш низькі 
концентрації КЗГ (р=0,001) і більш високі конце-
нтрації загального кортизолу (р=0,001) в порів-
нянні з хворими групи з МІД. Цей факт може бу-
ти поясненим більшим розпадом КЗГ в більш 
травмованих за об’ємом тканинах зі звільненням 
більшої кількості кортизолу у разі застосування 
серединної стернотомії в порівнянні з «J–
подібною» міністернотомією.  

Таким чином, у разі застосування мінімально 
івазивного доступу спостерігалась менш вира-
жена стресова перебудова гормонального ста-
тусу оперованих хворих в порівнянні з ПСС. Бу-
ли отримані об’єктивні докази переваг МІД над 
серединною стернотомією за впливом на стрес–
індуковану перебудову гормонального статусу 
хворих, оперованих з приводу патології аорта-
льного клапану. 

Порівнюючи перебіг системної запальної ре-
акції на протязі післяопераційного періоду за рі-
внем основних прозапальних цитокінів і концен-
трацією протеїнів гострої фази запалення у хво-
рих групи серединної стернотомії і хворих групи 
міністернотомії були отримані наступні резуль-
тати. У хворих з групи МІД в післяопераційному 
періоді зареєстровані суттєво більш низькі кон-
центрації в плазмі ключових прозапальних цито-
кінів: ФНП–альфа (р=0,040), IL–6 (р=0,046) на 
фоні незмінних концентрацій IL–1 у хворих обох 
дослідних груп.  

Аналогічна тенденція зберігалась під час 
аналізу вмісту протеїнів гострої фази запален-
ня.Так, у хворих дослідної групи МІД зафіксовані 
суттєво нижчі концентрації С–реактивного про-
теїну (р=0,001) і концентрації фібриногену 
(р=0,001). Вищезазначені відмінності свідчать, 
що у разі застосування мінімально інвазивного 
доступу, ступінь виразності системної запальної 
відповіді організму прооперованих хворих була 
суттєво нижчою ступеня виразності системної 
запальної реакції у хворих, у яких для доступу 
до серця була використана поздовжня середин-
на стернотомія. 

Необхідно відмітити, що підтвердження мен-
шої виразності СЗР у хворих групи з викорис-
танням МІД не отримано лише за рівнем альбу-
міну плазми. Загальновідомо, що по мірі нарос-
тання системної запальної реакції організму рі-
вень альбуміну плазми, як гострофазного білка, 
знижується. В наших дослідженнях в післяопе-
раційному періоді у хворих групи МІД середній 
рівень альбуміну плазми дорівнював 28,7±14,0 
г/л, а у хворих групи серединної стернотомії – 
39,4±5,3 г/л. Цей факт не вписується в загальну 
картину меншої виразності СЗР за рівнем аль-
буміну в разі застосування МІД. Тому ми схильні 
пояснювати цю дослідницьку знахідку післяопе-
раційним застосуванням у хворих групи сере-
динної стернотомії, в порівнянні з хворими групи 
МІД, більш потужної діуретичної терапії, що при-
звело до більш суттєвого підвищення загального 
білка плазми і, відповідно, концентрації альбумі-
ну. 

Таким чином, застосування мінімально інва-
зивного доступу для виконання оперативних 
втручань протезування аортального клапана, в 
порівнянні з традиційною повздовжньою сере-
динною стернотомією, супроводжується менш 
вираженою стрес–індукованою перебудовою го-
рмонального гомеостазу у вигляді тенденції до 
меншого споживання Т4 та Т3, а також меншою 
стимуляцією продукції ТТГ, що обумовлене ме-
ншою операційною травматизацією тканин. За-
реєстрована в післяопераційному періоді у хво-
рих групи з використанням МІД, в порівнянні з 
хворими групи з ПСС, більш висока концентра-
ція КЗГ і більш низька концентрація загального 
кортизолу можуть свідчити про меншу потребу у 
хворих цієї групи в кортизолі, як гормоні, який іс-
нує в організмі для зменшення запалення і на-
бряку в травмованих під час оперативного втру-
чання тканинах. Цей факт об’єктивно підтвер-
джує меншу травматичність МІД, і пов’язане з 
цим менше напруження адаптаційних гормона-
льних систем організму і, в першу чергу, гіпота-
лямо-гіпофізарно-наднирникової вісі. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 91

Висновки 
1. Результати проведених досліджень щодо 

впливу різних оперативних доступів для вико-
нання протезування аортального клапану на 
ступінь виразності системної запальної реакції 
організму свідчать, що у разі застосування МІД у 
хворих в післяопераційному періоді спостеріга-
ється менш виражена СЗР в порівнянні з хвори-
ми, у яких для доступу до серця була викорис-
тана серединна стернотомія. 

2. Застосування мінімально інвазивного дос-
тупу для виконання протезування аортального 
клапана, в порівнянні з традиційною повздовж-
ньою серединною стернотомією, супроводжу-
ється менш вираженою стрес-індукованою пе-
ребудовою гормонального гомеостазу. 

3. Незважаючи на безсумнівну естетичну пе-
ревагу, МІД забезпечує оптимальну експозицію 
операційного поля для виконання протезування 
аортального клапана при умові мінімальної хіру-
ргічної інвазії, що дозволяє покращити якість 
життя пацієнта в ранньому післяопераційному 
періоді. 

Перспективи подальших досліджень 
Подальші дослідження будуть спрямовані на 

вивчення впливу малоінвазивних доступів на 
ранню післяопераційну реабілітацію пацієнтів. 
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Реферат 
МИНИМАЛЬНО ИНВАЗИВНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ ПРИ ПРОТЕЗИРОВАНИИ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА И ИХ ВЛИЯНИЕ НА 
СТЕПЕНЬ ВЫРАЖЕННОСТИ ОПЕРАЦИОННОГО СТРЕССА И СИСТЕМНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ 
Иванюк А.В., Лоскутов О.А., Бондарь М.В., Зеленчук О.В., Тодуров Б.М. 
Ключевые слова: протезирование аортального клапана, минимально инвазивные доступы, уровень послеоперационного стресса. 

Работа посвящена качественному и количественному анализу показателей операционного стресса 
и системной воспалительной реакции при использовании различных хирургических доступов для про-
тезирования аортального клапана. На основании обследования 49 пациентов с применением мини-
мально инвазивного доступа (МИД) и 54 пациентов с применением продольно-срединной стерното-
мии (ПСС), оценивались основные биохимические маркеры стрессовой гормональной реакции орга-
низма, концентрация ключевых провоспалительных цитокинов и белков острой фазы воспаления. В 
результате обследования было показано, что в случае применения МИД наблюдается менее выра-
женная системно-воспалительная реакция организма, что подтверждалось более низкой статистиче-
ски достоверной концентрацией в плазме: ФНО альфа, IL-6, С-реактивного протеина и фибриногена. 
Полученные результаты исследования объективно подтверждают преимущества МИД над ПСС. Он 
обеспечивает оптимальную экспозицию операционного поля для выполнения протезирования аор-
тального клапана при условии минимальной хирургической инвазии, что в свою очередь позволяет 
улучшить реабилитацию пациентов в послеоперационном периоде. 

Summary 
MINIMALLY INVASIVE TECHNOLOGIES IN AORTIC VALVE REPLACEMENT AND THEIR IMPACT ON SEVERITY OF SURGICAL STRESS 
AND SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE 
Іvanyuk A., Loskutov O., Bondar M., Zelenchuk O.V., Todurov B.M. 
Key words: aortic valve replacement, minimally invasive approaches, severity of post-operational stress. 

The study is devoted to the analysis of qualitative and quantitative indicators of the surgical stress and 
systemic inflammatory response in case of different surgical approaches for aortic valve replacement. The 
study was based on 49 cases of patients who underwent minimally invasive J-shaped sternatomy and 54 
cases of patients with median sternatomy.  We evaluated the main biochemical markers of hormonal stress 
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reaction, concentration of the key pro-inflammatory cytokines and acute phase proteins of inflammation. It 
has been shown that in the case of minimal invasive approach we observed systemically less expressed in-
flammatory response that was confirmed by lower plasma concentrations of TNF-alpha, IL-6, C-reactive pro-
tein and concentration of fibrinogen. The results obtained confirm the benefits of the j-shaped sternatomy 
and ensure optimal exposure of the surgical field to perform aortic valve replacement, provided by the mini-
mal surgical invasion. This contributes to the more rapid recovery of the patients in the postoperative period. 

УДК 616.216-002.1-085.838.9 
Карчинський О.О.  
МІСЦЕ ІРИГАЦІЙНОЇ ТЕРАПІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ  
З ГОСТРИМИ НАВКОЛОНОСОВИМИ СИНУЇТАМИ 
Харківський національний медичний університет  
Була досліджена та встановлена ефективність лікування хворих з гострим навколоносовим синуї-
том зі включенням ретраназально-аспіраційної методики іригації порожнини носа, яка дає змогу 
більш якісніше видаляти патологічні виділення, зволожувати слизову оболонку, поліпшувати носо-
ве дихання та підготувати слизову носа до застосування топічних препаратів, у зв'язку з чим, під-
вищується ефективність лікування гострих навколоносових синуїтів в порівнянні зі стандартними 
методами лікування, так як це призводить до більш швидкого згасання запального процесу. 
Ключові слова: іригаційна терапія, навколоносовий синуїт, слизова оболонка, порожнина носа. 
Дана робота є фрагментом НДР «Діагностика та оцінка ефективності лікування хворих з гострими параназальними сину-
їтами на основі використання дистанційної інфрачервоної термографії», № держ. реєстрації 0113U002271. 

Вступ 
Згідно епідеміологічним дослідженням 

(ВООЗ, EPOS, IDSA 2012) в світі 15% дорослого 
населення і 5% дітей страждають запальними 
захворюваннями навколоносових пазух (ННП).  

Лікування гострих гнійних синуїтів ґрунтуєть-
ся на усуненні етіологічних чинників і основних 
ланок патогенезу. В останні роки змінюється 
ставлення до деяких видів лікування гострого 
синуїту. Схеми лікування включають медикаме-
нтозну терапію і місцеві маніпуляції, спрямовані 
на механічне видалення патологічного відокре-
млюваного з уражених синусів з подальшим 
введенням в них лікарських препаратів. 

Обґрунтування дослідження. За даними ста-
тистичних показників, в Україні на риносінусити 
хворіють до 12-15% населення, а серед хворих, 
які перебувають у ЛОР-стаціонарах, до 25-42% 
становлять пацієнти з навколоносовими синуї-
тами [8]. Частка верхньощелепного синуїту в 
структурі всіх риносинуїтів становить 56-73%. В 
рамках Національної програми США з вивчення 
стану здоров'я населення, що проводилася в 
2008 р, було показано, що приблизно кожен 
сьомий (13,4%) дорослий у віці ≥ 18 років пере-
ніс риносинуїт протягом попередніх 12 місяців. 
Захворюваність серед дорослих США у жінок 
вища, ніж у чоловіків (приблизно в 1,9 разів). 
При цьому пік захворюваності припадає на до-
рослих у віці 45-74 років [3,7]. 

До теперішнього часу накопичена значна ін-
формація про етіологію і патогенез гострих сину-
їтів. Технологічні можливості фарміндустрії за-
безпечили появу на ринку великої кількості пре-
паратів місцевої дії для лікування цієї патології. 

На сьогодні існує багато традиційних и нетради-
ційних методів місцевого лікування гострих на-
вколоносових синуїтів, але кожна із запропоно-
ваних методик лікування має певні недоліки, що 
в свою чергу спонукає вчених та лікарів шукати 
нові і вдосконалювати вже існуючі методи ліку-
вання цієї патології [5,10]. 

Застосування препаратів місцевої дії без по-
переднього туалету порожнини носа має вкрай 
незначний ефект в лікуванні її при гострих запа-
льних ураженнях. Промивання порожнини носа 
призводить до багаторазового розведення дію-
чих на слизову оболонку факторів (бактерій, ві-
русів, тригерів і ін.), механічного її очищення, що 
отримало назву елімінаційна терапія. Виявлений 
лікувальний ефект самого промивного розчину 
дав можливість впровадження терміна «ірига-
ційна терапія» [6]. 

З появою на фармринку сучасних готових со-
ляних розчинів в пристроях, що забезпечують 
дрібнодисперсне розпилення рідини в носі, при-
звело до спаду раніш розроблених методів іри-
гації порожнини носа. Однак, широке застосу-
вання зберіг оригінальний метод санації порож-
нини носа, який був запропонований Кюлевим із 
застосуванням кухля Есмарха.  

Альтернативою на сьогоднішній день є вико-
ристання іригації порожнини носа. Її перевага 
полягає в тому, що одним з основних позитив-
них ефектів є очищення слизової оболонки по-
рожнини носа від в’язкого, густого вмісту. За до-
помогою іригації можливо також видалення па-
тологічних виділень, зволоження слизової обо-
лонки, поліпшення носового дихання і «підготов-
ка» слизової оболонки носа до застосування то-
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пічних препаратів, у зв'язку з чим, підвищується 
їх ефективність [16]. В.С. Козлов запропонував 
промивання носа з використанням системи для 
внутрішньовенних крапельних вливань з приєд-
наною оливою, конгруентної ніздрі пацієнта [15]. 

За останні сто років інтерес до іригації поро-
жнини носа змінювався хвилеподібно, і, на дум-
ку окремих авторів, зараз знаходиться на підйо-
мі [2,13]. В першу чергу, це обумовлено активі-
зацією пошуків можливостей використання іри-
гаційної терапії для виведення патологічних ви-
ділень і введення різних лікарських препаратів в 
розрахунку на їх системну дію, що спостеріга-
ється в останні роки. По-друге, розвиток функці-
ональної ендоскопічної хірургії навколоносових 
пазух стимулювало нові дослідження в цьому 
напрямку, обумовлені необхідністю розробки 
ефективних методів догляду за оперованою по-
рожниною. По-третє, гігієну порожнини носа в 
даний час стали розглядати як основну умову 
успішного лікування хворих з гострим і хроніч-
ним риносинуїтом [4]. 

На сьогоднішній день іригаційна терапія є не-
від'ємною частиною терапії ринологічного пато-
логії в оториноларингології, що відображено в 
таких міжнародних погоджувальних документах 
як EPOS 2007 і ARIA 2008 [9,11,12]. 

Безсумнівно, актуальним є поглиблене ви-
вчення впливу проведення іригаційної терапії, 
при лікуванні гострих навколоносових синуїтів з 
метою підвищення рівня одужання та зменшенні 
часу непрацездатності хворих на цю патологію. 

Мета дослідження 
Вивчення можливостей підвищення ефектив-

ності лікування гострих синуїтів шляхом долу-
чення проведення іригаційної терапії до станда-
ртних схем лікування. 

Матеріали та методи дослідження 
З метою проведення іригації порожнини носа 

для виконання поставлених завдань був викори-
станий нами розроблений наконечник для ірига-
ції, який поєднує в собі ретроназальний душ з 
активною аспірацією, що є оптимізованою мето-
дикою вже існуючих способів активної іригації 
порожнини носа при гострих навколоносових си-
нуїтах.  

Пристрій містить конусовидне розширення з 
двома патрубками. У дистальному відділі нако-
нечник іригатора зігнутий на 50°, в ретроградно-
му напрямку (в бік виходу), тим самим забезпе-
чує зворотний струм рідини під кутом. На апіка-
льному кінці іригаційного патрубка знаходиться 
невелике конусовидне розширення. За рахунок 
цього розширення потік промивної рідини пода-
ється віялоподібно і назовні, тим самим, забез-
печує одночасне зрошення значної площі слизо-
вої оболонки порожнини носа. Патент на корис-

ну модель: u201608228. 
Іригатор, який використовували працює на-

ступним чином. Хворий сідає, подає голову злег-
ка вперед, нахиливши її. Беруть іригатор в руку, 
вставляють дистальний відділ іригатора, в одну 
з половин порожнини носа, і просувають вглиб 
порожнини носа, поки не відбудеться щільного 
контакту конусоподібного розширення з 
ніздрями, а дистальний кінець розміщується в 
хоанальному відділі порожнини носа. 
Під'єднують ємність з промивною рідиною 
(шприц об'ємом 20-40 мл). Потім приступають до 
проведення процедури, попередньо включивши 
електровідсмоктувач, який також під’єднується к 
іригатору. Одночасно виконують іригацію та ак-
тивну аспірацію промивних вод через патрубок 
для відсмоктування. Промивання проводиться 
до появи чистих промивних вод. 

Обстеження та лікування пацієнтів проводили 
на клінічній базі кафедри оторіноларінгології 
ХНМУ: в ЛОР – відділенні та поліклініці КЗОЗ 
«ОКЛ – ЦЕМД та МК» в період з 2015р. по 
2016р. включно. 

Для оцінки динаміки перебігу гострих навко-
лоносових синуїтів при використанні в лікуванні 
іригаційної терапії були відібрані 40 хворих, які 
були поділені на 2 групи. У кожну групу входили 
пацієнти з гнійними формами гострих навколо-
носових синуїтів. Розподіл в групах за віком та 
статтю був приблизно однаковим. 

1 група – лікування проводили за стандарт-
ними схемами (антибактеріальна, протизапаль-
на і антигістамінна терапія, а також місцеве ліку-
вання (судинозвужувальні препарати та анемі-
зація слизової оболонки порожнини носа) та фі-
зіотерапевтична терапія). 

2 група – до лікування долучали іригаційну 
терапію, за запропановоною методикою. 

При оцінці динаміки перебігу захворювання в 
описуваних групах під час кожного візиту врахо-
вувалися скарги пацієнтів і риноскопічна карти-
на, а також данні термографічної зйомки.  

Обстеження пацієнтів проходило в три візити: 
1 візит – до лікування; 
2 візит – четвертий, п’ятий день лікування; 
3 візит – закінчення лікування. 
Хворі оцінювали скарги на утруднення носо-

вого дихання і характер носового відокремлюва-
ного (утруднення носового дихання: адекватне 
носове дихання 0-1 бал, утруднення носового 
дихання легкого ступеня 2-4 бали, утруднення 
носового дихання середнього ступеня 5-6 балів, 
утруднення носового дихання важкого ступеня 
7-8 балів, утруднення носового дихання вкрай 
важкого ступеня (обструкція порожнини носа) 9-
10 балів; характер носових виділень: носових 
виділень в порожнині носа немає 0-1 бал, серо-
зні виділення з порожнини носа 2-4 бали, сероз-
но-гнійні виділення з носа, з перевагою серозно-
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го компонента 5-6 балів, гнійно-серозні виділен-
ня з носа, з перевагою гнійного компонента 7-8 
балів, гнійні виділення з порожнини носа 9-10 
балів).  

При проведенні передньої риноскопії і оптич-
ної ендоскопії зверталася увага на наявність та 
ступінь вираженості набряку слизової оболонки: 
слизова оболонки порожнини носа без змін 0-1 
бал, набряк слизової оболонки порожнини носа 
легкого ступеня 2-4 бали, набряк слизової обо-
лонки порожнини носа середнього ступеня 5-6 
балів, набряк слизової оболонки порожнини но-
са важкого ступеня 7-8 балів, утруднення носо-
вого дихання через вкрай виражений набряк 
слизової оболонки порожнини носа 9-10 балів.  

Крім того, оцінювалась гіперемія слизової 
оболонки носа: слизова оболонки порожнини 
носа без змін 0-1 бал, гіперемія слизової оболо-
нки порожнини носа легкого ступеня 2-4 бали, гі-
перемія слизової оболонки порожнини носа се-

реднього ступеня 5-6 балів, гіперемія слизової 
оболонки порожнини носа важкого ступеня 7-8 
балів, вкрай виражена гіперемія слизової оболо-
нки порожнини носа 9-10 балів. 

Статистична обробка даних виконувалася на 
персональному комп'ютері за допомогою елект-
ронних таблиць Microsoft Excel. Для кожного кі-
лькісного параметра була визначена медіана 
(Ме), 95% довірчий інтервал. Для порівняння чи-
слових даних використовували t-критерій Стью-
дента, критерій кореляції Спірмена. Також за-
стосовували непараметричний метод, U-
критерій Манна-Уїтні для незв'язаних сукупнос-
тей. Статистично значущими вважалися відмін-
ності при р <0,05 (95% рівень значущості). 

Результати дослідження 
та їх обговорення 

При оцінці симптомів в першій групі ми отри-
мали сумарні результати, представлені в табл. 1 

 
 

Таблиця 1 
Результати оцінки ефективності лікування хворих з гострими  

навколоносовими синуїтами за стандартними схемами (1 клінічна група) 

Симптом 
Оцінка в балах 

1 візит 2 візит 3 візит 
Утруднення носового дихання* 7,9 3,5 1,3 
Характер носових виділень* 8,5 4,0 2,2 
Набряк слизової оболонки порожнини носа** 8,3 2,9 1,3 
Гіперемія слизової оболонки порожнини носа** 8,6 2,7 1,5 

Примітка: * Оцінювались пацієнтом, ** Оцінювались лікарем. 
 

Таблиця 2 
Результати оцінки ефективності проведення стандартного лікування  

в комбінації з іригацією порожнини носа у хворих з гострими навколоносовими синуїтами (2 клінічна група) 

Симптом 
Оцінка в балах 

1 візит 2 візит 3 візит 
Утруднення носового дихання* 7,9 2,2 0,9 
Характер носових виділень* 8,5 3,5 1,3 
Набряк слизової оболонки порожнини носа** 8,3 1,9 0,8 
Гіперемія слизової оболонки порожнини носа** 8,6 1,8 0,7 

Примітка: * Оцінювались пацієнтом, ** Оцінювались лікарем. 

Для порівняння ефективності лікування гост-
рих навколоносових синуїтів з використанням 
ретроназально-аспіраційної методики іригації 
порожнини носа, нижче ми навели (табл. 2) під-
сумкові дані дослідження. 

Наведемо порівняння ефективністі цих двох 
методів лікування по окремих симптомах, які 
оцінювались пацієнтами та нами в результаті їх 
лікування. 

Так, в обох групах на порушення носового 
дихання при первинному зверненні скаржилися 
всі хворі. З них, утруднення носового дихання 
вкрай важкого ступеня спостерігалося у 6 хворих 
(30%), важкого ступеня - у 8 хворих (40%), а 
решта 6 пацієнтів (30%) скаржилися на утруд-
нення носового дихання середнього ступеня. 
Далі картина стала відрізнятися і до другого ві-

зиту в першій групі хворих ця ж скарга середньо-
го ступеня була присутня у 4 хворих (20%), у 10 
(50%) протікала як утруднення носового дихання 
легкого ступеня і 6 пацієнтів (30%) не відчували 
дискомфорту при диханні. А в другій групі ця ж 
скарга легкого ступеня була присутня у 8 хворих 
(40%), а 12 пацієнтів (60%) не відчували дис-
комфорту при диханні. Наприкінці лікування в 
першій групі на утруднення носового дихання не 
скаржилося 8 (40%) пацієнтів, а у 12 (60%) цей 
симптом протікав в легкому ступені. А в другій 
групі на утруднення носового дихання не скар-
жилося 18 (90%) пацієнтів, а у 2 (10%) цей сим-
птом протікав в легкому ступені. Різниця 
вираженості скарги між візитами 1 і 2, а також 1 і 
3 виявилася достовірною (р <0,05) в другій групі. 
Це добре відображено на рис. 1. 
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а)  б)  
Рис. 1. Відображення динаміки оцінки носового дихання  

а) в 1 групі хворих, б) в 2 групі хворих з гострими навколоносовими синуїтами. 

Наступна скарга - характер носових виділень. 
В обох групах при першому візиті на виділення з 
носа гнійного характеру скаржились 8 пацієнтів 
(40%), на серозно-гнійні виділення, з перевагою 
гнійного компоненту - 11 пацієнтів (55%), а у 1 
(5%) спостерігалися серозно-гнійні виділення, з 
перевагою серозного компоненту. При другому 
візиті у першій групі серозно-гнійні виділення, з 
перевагою гнійного компоненту збереглися у 1 
хворого (5%), як серозно-гнійні виділення, з пе-
ревагою серозного компоненту турбували 6 хво-
рих (30%), у 8 (40%) збереглися у вигляді сероз-
них виділень, а 5 пацієнтів (25%) ця скарга вза-
галі не турбувала. А в другій групі показники бу-

ли іншими: серозно-гнійні виділення, з перева-
гою серозного компоненту турбували 4 хворих 
(20%), як носові виділення серозного характеру 
були присутні у 10 хворих (50%), а 6 пацієнтів 
(30%) ця скарга взагалі не турбувала. До закін-
чення лікування в першій групі у 13 пацієнтів 
(65%) цей симптом протікав, як серозні виділен-
ня, а у 7 (35%) був відсутнім, в той час як в дру-
гій групі у 2 пацієнтів (10%) цей симптом проті-
кав, як серозні виділення, а у 18 (90%) був відсу-
тнім. В даному випадку достовірною різниця бу-
ла між візитами 1 і 2; 1 і 3 (р <0,05) в другій групі 
(рис. 2). 

а) б)  
Рис. 2. Відображення динаміки оцінки носових виділень  

а) в 1 групі хворих, б) в 2 групі хворих з гострими навколоносовими синуїтами. 

При проведенні ендоскопії враховувалася 
наявність набряку слизової оболонки порожнини 
носа. Так, в обох групах при першому візиті від-
сутність носового дихання в результаті набряку 

слизової оболонки порожнини носа спостеріга-
лося у 9 хворих (45%), набряк слизової оболонки 
порожнини носа важкого ступеня - у 10 хворих 
(50%), а у 1 (5%) - легкого ступеня. До другого 
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візиту в першій групі цей симптом середнього 
ступеня був присутній у 1 хворого (5%), у 11 
(55%) протікав в легкому ступені і у 8 пацієнтів 
(40%)  не спостерігався взагалі. У другій же групі 
хворих було відзначено, що до другого візиту 
цей симптом у 6 хворих (30%) протікав в легкому 
ступені і у 14 пацієнтів (70%) набряку не спосте-
рігалося взагалі. До закінчення лікування в пер-
шій групі у 11 (55%) пацієнтів слизова оболонка 
порожнини носа вже булу без змін, а набряк 
слизової оболонки порожнини носа легкого сту-
пеня при ендоскопії був присутній у 8 пацієнтів 
(40%), і у 1 (5%) зберігався в вигляді середнього 
ступеня. А у другій групі до закінчення лікування 
у 17 (85%) пацієнтів слизова оболонка порожни-
ни носа вже булу без змін, а набряк легкого сту-
пеня при ендоскопії був присутній у 3 пацієнтів 
(15%). Статистично достовірні відмінності від-
значені між даними візиту 1 і 2, 1 і 3 (р<0,05). 

При проведенні ендоскопії  також враховува-
лася наявність гіперемії слизової оболонки по-
рожнини носа. Так, в обох групах при першому 
візиті вкрай виражена гіперемія слизової оболо-
нки порожнини носа спостерігалася у 9 хворих 
(45%), гіперемія слизової оболонки порожнини 
носа важкого ступеня - у 10 хворих (50%), а у 1 
(5%) - легкого ступеня. До другого візиту в пер-
шій групі цей симптом середнього ступеня був 

присутній у 1 хворого (5%), у 11 (55%) протікав в 
легкому ступені і у 8 пацієнтів (40%) гіперемії 
слизової оболонки порожнини носа не спостері-
галося взагалі. У другій же групі хворих було від-
значено, що до другого візиту цей симптом у 6 
хворих (30%) протікав в легкому ступені і у 14 
пацієнтів (70%) гіперемії не спостерігалося вза-
галі. До закінчення лікування в першій групі у 7 
(35%) пацієнтів слизова оболонка порожнини 
носа вже булу без змін, а гіперемія слизової 
оболонки порожнини носа легкого ступеня при 
ендоскопії зберігалася у 13 пацієнтів (65%). А у 
другій групі до закінчення лікування у 18 (90%) 
пацієнтів слизова оболонка порожнини носа вже 
булу без змін, а гіперемія легкого ступеня при 
ендоскопії була присутня у 2 пацієнтів (10%). 
Статистично достовірні відмінності відзначені 
між даними візиту 1 і 2, 1 і 3 (р<0,05). 

При одночасній оцінці в балах усіх отриманих 
нами результатів (рис. 3) очевидно, що застосу-
вання ретроназально-аспіраційної методики іри-
гації порожнини носа в схемі лікування гострого 
навколоносового синуїту позитивно відбилося на 
результатах лікування. Ефективність лікування в 
групі 2, де хворі під час лікування використову-
вали носовий душ виявилася вищою, ніж в групі 
1, пацієнтам якої носовий душ не призначався. 

 
Рис. 3. Порівняльна характеристика лікування хворих на гострі навколоносові синуїти з використанням іригації порожнини 

носа у комбінації зі стандартними схемами лікування та без нього. 

Обговорення результатів 
Вивчення впливу іригації порожнини носа на 

динаміку перебігу запального процесу при гост-
рому синуїті на сьогоднішній день, безсумнівно, 
залишається актуальним, так як, незважаючи на 
появу нових і вдосконалення вже відомих мето-
дів лікування і профілактики рівень захворюва-
ності на гострий синуїт не знижується [14]. 

Існуючі на сьогодні системи для іригації по-

рожнини носа мають певну ефективність, але 
також мають ряд недоліків та незручностей: по-
треба в медичному персоналі, складність техніки 
проведення, рідина при ретроназальномі потоці 
рухається в основному в площині нижнього но-
сового ходу, що обумовлює не повноцінність 
промивання порожнини носа, нерідко промивна 
рідина попадає в середнє вухо, що може викли-
кати середній отит, розповсюдження інфекції з 
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ураженої половини носа на здорову, дискомфо-
ртні відчуття при проведенні процедури та ін.. , 
все це в свою чергу призводить до зниження ча-
стоти та груп хворих з гострими навколоносови-
ми синуїтами кому призначають такий метод лі-
кування. 

Використовуючи, нами розробленої модифі-
кованої ретроназально-аспіраційної методики 
іригації порожнини носа, вдалось зменшити про-
яв вище зазначених недоліків та покращити 
ефективність призначеного лікування хворим з 
гострими параназальними синуїтами. 

Таким чином, при проведенні нашого дослі-
дження було відзначено, що у пацієнтів обох 
групи в процесі лікування гострого синуїту відбу-
лося значне поліпшення клінічної картини і зме-
ншення основних скарг, що характеризують да-
ний запальний процес. При цьому достовірне 
поліпшення носового дихання, зменшення виді-
лень з носа хворі відзначали до 2 візиту (четвер-
тий, п'ятий день лікування). У ці ж терміни відбу-
валася достовірна зміна ріноскопічної картини, 
оцінена за допомогою ендоскопії і характеризу-
валася зменшенням набряку та гіперемії слизо-
вої оболонки порожнини носа. Однак, описане 
спостереження і динаміка скарг дозволяють 
припустити, що в лікуванні гострого гнійного си-
нуїту призначення тільки антибактеріальної те-
рапії та симптоматичного застосування деконге-
стантів не є достатнім. 

У пацієнтів першої групи, де носовий душ не 
застосовувався, в порівнянні з другою групою, 
до закінчення лікування скарги на утруднення 
носового дихання, виділення з носа зустрічалися 
частіше серед пацієнтів. Крім того, зберігався 
набряк і гіперемія слизової оболонки порожнини 
носа, що спостерігалося нами при ендоскопії і 
передній риноскопії, у більшої кількості хворих. 

Виходячи з наших спостережень, застосу-
вання іригації порожнини носа в схемі лікування 
гострого синуїту є доцільним, так як це приско-
рює позитивну динаміку захворювання, що ви-
ражається в достовірному зменшенні виділень з 
носа, поліпшення носового дихання, зменшенні 
набряку і гіперемії слизової оболонки порожнини 
носа. 

Висновки 
1. За допомогою іригації порожнини носа, при 

лікуванні гострих навколоносових синуїтів суттє-
во підвищується рівень одужання та зменшуєть-
ся час непрацездатності хворих на цю патоло-
гію. 

2. Модифікована нами методика іригації по-
рожнини носа дає змогу більш якісніше видаляти 
патологічні виділення, зволожувати слизову 
оболонку, поліпшувати носове дихання та підго-
тувати слизову носа до застосування топічних 

препаратів, у зв'язку з чим, підвищується ефек-
тивність лікування гострих навколоносових сину-
їтів в порівнянні зі стандартними методами ліку-
вання, так як це призводить до більш швидкого 
згасання запального процесу. 

Перспективи подальших досліджень 
Ретроназально-аспіраційна методика іригації 

порожнини носа дає змогу уникнути небажаних 
негативних ефектів та ускладнень в порівнянні з 
раніш існуючими методами санації порожнини 
носа (інфікування здорової половини порожнини 
носа, закид промивної рідини у середнє вухо, 
дискомфорт в порожнині носа під час та після 
проведення процедури та ін.). 
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Реферат 
МЕСТО ИРРИГАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМИ ОКОЛОНОСОВЫМИ 
СИНУИТАМИ 
Карчинский А.А. 
Ключевые слова: ирригационная терапия, околоносовой синусит, слизистая оболочка, полость носа. 

Была исследована и установлена эффективность лечения больных с острым околоносовым сину-
ситом с включением ретроназально-аспирационной методики ирригации полости носа, которая дает 
возможность более качественно удалять патологические выделения, увлажнять слизистую оболочку, 
улучшать носовое дыхание и подготавливать слизистую носа к применению топических препаратов, в 
связи с чем повышается эффективность лечения острых околоносовых синуситов, по сравнению со 
стандартными методами лечения, так как это приводит к более быстрому угасанию воспалительного 
процесса. 

Summary 
IRRIGATION THERAPY IN INTEGRATED TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE PARANASAL SINUSITIS 
Karchynskyi A. A. 
Key words:  irrigation therapy, paranasal sinusitis, mucous membrane, nasal cavity. 

This article describes the effectiveness of the integrated treatment of patients with acute paranasal sinusi-
tis by applying retronasal aspiration technique of nasal irrigation that facilitates abnormal discharge removal, 
moistens the mucous membrane, improves nasal breathing and prepares nasal mucosa to topical medica-
tion. Above mentioned aspects promotes the effectiveness of treatment of acute paranasal sinusitis com-
pared to standard therapies, as this leads to more rapid attenuation of inflammation. 

УДК 577.112 +616-099+616.381-002 
Клименко Ю.А., Клименко А.О., Попов А.З., Збирак І.М. 
ПАТОГЕНЕТИЧНА РОЛЬ ПОРУШЕННЯ МЕТАЛ-МЕТАЛОБІЛКОВОГО 
ГОМЕОСТАЗУ ЗАЛІЗА В НАРОСТАННІ БАКТЕРІАЛЬНОЇ АГРЕСІЇ ТА 
ІНТЕНСИФІКАЦІЇ ЕНДОТОКСИКОЗУ В ОРГАНІЗМІ ХВОРИХ НА ПЕРИТОНІТ 
Івано-Франківський національний медичний університет 

У формуванні критичного стану в організмі хворих на гострий перитоніт провідна роль відводить-
ся наростанню ендотоксикозу та розвитку поліорганної недостатності, що зумовлено конфлік-
том між організмом хворого, агресивністю абдомінальної мікрофлори та порушенням метал-
металобілкового гомеостазу, як показника неспецифічної резистентності організму до бактеріа-
льної інфекції.  Встановлено, що у хворих на перитоніт формування дефіциту заліза в цільній крові 
та наростання його вмісту в сироватці, з одночасним зниженням насиченості залізом трансфери-
ну на фоні інтенсифікації ендотоксикозу, слід розглядати як ранній показник активації бактеріаль-
ної агресії та зниження імунорезистентності організму, що корегує з тяжкістю клінічного перебігу 
і потребує адекватної додаткової корекції в комплексному хірургічному лікуванні.  
Ключові слова: гострий перитоніт, біоелемент залізо, трансферин, ендогенна інтоксикація, бактеріальна активність. 
Дана робота є фрагментом комплексної міжкафедральної НДР кафедри хірургії № 2 та кафедри хірургії факультету після-
дипломної освіти ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» «Корекція ендогенної інтоксикації та дис-
метаболічних розладів при гострих хірургічних захворюваннях черевної порожнини та позаочеревинного простору», № 
держ. реєстрації 0109U003184. 

Вступ 
В патогенезі гострого перитоніту незалежно 

від причин виникнення, провідну роль в клініч-
ному перебігу та завершенні захворювання віді-
грає формування синдрому ендогенної інтокси-
кації, інтенсифікація якої залежить від рівня ак-
тивності бактеріальної флори. 

Клінічна практика підтверджує, що навіть при 
обмеженому перитоніті може розвиватись висо-
кий рівень ендотоксикозу. Тому важливе значен-
ня має своєчасна діагностика наростання бакте-
ріальної активності, яка інтенсивно розмножу-
ється, зумовлюючи утворення високотоксичних 
метаболічних компонентів, продуктів деструкції 
клітин, з послідуючим їх поступленням в кров, 

що є патогенетичною основою дисфункції жит-
тєво важливих органів та формування розвитку 
поліорганної недостатності з пригніченням ауто-
регуляції гомеостазу до рівня несумісного з жит-
тям [7,9]. Однак, пускові механізми цих функціо-
нальних порушень досліджені недостатньо різ-
нобічно [10].  

Тому в клінічних умовах важливим є встанов-
лення патогенетичної суті формування ендоток-
сикозу і на основі оцінки встановлених порушень 
метаболічного гомеостазу розробити і застосу-
вати ефективне цілеспрямоване комплексне хі-
рургічне лікування.  

Особливе значення у інтенсифікації ендоток-
сикозу при абдомінальній патології належить 
порушенню гомеостазу метал-металобілкових 
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систем, що зумовлює розвиток гостроти конфлі-
кту як між захисними силами організму, так і аг-
ресивністю бактеріальної мікрофлори. [5,11].  

Проте дослідження, присвячені вивченню по-
рушення метаболізму залізо-металобілкової си-
стеми в патогенезі ендотоксикозу при перитоніті, 
по суті відсутні. 

Особливості біологічної дії біоелемента залі-
за полягає в тому, що він активує ряд фермен-
тативних систем в тканинах організму, впливає 
на процеси тканинного дихання, енергетичного 
обміну, кровотворення, імунологічні реакції, син-
тез біологічно активних речовин, шляхи асимі-
ляції і дисиміляції в організмі, а також корегує рі-
вень вільно-радикальних процесів, як в макро- 
так мікроорганізмах, інтенсифікація яких зале-
жить від тих змін, які наступають в кількісному 
вмісті його в тканинах і органах при перитоніті 
[8]. Крім того, залізо як біотик, є абсолютно не-
обхідним, специфічним фактором росту, розм-
ноження бактерій та формування їх вірулентнос-
ті [4,6,11]. 

Порушення співвідношення вмісту заліза в 
цільній крові та плазмі має важливе значення 
для життєдіяльності мікроорганізмів, так як бі-
льшість бактерій є залізозалежними, оскільки 
потребують для свого життєвого циклу вільних 
іонів заліза. В плазмі крові людини в нормі іонів 
заліза в тисячі разів менше від кількості необ-
хідної для нормального їх розвитку [1]. Останнє 
пояснюється наявністю в здоровому організмі 
зв’язуючого заліза білка трансферину, який в 
нормі насичений залізом не більше як на 30%, 
що обмежує надходження бактеріям необхідного 
біоелемента і проявляє потужну бактеріостатич-
ну дію [3]. Враховуючи, що трансферин відіграє 
важливу роль в підтримці обміну заліза в органі-
змі, його слід розглядати як один із факторів ре-
зистентності організму [1]. 

Проникнення в черевну порожнину патоген-
ної мікрофлори при перитоніті сприяє утворенню 
значної кількості високотоксичних продуктів за 
рахунок порушення мікроекології, що характери-
зується переважним розмноженням умовно-
патогенної мікрофлори грамнегативного спектру, 
який продукує ліпополісахаридний ендотоксин, 
відповідальний за розвиток системного запа-
лення, що індукує мережу цитокінів, які контро-
люють запальну відповідь, зумовлюючи нарос-
тання в крові показників молекул середньої маси 
та зрушення співвідношення між рівнем показни-
ків перекисного окиснення ліпідів і системи ан-
тиоксидантного захисту [2].  

Мета дослідження  
Встановити взаємозв’язок між патогенетич-

ним та клінічним значенням порушення залізобі-
лкового гомеостазу в цільній крові та сироватці 
при гострому перитоніті, на фоні наростання ба-
ктеріальної агресії, який би міг служити раннім 
об’єктивним критерієм інтенсифікації ендотокси-
козу.  

Об’ єкт і методи дослідження 
Під спостереженням знаходились 131 хворий 

з гострими хірургічними захворюваннями, пере-
біг яких ускладнювався розвитком гострого пе-
ритоніту. Серед обстежених хворих 92 (70,2%) 
чоловіків і 39 (29%) жінок, віком від 18 до 75 ро-
ків. Контрольну групу складали 30 практично 
здорових людей. 

Ведучим фактором в етіології розвитку пери-
тоніту була автоінфекція, що мала полімікроб-
ний характер. Поряд з кишковою паличкою, ста-
філококом, в перитонеальному ексудаті були 
присутні стрептококи, ентерококи, протей, синьо-
гнійна паличка, анаероби, гриби роду Сandida, 
яким для свого розвитку та формування віруле-
нтності необхідна обов’язкова присутність як 
життєвого фактору біоелемента заліза [6].  

В залежності від стадії розвитку перитоніту у 
хворих, розподіл був наступним: - реактивна 
стадія – 8; токсична стадія – 116; термінальна 
стадія – 7. 

Час від моменту захворювання до госпіталі-
зації в середньому складав 24-72 години. 

Оцінку розвитку ендогенної інтоксикації (ЕІ) 
проводили по визначенню показників лейкоци-
тарного індексу інтоксикації (ЛІІ) за Кальф-
Каліфом, індексу інтоксикації (ІІ) за методикою 
Островського В.К. Вміст молекул середньої маси 
(МСМ) за методом Габріелян Г.І. Рівень продук-
тів перекисного  окиснення ліпідів (ПОЛ) – мало-
нового альдегіду (МА) аналізували за тестом ті-
обарбітуровою кислотою (Коробейнікова Е.І.) та 
дієнових кон’югатів (ДК) - за УФ-поглинанням ге-
птанових та ізопропанольних спектрів (Гаврилов 
Р.Б). 

Визначення вмісту заліза проводили на 
атомно-адсорбційному спектрофотометрі С-115 
ПК з використанням комп’ютерної розшифровки. 
Визначення насиченості залізом трансферину 
(НЗТ) проводили за методикою Бабенко Г.О. 

Всі аналізи проведені на базі акредитованої 
«Біохімічної лабораторії» кафедри біохімії наці-
онального медичного університету (Атестат ак-
редитації № 002167). 

Отримані результати досліджень опрацьовані 
методами варіаційної статистики з використан-
ням програмно-математичного комплексу для 
ЕОМ і ВМ РС Exel-7,0 на базі Microsoft Windows 
1985-2005, а також програми для статистичної 
обробки Analys+Soft, 2007. Перевірку закону ро-
зподілу вибірок на нормальність проводили за 
допомогою критерію Шапіро-Вілкі (Герасімов, 
2007). Для перевірки гіпотези про рівність сере-
дніх величин використовували критерії Стьюде-
нта-Фішера для вибірок, розподіл яких відрізня-
ється від нормального (Лех Ю.Б.,2006).  

Результати дослідження та їх обговорення 
Аналіз отриманих результатів дослідження 

показав, що клінічний перебіг та інтенсифікація 
ендотоксикозу залежала не тільки від часу роз-
витку перитоніту, але і від причин пов’язаних із 
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підвищеною вірулентністю та агресивністю бак-
теріальної флори на фоні зрушення метаболізму 
залізо-метал білкового гомеостазу як в цільній 
крові, так і сироватці. 

Проникнення в черевну порожнину патоген-
ної мікрофлори сприяє утворенню значної кіль-

кості ендотоксинів, що зумовлюють розвиток як 
системного запалення, так і володіють фермен-
тативною активністю – мікробної каталази, перо-
ксидази, нуклеази, гіарулонідази, активність яких 
контролюється відповідним вмістом біоелементу 
заліза.  

Таблиця 
Динаміка показників ендогенної інтоксикації, вмісту заліза в цільній крові, сироватці та насиченості залізом трансферину 

(НЗТ) у хворих в залежності від стадії перитоніту 

Показник Норма 
n=30 

Стадії перитоніту 
реактивна n=37 токсична n=92 термінальна n=7 

 Вміст заліза (мг/л) та НЗТ (ум. од.) 
Цільна кров 518,7±9,0 397,5±7,18* 312,0± 5,96* 302,5± 5,46* 
Сироватка 0,937±0,02 1,32±0,22* 1,49±0,02* 1,51±0,03* 
НЗТ 0,186±0,003 0,156±0,002* 0,138±0,002* 0,128±0,001* 
ЛІІ (ум. од.) 0,69±0,001 3,67±0,32* 6,12±0,96* 8,30±0,80* 
ІІ (ум. од.) 0,88±0,001 12,40±1,30* 14,24±0,98* 18,90±1,72* 
МСМ (ум. од.) 0,25±0,001 0,45±0,02* 0,65±0,01* 0,99±0,01* 
МА (моль/мл) 3,51±0,08 5,48±0,07* 7,32±0,04* 7,86±0,08* 
ДК (ум. од.) 1,45±0,07 2,29±0,02* 3,12±0,02* 3,84±0,04* 

Примітка: * - дані достовірні у порівнянні з показниками здорових людей ( р< 0,05). 

Встановлено, що у хворих в залежності від 
тяжкості клінічного перебігу перитоніту в реакти-
вній, токсичній і термінальній стадіях виявлено 
прогресивне зниження вмісту заліза в цільній 
крові відповідно до 397,5±7,18; 312,5±5,96; і 
302,5±5,46 при нормі 518,7±9,0 мг/л (табл.). 

Одночасно спостерігалось наростання його 
рівня в сироватці крові, відповідно до 1,32±0.02; 
1,45±0,02; та 1,56±0,03 при нормі 0,937±0,02мг/л 
на фоні поступового зниження насиченості залі-
зом трансферину, яке відповідало стадіям про-
гресування перитоніту і становило 0,156±0,002; 
0.132±0,003; 0,128±0,002 при нормі 0,186±0,003 
ум.од.  

При цьому об’єктивні показники ендогенної 
інтоксикації – лейкоцитарний індекс інтоксикації 
(ЛІІ), індекс інтоксикації (ІІ), молекули середньої 
маси (МСМ), малонового альдегіду (МА) та діє-
нових кон’югатів (ДК) достовірно наростали від-
носно тяжкості клінічного перебігу перитоніту 
(табл.). 

Встановлено, що в залежності від тяжкості 
перебігу перитоніту у хворих рівень досліджува-
них показників ендотоксикозу становив: Реакти-
вна стадія, відповідно – ЛІІ- 3,67±0,32 ум.од., ІІ – 
12,40 ±1,30 ум.од, МСМ – 0,448±0,06 ум.од., МА 
- 5,48±0,07 нмоль/мл, ДК – 2,29±0,02 ум.од. 

Токсична стадія – ЛІІ - 6,12±0,096 ум.од., ІІ – 
14,2±1,30 ум.од., МСМ – 0,648±0,01ум.од., МА – 
7,32±0,04 нмоль/мл, ДК – 3,12±0,02 ум.од. 

Термінальна стадія - ЛІІ – 8,30±0,98 ум.од., ІІ 
– 18,9±1,78 ум.од., МСМ – 0,988±0,01 ум.од., МА 
– 7,86±0,08 нмоль/мл, ДК – 3,80±0,06 ум.од.  

 При нормі –ЛІІ – 0,69±0,004 ум.од., ІІ – 
0,88±0,001 ум.од., МСМ – 0,245± 0,009 ум.од., 
МА-3,51±0,08нмоль/мл, ДК – 1,45± 0,09 ум.од. 

Встановлений такий стан дефіциту заліза в 
цільній крові є важливим патогенетичним показ-
ником розвитку патологічного процесу, що зумо-
влює зниження доставки кисню до клітин, сприяє 
гальмуванню синтезу залізозв’язуючих білків, 
зокрема, трансферину та пригнічення захисних 

сил організму у хворих перитонітом [4]. Якщо 
врахувати значення заліза як біоелементу в під-
тримці імунного статусу в організмі, то його де-
фіцит є фактором, що призводить до гальму-
вання синтезу антитіл лімфоцитами, зниження 
фагоцитарної активності лейкоцитів крові. Одно-
часно здійснюється суттєвий вплив на кількість і 
якість гуморальних показників природного і на-
бутого імунітету: опсонінів, преципітинів, аглю-
тенінів, комплемент зв’язуючих антитіл, антиок-
сидантів [3,4]. 

Наростання вмісту сироваткового заліза в 
крові хворих перитонітом при встановленому 
нами значному зниженню вмісту білка трансфе-
рину, який зв’язує залізо, створюються сприят-
ливі умови посиленого його захоплення мікроф-
лорою, як абсолютно життєво необхідного еле-
мента, зумовлюючи наростання бактеріальної 
агресії, що є одним із ведучих факторів інтенси-
фікації ендотоксикозу та формування ступеня 
тяжкості перебігу патологічного процесу захво-
рювання [6].  

Висновки 
1. На основі отриманих об’єктивних показни-

ків зміни метал-металобілкового гомеостазу за-
ліза можна заключити, що у формуванні та інте-
нсифікації ендотоксикозу у хворих на гострий 
перитоніт в залежності від тяжкості клінічного 
перебігу у реактивній, токсичній та термінальній 
стадіях, важливе значення належить порушенню 
залізо-металобілкового відношення, що зумов-
лює формування факторів ендогенної інтоксика-
ції.  

2. Визначення у хворих з перитонітом вмісту 
заліза в цільній крові та сироватці, а також рівня 
залізозв’язуючого білка трансферину, можна ро-
зглядати як ранній додатковий діагностичний 
критерій, що вказує на інтенсифікацію ендоток-
сикозу та формування тяжкості клінічного пере-
бігу патологічного процесу в організмі. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 101

Перспективи подальших досліджень 
 Враховуючи біологічну роль заліза як моду-

лятора синтезу білків, процесів тканинного ди-
хання, енергетичного обміну, підтримки імунного 
статусу, кількості та якості гуморальних показни-
ків природного і набутого імунітету, комплемент 
зв’язуючих антитіл, антиоксидантів перспектив-
ним являється вивчення порушення його гомео-
стазу в патології ранніх ускладнень перебігу гос-
трого перитоніту.  
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Реферат 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ НАРУШЕНИЯ МЕТАЛЛ-МЕТАЛЛОБЕЛКОВОГО ГОМЕОСТАЗА ЖЕЛЕЗА В НАРАЩИВАНИИ 
БАКТЕРИАЛЬНОЙ АГРЕССИИ И ИНТЕНСИФИКАЦИИ ЭНДОТОКСИКОЗА В ОРГАНИЗМЕ БОЛЬНЫХ ПЕРИТОНИТОМ 
Клименко Ю.А., Клименко А.А., Попов А.З., Збирак И.Н. 
Ключевые слова: острый перитонит, биоэлемент железо, трансферрин, эндогенная интоксикация, бактериальная активность. 

В формировании критического состояния в организме больных на острый перитонит ведущая роль 
отводится нарастанию эндотоксикоза и развитию полиорганной недостаточности, что обусловлено 
конфликтом между организмом больного, агрессивностью абдоминальной микрофлоры и нарушени-
ем металл-металлобелкового гомеостаза, как показателя неспецифической резистентности организ-
ма к бактериальной инфекции. Установлено, что у больных перитонитом формирование дефицита 
железа в цельной крови и нарастанием его в сыворотке, с одновременным снижением насыщенности 
железом трансферрина на фоне интенсификации эндотоксикоза, следует рассматривать как ранний 
показатель активации бактериальной агрессии и снижения иммунорезистентности организма, что 
корригирует с тяжестью клинического протекания и требует адекватной дополнительной коррекции в 
комплексном хирургическом лечении. 

Summary 
PATHOGENETIC ROLE OF METAL–PROTEIN HOMEOSTASIS OF IRON IN INCREASING BACTERIAL AGGRESSION AND 
ENDOTOXICOSIS IN PATIENTS WITH PERITONITIS 
Klymenko Yu. A., Lysenko A. O., Popov A. Z., Zbyrak I. М. 
Key words: acute peritonitis, iron, transferrin, endogenous intoxication, bacterial activity.  

Growing endotoxicosis and multiply organ failure play a leading role in the development of acute peritoni-
tisis that can be explained by the conflict between patient’s organism, aggression of abdominal microflora 
and  interfering of metal-protein homeostasis of iron, which is regarded as non-specific immune resistance 
indicator of bacterial infection. 131 patients with acute surgical diseases complicated by acute peritonitis 
were observed (92 males and 39 females). The leukocyte intoxication index, intoxication index were calcu-
lated, middle mass molecules in plasma, malonic dialdehyde, diene conjugates were investigated. It has 
been found out that in the patients with peritonitis the development of blood iron deficiency and its enhance-
ment in blood serum with simultaneous decrease of iron content in transferrin must be considered as early 
marker of bacterial aggression and decrease of immune resistance. This parameter is correlated with sever-
ity of clinical course of the disease and requires additional correction to be successfully used in complex sur-
gical treatment. 
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УДК 617.741:311.313-007+615.2 
Ковтун М.И. 
ПЕРСПЕКТИВЫ И РИСКИ АМБУЛАТОРНОГО ЛЕЧЕНИЯ КАТАРАКТЫ 
КУОЗ «Харьковская городская клиническая больница №14 им. проф. Л.Л. Гиршмана» 

Целью работы был анализ перспектив и рисков перехода на амбулаторное лечение катаракты. 
Было проанкетировано 842 пациента, обратившихся за хирургическим лечением катаракты. Сре-
ди них 782 пациента отвечали на вопросы короткой анкеты и 60 – расширеной. Установлено, что 
типичный для Украины больной катарактой – пациент, находящийся в возрастной группе старше 
60 лет (обычно, старше 70 лет), имеющий детей и проживающий в семье. Материальное положе-
ние его среднее или плохое. Среди сопутствующей глазной патологии наиболее часто встреча-
ется глаукома (18%) и высокая близорукость (21%), а среди соматической заболеваемости – ги-
пертоническая болезнь (62%), ишемическая болезнь сердца (57%) и заболевания суставов (46%). В 
большинстве случаев катаракта у пациента старческая. Проведенные исследования подтверди-
ли невозможность в современных условиях полного перехода на амбулаторное лечение катарак-
ты. Оптимальным подходом к решению этой проблемы может стать предоперационная оценка 
риска развития послеоперационных осложнений, учет материального положения и соматического 
состояния больного и сохранение определенного количества стационарных мест для больных с 
высоким риском осложнений. 
Ключевые слова: катаракта, амбулаторное лечение, сопутствующая патология, послеоперационные осложнения, медико-
социальная характеристика больных. 
Работа выполнена в рамках реализации Глобальной программы по борьбе со слепотой «Зрение 2020: Право на зрение». 

Катаракта является одним из наиболее расп-
ространенных глазных заболеваний в мире, по 
данным литературы 48% (18 миллионов чело-
век) ослепли в результате возрастной катарак-
ты. В настоящее время выделяют две основные 
причины существенного снижения зрительных 
функций – некоррегированные аномалии ре-
фракции (42%) и катаракта (33%) 
[1,2,7,8,9,10,12,13]. По данным ВООЗ количест-
во слепых от катаракты в мире к 2025 году мо-
жет превысить 40 млн. человек. В среднем в 
мировой популяции катаракта встречается у 
70% населения старше 72 лет, кроме того, по 
последним данным катарактой страдает 20% 
лиц в возрасте от 40 до 60 лет. 

По данным статистики в 2012-2014 годах 
средняя заболеваемость катарактой лиц рабо-
тоспособного возраста в Украине составила 
22805 человек (90, на 100 тыс. населения), а ра-
спространенность – 367302 человека (3357,9 на 
100 тыс. населения) [2,7,8,9,10,13]. По сравне-
нию с 2009 годом (заболеваемость составляла 
26815, 96,3 на 100 тыс. населения) в 2014 году 
можно отметить снижение заболеваемости на 
15% (или на 7,5% на 100 тыс.). Аналогично, рас-
пространенность заболевания в 2009 году сос-
тавляла 449298 (4043,5 на 100 тыс.), а в 2014 
снизилась на 18% (или на 17% на 100 тыс. на-
селения). Снижение заболеваемости и распро-
страненности катаракты указывает на наличие 
положительной динамики и свидетельствует о 
высоком уровне оказания офтальмологической 
помощи в Украине. 

Современными тенденциями организации 
офтальмологической помощи больным катарак-
той является переход на амбулаторное лечение 
или хирургию одного дня. Такой подход в на-
стоящее время является стандартом организа-
ции лечения катаракты во многих странах мира 
[2,13]. Переход на амбулаторное лечение ката-

ракты сокращает необходимость в коечном фо-
нде, приводит к экономии энергоносителей и 
материальных ресурсов, существенно снижает 
эмоциональные, физические и финансовые за-
траты пациента. С другой стороны, учитывая 
специфику Украины, материально-техническое 
обеспечение лечебных учреждений и медико-
социальные особенности больных катарактой 
(большой возраст, наличие сопутствующей па-
тологии, материальное положение, места про-
живания) делают не всегда приемлемым амбу-
латорное лечение. 

Нами проведен анализ структуры ослонений 
после операции факоэмульсификации катарак-
ты [5], а также сопутствующей патологии у бо-
льных катарактой [6,14] в гендерном и возраст-
ном аспекте. Оценка частоты встречаемости и 
структуры осложнений при хирургическом лече-
нии катаракты была проведена путем анализа 
636 историй болезни больных катарактой, оцен-
ка структуры сопутствующей заболеваемости - у 
540 пациентов. Полученные результаты указы-
вают на существенное влияние соматического 
состояния больных на результаты и длитель-
ность лечения.  

На основании проведенных нами исследова-
ний можно утверждать, что полный переход на 
амбулаторное лечение катаракты в условиях 
Украины имеет ряд ограничений, связанных с 
соматическим и материальным состоянием па-
циентов, риском послеоперационных осложне-
ний. 

Для получения наиболее высоких результа-
тов офтальмологической помощи больным ка-
тарактой необходима гибкая система ее органи-
зации, позволяющая учитывать все особенности 
состояния больных и еще до операции прогно-
зировать его успешность и возможные потреб-
ности в стационарном лечении. 
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Цель работы  
Анализ перспектив и рисков перехода на ам-

булаторное лечение катаракты. 
Объект и методы исследования 

Для достижения поставленной целибыло 
проведено анкетирование 842 пациентов, опе-
рированных по поводу катаракты в Харьковской 

городской клинической больнице №14 им. проф. 
Л.Л. Гиршмана. Из этих пациентов 782 (261 
(33,4%) мужского пола и 521 (66,6 %) – женско-
го) отвечали на вопросы первой анкеты, а 60 
пациентов отвечали на вопросы второй анкеты 
(табл.). Можно отметить, что вторая анкета бы-
ла составлена на основании первой путем до-
бавления целого ряда уточняющих вопросов. 

Таблица 
Структура анкет для оценки медико-социального статуса больных катарактой 

Первая анкета Вторая анкета 
Структура анкеты 

Социальный 
статус 

1.Пол 1.Пол 
2.Возраст 2.Возраст 
3. Место проживания (город, село) 3. Место проживания (город, село) 
4. Профессиональная группа 4. Профессиональная группа 
5. Семейное положение (женат, замужем) 5. Семейное положение (женат, замужем) 
5. Есть ли дети? 5. Есть ли дети? 
6. Есть ли маленькие дети в семье? 6. Есть ли маленькие дети в семье? 
7. Проживаете ли с семьей? 7. Проживаете ли с семьей? 
8. Есть ли тяжелобольные в семье? 8. Есть ли тяжелобольные в семье? 
9. Материальное положение  
(хорошее, удовлетворительное, 
неудовлетворительное.) 

9. Материальное положение  
(хорошее, удовлетворительное, 
неудовлетворительное.) 

 10. Далеко ли место проживания от больницы? 
 11. Есть ли возможность лечиться амбулаторно? 
 12. Передвигаетесь ли самостоятельно? 
 13. Работаете ли в настоящее время? 

Факторы риска 

1.Семейная предрасположенность к катаракте 1.Семейная предрасположенность к катаракте 
2. Условия проживания (экологическая опасность) 2. Условия проживания (экологическая опасность) 
3. Длительное пребывание на солнце 3. Длительное пребывание на солнце 
4. УФ облучение 4. УФ облучение 

Медицинский статус 

1.Травмы глаз, контузии 1.Травмы глаз, контузии 
2. Сопутствующие заболевания глаз 2. Сопутствующие заболевания глаз 
3. Сопутствующая соматическая патология 3. Сопутствующая соматическая патология 
4. Вид катаракты 4. Вид катаракты 
5. Срок от постановки диагноза до обращения за 
хирургическим лечением 

5. Срок от постановки диагноза до обращения за хирургиче-
ским лечением 

 6. Лечение катаракты амбулаторное? (Да, Нет) 
 7. Количество суток пребывания в стационаре 

 

Разработанная нами анкета содержала не-
сколько блоков вопросов, которая позволяла 
оценить социальное положение пациентов, со-
матический и глазной статус, особенности осно-
вного заболевания, а также время пребывания в 
стационаре после операции. Если время пребы-
вания в стационаре составляло 0-1 сутки, счи-
талось, что была выполнена операция одного 
дня. 

Результаты анализа ответов пациентов на 
вопросы первой анкеты были описаны нами ра-
нее [4]. В данной работе более детально оста-
новимся на результатах анкетирования с испо-
льзованием второй анкеты.  

В результате обработки анкет были получе-
ны ответы на 39 вопросов, анализ которых дал 
возможность собрать анамнез, оценить сомати-
ческое состояние и глазной статус, социальное 
положение, материальные возможности, место 
проживания и его удаленность от больницы, 
выявить наличие у пациентов хронических за-
болеваний (ишемической болезни сердца, ги-
пертонической болезни, сахарного диабета, за-
болеваний суставов, заболеваний органов ды-
хания, заболеваний щитовидной железы, забо-

леваний желудочно-кишечного тракта, заболе-
ваний почек, других заболеваний. Кроме того, 
вопросы анкеты касались систематического 
употребления алкоголя и курения. 

Дополнительные вопросы, введенные во 
вторую анкету, касались места проживания па-
циентов и их возможностей лечиться амбула-
торно. Эти вопросы играют значительную роль, 
поскольку основной контингент больных состав-
ляют лица пожилого и старческого возраста, 
имеющие значительное количество сопутст-
вующей патологии и, в ряде случаев, нуждаю-
щиеся в посторонней помощи для посещения 
больницы. После амбулаторной операции боль-
ные должны в течение нескольких дней посе-
щать лечебное учреждение для контроля со-
стояния и коррекции лечения. 

Группа опрошенных с использованием вто-
рой анкеты пациентов состояла из 19 мужчин, 
средний возраст которых составил (63,7±16,7) 
года с размахом от 26 до 82 лет и 41 женщина, 
средний возраст которых составил (67,6±10,2) 
года с размахом от 32 до 85 лет. 
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Результаты исследований и их обсуждение 
Анализ анкет показал, что 51 (85±4,6)% оп-

рошенный пациент проживал в городе и только 
9 (15±4,6)% – в сельской местности. Такое рас-
пределение пациентов в зависимости от места 
проживания обусловлено тем, что опрос прово-
дился в городской, а не областной больнице. 

Далеко от больницы проживало 33(55±6,4)% 
опрошенных, близко – 27 (45±6,4)%. На возмож-
ность амбулаторного лечения катаракты указа-
ли 50 (83±4,8)% опрошенных, 10 (17±4,8)% та-
кой возможности не имели. 

Все опрошенные пациенты имели возмож-
ность самостоятельно передвигаться. 

Семейное положение, наличие в семье ма-
леньких детей и тяжелобольных, за которыми 
нужен уход, также играют существенную роль 
при выборе стационарного или амбулаторного 
лечения катаракты. После операции больные 
должны определенное время соблюдать специ-
альный щадящий режим, что является обяза-
тельным условием протекания послеопераци-
онного периода без осложнений. Если пациент 
одинокий или в семье существует потребность 
ухода за кем-нибудь еще, должный режим со-
блюдать достаточно сложно. Среди опрошен-
ных больных выявлено 22 (37±6,2)% человека 
не имеющих супруга, 21 (35±6,1)% человек из 
опрошенных проживает без семьи, у 3-х человек 
(5±2,8)% в семье имеются тяжелобольные, у 53 
(88±4,2)% - маленькие дети. 

Хорошее материальное положение, по ре-
зультатам опроса, имели только 2 (3,3±2,2)% 
человека, удовлетворительное – 42 (70±5,9)% 
человека, плохое - 16 (26,7±5,7)% человек. Оп-
рос, проведенный нами ранее (в 2013-2014 гг.) 
показал более оптимистичные результаты [4]. 
Так, хорошее материальное положение на мо-
мент опроса имели 15% больных, удовлетвори-
тельное – 70%, неудовлетворительным его счи-
тали 15% опрошенных. В 2016 году, в связи с 
ухудшением социально-экономического поло-
жения в стране, материальное положение паци-
ентов ухудшилось, что необходимо учитывать 
при разработке системы оказания помощи 
больным катарактой. 

Материальное положение во многом опреде-
ляет возможность человека после амбулатор-
ной операции приезжать в больницу на кон-
трольные осмотры или для продолжения лече-
ния в случае необходимости. Обычно пациенты 
с низкими материальными возможностями 
предпочитают находиться в стационаре, где они 
имеют возможность круглосуточно получать 
квалифицированную медицинскую помощь, пи-
тание и уход. 

Оценка глазного статуса пациентов проводи-
лась путем анализа ответов на вопросы о нали-
чии у них высокой близорукости, глаукомы, за-
болеваний сетчатки и зрительного нерва, кроме 
того, учитывался вид катаракты (возрастная, 
травматическая, осложненная, лучевая, токси-

ческая, вызванная общими заболеваниями, 
врожденная) и степень ее зрелости. Среди оп-
рошенных пациентов было 13 (21±5,2)% человек 
с высокой близорукостью, 11(18±4,9)% – с глау-
комой, 9 (15±3,5)% – с заболеваниями сетчатки, 
4 (7±3,3)% – зрительного нерва. Было установ-
лено, что 31 (51±6,4)% пациент не имел глазной 
патологии, сопутствующей катаракте, 
23(38±6,2)% – имели одно заболевание, 4 
(7±3,3)% больных имели два заболевания, 2 
(4±2,5)% – имели три сопутствующих глазных 
заболевания. Анализ структуры сопутствующих 
катаракте глазных заболеваний показал, что 
наиболее распространенной патологией в груп-
пе опрошенных пациентов были близорукость и 
глаукома ((39±6,2)% от количества опрошен-
ных). 

Установлено, что систематически курят 10 
(16±4,7)% опрошенных, употребление алкоголя 
все опрошенные отрицают. Незначительный 
процент курящих больных не позволяет считать 
этот фактор существенным для прогнозирова-
ния эффективности лечения при хирургии одно-
го дня. 

Распределение опрошенных пациентов в за-
висимости от вида катаракты было следующим: 
возрастная – 50(82±4,9)%, травматическая – 
1(2±1,7)%, осложненная – 3 (5±2,8)%, лучевая – 
1 (2±1,7)%, токсическая – 0, вызванная другими 
заболеваниями – 2 (4±2,5)%, врожденная – 3 
(5±2,8)%. Таким образом, у основной массы оп-
рошенных больных (82%) была возрастная ка-
таракта. 

По степени зрелости катаракты пациенты ра-
спределялись следующим образом: начальная 
катаракта – 8 (13±4,3)% пациентов, незрелая – 
37 (60±7,8)%, зрелая – 16 (27±5,7)%. Получен-
ное распределение пациентов в зависимости от 
степени зрелости катаракты соответствует ре-
зультатам, полученным нами на больших вы-
борках [3,4,5,14]. То, что большинство пациен-
тов своевременно обратилось в лечебное учре-
ждение (73% опрошенных имели начальную и 
незрелую катаракту), указывает на то, что их 
правильно информировали на этапе диагности-
ки или они самостоятельно получили необходи-
мые сведения об оптимальных сроках хирурги-
ческого лечения катаракты. При современных 
технологиях факоэмульсификации обращение 
на ранних стадиях катаракты способствует по-
вышению результатов операции. 

Оценка структуры сопутствующей заболе-
ваемости опрошенных больных показала, что 
наиболее распространенными сопутствующими 
катаракте заболеваниями были ишемическая 
болезнь сердца - 35(57±6,4)% и гипертоническая 
болезнь – 38(62±6,3)% опрошенных. Кроме того 
у 28 (46±6,4)% больных имелись заболевания 
суставов, у 7 (11±4,0)% – сахарный диабет. За-
болевания органов дыхания отметили 14 
(23±5,4)% пациентов, щитовидной железы – 8 
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(13±4,3)%, ЖКТ – 15 (25± 5,6)%, почек – 10 
(16±4,7)%. По большинству позиций результаты 
оценки сопутствующей патологии совпадают с 
полученными нами ранее [5,6]. Оценка сомати-
ческой заболеваемости больных катарактой 
особенно актуальна в свете перехода на амбу-
латорное лечение, поскольку наличие патологии 
и систематический прием различных препаратов 
могут привести к возникновению послеопераци-
онных осложнений. 

Проведенные исследования подтверждают 
полученные нами ранее данные о медико-
социальном статусе больных катарактой. По 
нашим данным, типичный для Украины больной 
катарактой – пациент, находящийся в возрас-
тной группе старше 60 лет (обычно, старше 70 
лет), имеющий детей и проживающий в семье. 
Материальное положение его среднее или пло-
хое. Среди сопутствующей глазной патологии 
наиболее часто встречается глаукома и высокая 
близорукость, а среди соматической заболе-
ваемости – гипертоническая болезнь, ишемиче-
ская болезнь сердца и заболевания суставов. В 
большинстве случаев катаракта у пациента 
старческая.  

Выводы 
 Полученные в результате проведенных ис-

следований данные позволяют оценить перспек-
тивы и риски перехода на амбулаторное лечение 
катаракты. Так, хирургия одного дня даст воз-
можность в значительной степени сократить ко-
ечный фонд больниц, что, в свою очередь, при-
ведет к экономии средств на их содержание, эко-
номии энергоресурсов, сокращению фонда зара-
ботной платы за счет сокращения количества 
вспомогательного персонала. В условиях финан-
совой автономии лечебных учреждений, освобо-
дившиеся в результате реорганизации и перехо-
да на амбулаторное лечение средства могут 
быть потрачены на повышение их материально-
технического уровня за счет приобретения ново-
го оборудования и материалов, проведения ре-
монтов и реконструкции зданий.  

С другой стороны, как показали проведенные 
исследования, в условиях Украины полный пе-
реход на амбулаторное лечение катаракты не 
представляется возможным. Это обусловлено 
низким уровнем доходов населения, большим 
возрастом основного контингента больных, на-
личием у них сопутствующей глазной и сомати-
ческой патологии, которая может привести к 
развитию послеоперационных осложнений. 
Кроме того, больные могут проживать далеко от 

лечебного учреждения, что затрудняет их при-
езд на консультацию или для продолжения ам-
булаторного лечения. 

В современных условиях оптимальным под-
ходом к проблеме перехода на амбулаторное 
лечение катаракты является предоперационная 
оценка риска развития послеоперационных ос-
ложнений и сохранение определенного количе-
ства стационарных коек для больных с высоким 
риском. Кроме того, необходим учет потребно-
стей приезжих больных и лиц пожилого возрас-
та, нуждающихся в лечении в условиях стацио-
нара. 

Перспективой дальнейших исследований яв-
ляется разработка модели прогноза в потребно-
сти стационарного лечения на основе данных 
анамнеза и медико-социального статуса паци-
ента. 
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Реферат 
ПЕРСПЕКТИВИ ТА РИЗИКИ АМБУЛАТОРНОГО ЛІКУВАННЯ КАТАРАКТИ 
Ковтун М.І. 
Ключові слова: катаракта, амбулаторне лікування, супутня захворюваність, післяопераційні ускладнення, медико-соціальна 
характеристика хворих. 

Метою роботи був аналіз перспектив та ризиків переходу на амбулаторне лікування катаракти в 
сучасних умовах. Було проанкетовано 842 пацієнти, які звернулися за хірургічним лікуванням катарак-
ти. Серед них 782 відповідали на питання скороченої анкети та 60 – більш розширеної. Встановлено, 
що типовий для України хворий на катаракту - пацієнт, що знаходиться у віковій групі старше 60 років 
(зазвичай, старше 70 років), має дітей і мешкає в сім'ї. Матеріальне становище його середнє або пога-
не. Серед супутньої очної патології найчастіше зустрічається глаукома (18%) і висока короткозорість 
(21%), а серед соматичної захворюваності - гіпертонічна хвороба (62%), ішемічна хвороба серця 
(57%) і захворювання суглобів (46%). У більшості випадків катаракта у пацієнта стареча. Проведені 
дослідження підтвердили неможливість в сучасних умовах повного переходу на амбулаторне лікуван-
ня катаракти. Оптимальним підходом вирішення цієї проблеми може стати передопераційна оцінка 
ризику розвитку післяопераційних ускладнень, урахування матеріальних можливостей і стану хворого 
та збереження певної кількості стаціонарних ліжок для хворих з високим ризиком ускладнень.  

Summary 
PROSPECTS AND RISKS OF OUTPATIENT MANAGEMENT OF CATARACT 
Kovtun M.I. 
Key words: cataract, outpatient treatment, concomitant morbidity, postoperative complications, medical and social characteristics of 
patients. 

The aim of the study was to analyze the prospects and risks of transition to outpatient management of 
cataracts nowadays. The study enrolled 842 patients who sought for the surgical treatment of cataracts. 
Among them 782 answered questions of shortened questionnaire and 60 answered more completed ques-
tionnaire. This has enabled us to identify the social and medical profile of a typical patient with cataracts in 
Ukraine – this is a person usually over 70 years with middle or low income, has children and lives with the 
family.  The most common concomitant eye diseases are glaucoma (18%) and high myopia (21%), while the 
most common somatic comorbidities include essential hypertension (62%), coronary artery disease (57%), 
and joint diseases (46%).  Our study has shown impossibility to perform transition to outpatient treatment of 
cataracts nowadays. The best approach to solve this problem may be the preoperative assessment of the 
risk of postoperative complications, taking into account the financial possibilities and the condition of the pa-
tient and the preservation of a certain number of hospital beds for patients with high risk of complications. 

УДК 616.127-005.8-092:616.61-035.2 
Копица Н.П, Вишневская И.Р., Петюнина О.В., Гилёва Я.В. 
РОЛЬ РОСТОВОГО ФАКТОРА ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ 15 В СТРАТИФИКАЦИИ 
РИСКА ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ 
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины» г. Харьков 
Ростовой фактор дифференцировки 15 (РФД 15), обладая противовоспалительным действием, в 
то же время является маркером реагирования сердца на стресс – перегрузку давлением, ишемией, 
реперфузией, в результате чего происходит поражение почек. Его уровень может повышаться 
еще раньше, чем уровень креатинина. В статье отображен алгоритм прогнозирования острого 
повреждения почек у больных с острым коронарным событием на основании прогностической мо-
дели, которая включает в себя возраст больного, фракцию выброса левого желудочка (ФВЛЖ) и 
уровень РФД 15. Указанная модель позволяет прогнозировать риск формирования острого повре-
ждения почек с чувствительностью 96% и специфичностью 68%. 
Ключевые слова: прогнозирование острого повреждения почек, острый инфаркт миокарда, РФД 15. 
Работа является фрагментом НИР «Розробка сучасних моделей стратифікації ризику та визначення персоніфікованих 
профілактичних заходів виникнення раптової серцевої смерті у хворих після перенесеного гострого коронарного синдрому», 
№ гос. регистрации 0114U001167. 

Вступление 
Острое повреждение почек (ОПП) охватыва-

ет широкий спектр: от умеренного до тяжелого 
ухудшения функции почек. Данные канадского 
регистра Global Registry of Acute Coronary Events 
The (GRACE) свидетельствуют о том, что у 
больных инфарктом миокарда (ИМ) при уровне 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) от 30 
до 60 мл/мин/1,73 м2 риск смерти повышается в 
2,09 раза, при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 – почти в 
4 раза. Особенно неблагоприятен прогноз в 
ранние сроки после инфаркта: госпитальная ле-
тальность у больных с хронической болезнью 
почек (ХБП) составляет 21% по сравнению с 6-
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8% в общей популяции больных с инфарктом 
[16].  

По результатам исследования R.S. Wright et 
al., риск внутрибольничной летальности у паци-
ентов с ИМ увеличивался по мере прогрессиро-
вания почечной недостаточности [19]. 

Несколько крупных исследований продемон-
стрировали, что незначительное снижение 
функции почек возникает у 18-60% пациентов с 
острым коронарным синдромом (ОКС) и ассо-
циировано с повышенным риском смерти 
[3,4,10,17]. The Acute Kidney Injury Network 
(AKIN) в сентябре 2005 года предложила оценку 
острого поражения почек, основанную на ранее 
принятой классификации  RIFLE (Risk, Injury, 
Failure, Loss of kidney function and End-stage kid-
ney disease) [3,10,11,12,13].  В рабочую группу 
AKIN входили нефрологи, специалисты из реа-
нимационных отделений. Классификация остро-
го поражения почек AKIN была опубликована в 
марте 2007г. [12], она основана на динамике 
уровня сывороточного креатинина – в остром 
периоде инфаркта миокарда и через 48 часов. 
Увеличение абсолютного значения креатинина 
на 26,5 мкмоль/л или его процентного повыше-
ния ≥50% (1.5×уровень от исходного), либо сни-
жение мочевыделения (олигурия <0.5 мл/кг/ч за 
более чем 6 часов) свидетельствует о наличии 
острого поражения почек. Данная модификация 
основана на том, что даже небольшое повыше-
ние сывороточного креатинина может ассоции-
роваться с неблагоприятными исходами [6,7,11]. 

Хорошо известно, что клинические симптомы 
поражения почек появляются лишь на поздних 
стадиях дисфункции, а клеточное повреждение 
протекает бессимптомно, манифестируя экс-
прессией биомаркеров [1].   

В последние годы огромное внимание уделя-
ется биомаркерам, как к средствам получения 
необходимой информации, многие маркеры уже 
протестированы как риск-стратифицирующие 
инструменты. 

Наибольшую доказательную базу имеет моз-
говой натрийуретический пептид (МНП) и его N-
терминальный фрагмент – НТ проМНП. Хорошо 
известно, что повышение концентрации натрий-
уретических пептидов напрямую связано с ге-
модинамическим стрессом. У больных с сердеч-
ной недостаточностью высокий уровень МНП 
при выписке является жестким независимым 
маркером неблагоприятного прогноза – смерти 
и повторного обращения по поводу декомпенса-
ции ХСН.  

Одним из ранних маркеров повреждения по-
чек является ростовой фактор дифференциров-
ки 15 (РФД-15) – представитель семейства мак-
рофаг-ингибирующих цитокинов, трансформи-
рующего фактора роста β. В нормальных усло-
виях РФД-15 не экспрессируется в тканях, одна-
ко под влиянием гемодинамического стресса его 
уровень может повышаться [5,15,20]. 

Кардиомиоциты продуцируют РФД 15 под 

влиянием ишемии, при этом он оказывает свое 
протективное действие, как противовоспали-
тельный цитокин. Высокий уровень РФД 15 яв-
ляется предиктором неблагоприятных сердечно 
- сосудистых событий [2,8]. 

РФД 15 показал себя как независимый про-
гностический фактор, предсказывающий смерть 
у пациентов с инфарктом миокарда, даже более 
чем тропонин и НT- про МНП [9,18]. 

РФД 15, обладая противовоспалительным 
действием, в то же время является маркером 
реагирования сердца на стресс – перегрузку 
давлением, ишемией, реперфузией, в результа-
те чего происходит поражение почек. Его уро-
вень может повышаться еще раньше, чем уро-
вень креатинина. Таким образом, его можно ис-
пользовать в качестве маркера раннего повреж-
дения почек и прогностического фактора. 

Так как в патогенезе ОКС и его осложнений 
задействованы различные механизмы, совре-
менные прогностические стратегии строятся на 
использовании показателей нескольких факто-
ров, что позволяет более точно стратифициро-
вать риски.  

Цель работы 
Разработать многофакторную модель про-

гнозирования развития острого почечного по-
вреждения у больных ОКС в раннем периоде 
заболевания.  

Материалы и методы исследования 
Исследование было проведено в отделе ост-

рого инфаркта миокарда ГУ «Национальный Ин-
ститут терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины». 
Все пациенты подписали информированное со-
гласие для участия в исследовании. Обследо-
вано 73 пациента с различными формами ОКС 
(55 мужчин и 18 женщин), средний возраст 
61,8±1,3 года. По данным клинической картины, 
изменений на ЭКГ и уровня тропонина I у 18 па-
циентов была диагностирована нестабильная 
стенокардия (НС), у 14 пациентов – инфаркт 
миокарда без зубца Q (не-Q-ИМ), у 38 пациен-
тов – инфаркт миокарда с зубцом Q (Q-ИМ), 3 
пациента выбыли из исследования. Образцы 
сыворотки крови были взяты у пациентов из ве-
ны при поступлении и через 48 часов. За паци-
ентами наблюдали в течение 6 месяцев. Всем 
больным было проведено стандартное обсле-
дование по протоколу. Проведены общеклини-
ческий и биохимический анализ крови (с опре-
делением креатинина), определен маркер нек-
роза миокарда – тропонин I. На основании полу-
ченных данных была рассчитана скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) по методу chronic 
kidney disease – epidemiology collaboration (CKD-
EPI). Была выделена группа больных (n=54), ко-
торым был рассчитан креатинин сыворотки при 
поступлении и в динамике через 48 часов. Эта 
группа была разделена на две по классифика-
ции AKIN: в первую группу вошли пациенты с 
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динамикой креатинина >26,5 мкмоль/л, что сви-
детельствует о наличии острого повреждения 
почек  (n=23), во вторую - без динамики  креати-
нина <26,5 мкмоль/л (n=31). Методом иммуно-
ферментного анализа были определены уровни 
биомаркеров РФД 15,  пг/мл (Био Вендор, Чеш-
ская Республика) и НТ про-МНП, нг/мл (Россий-
ская Федерация). Первичной конечной точкой 
была госпитальная летальность. Статистиче-
ская обработка полученных данных проводи-
лась с помощью программы Statistica (версия 
12.7) с использованием критерия Стьюдента. 
Непрерывные переменные представлены в ви-
де M±SD (среднее ± стандартная ошибка сред-
него) или Me в зависимости от вида распреде-
ления (параметрического или непараметриче-
ского). При сравнении дискретных переменных 

использовался критерий χ2 Пирсона. Различия 
считали достоверными при двустороннем уров-
не значимости p<0,05. 

Результаты исследований 
 и их обсуждение 

СКФ, определенная при поступлении в пер-
вой группе больных (с динамикой креатинина), 
составила 58±4,6 мл/мин/1,73м2, а во второй 
(без динамики) - 55±2,9 мл/мин/1,73м2; через 48 
часов – 31,7±2,4 и 71,6±3,9мл/мин/1,73м2, соот-
ветственно (рис. 1). При сравнении выделенных 
групп отмечалась достоверная разница СКФ как 
группе с отрицательной динамикой креатинина, 
так и в группе без динамики (р<0,001; р<0,01, 
соответственно) (табл. 1). 
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Рис. 1.  Динамика СКФ в двух группах больных по классификации AKIN. 

 
Таблица 1 

Сравнительный анализ двух групп пациентов в зависимости от динамики креатинина 

Параметры 
Изменение креатинина 

< 26.5 мкмоль/л, 
n=31 

Изменение креатинина ≥ 26.5 
мкмоль/л, 

n=23 
p 

Возраст, годы  60.2±1.8 67.7±2.0 0.0078 
ФВ, % 54.5±2.2 46.9±2.7 0.0378 
СКФ при поступлении, мл/мин 55.80±2.85 57.83±4.67 0.6997 
СКФ через 48 часов, мл/мин 69.7±4.3 36.2±2.5 0.00001 
Разница СКФ, мл/мин 15.71±3.28 -21.61±3.38 0.00001 
Креатинин при поступлении, мкмоль/мл  124.15±10.07 112.89±8.17 0.4133 
Креатинин через 48 часов, мкмоль/мл   104.49±11.24 195.13±14.48 0.00001 
Изменение креатинина, мкмоль/л -19.66±3.96 82.25±11.49 0.00001 
РФД-15 при поступлении, пг/мл 3093±641 5535±843 0.0227 
НТ проМНП, пг/мл 494.2±106.9 1239.8±364.8 0.0386 

 

Средний уровень НТ про-МНП при поступле-
нии в первой группе составил 1239,8 ± 364,8 
нг/мл, во второй – 494,2 ± 106,9 нг/мл (p<0.04). 
Для РФД 15 эти показатели составили 
5534,5±842,9 пг/мл и 3092,5± 641,3 пг/мл 
(p<0.02), что свидетельствует, что эти биомар-
керы реагировали на гемодинамический стресс 
при остром коронарном событии. 

При анализе взаимосвязи биомаркеров НТ 

про-МНП и РФД 15 с  почечным повреждением 
установлено, что их уровни достоверно отлича-
лись в группе с динамикой креатинина и без та-
ковой (Р≤0,04; Р≤0,02 соответственно).  

Корреляционный анализ показал взаимо-
связь средней и высокой силы между СКФ 
(группа с динамикой) и уровнями биомаркеров 
(табл. 2).   
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Таблица 2  
Корреляционная взаимосвязь НТ- про МНП, РФД 15 и креатинина в группе больных с острым повреждением почек 

 Креатинин 
(при поступлении),  

мкмоль/л 

Креатинин 
(через 48 ч), 

мкмоль/л 

Разница 
креатинина 

РФД-15  
при поступлении, n=23 

0.47 0.64 0.46 

p 0.022 0.001 0.026 
НТ – про МНП, n=16 0.5 0.7 0.5 
p 0.049 0.006 0.059 

 
Таблица 3 

Корреляционная взаимосвязь биомаркеров со СКФ и уровнем креатинина в группе пациентов с сохраненной функцией почек 

 
Креатинин 

(при поступлении), 
мкмоль/л 

Креатинин 
(через 48 ч), 

мкмоль/л 

Разница 
креатинина 

СКФ  (при поступле-
нии), мл/мин/1,73м2 

СКФ 
(через 48 ч), 

мл/мин/ 1,73м2 
РФД-15 при поступле-
нии, n=31 0.8 0.8 0.4 -0.45 -0.5 

p 0.0001 0.0001 0.026 0.016 0.002 
НТ проМНП, n=20 -0.03 -0.2 -0.2 0.1 0.4 
p 0.9 0.5 0.5 0.7 0.1 

 
В группе без ОПП НТ-про МНП с креатини-

ном и СКФ не коррелировал (табл. 3).   
Из 54 отобранных пациентов в госпитальный 

период умерло 6 человек. Средний уровень СКФ 
в группе выживших пациентов составил 59,2 ± 
2,3 мл/мин/1,73м2, умерших ‒ 39,6 ± 8,4 
мл/мин/1,73м2.  

В группе пациентов, которые достигли пер-
вичной конечной точки, была выявлена сильная 
корреляционная связь между СКФ и РФД 15 (r = 
− 0,7; p < 0,05), что еще раз позволяет утвер-
ждать, что повышение уровня РФД 15 свиде-
тельствует об остром повреждении почек в ре-
зультате острого коронарного события. Между 
НТ - про МНП и СКФ значимой корреляционной 
связи не отмечалось (r = −0,26; p = 0,62). 

Учитывая полученные результаты, которые 
подтверждают возможную роль оцененных био-
маркеров в развитии ОПП, проделана попытка 
выделить наиболее значимые из них.  

Первым, с позиции биомаркера почечного 
повреждения, был протестирован НТ про-МНП, 
однако, несмотря на достаточно высокую спе-
цифичность (80%), он имел достаточно низкую 
чувствительность (38%), при этом его диагно-
стическая эффективность, как маркера, само-
стоятельно предсказывающего развитие острого 
почечного повреждения у больных с острым ко-
ронарным повреждением равнялась 61%, (AUC 
0.612; ДИ 0.419 - 0.806, р ≤ 0,25, ассоциирован-
ный предел > 1400 пг/мл) (рис. 2). 
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Рис. 2. ROC – кривая для НТ- про МНП,  
как маркера острого поражения почек. 

 

Рис. 3. ROC – кривая для РФД-15, как маркера ОПП. 
 

В отличие от НТ - про МНП, РФД 15 обладал 
достаточной чувствительностью (87 %) и спе-
цифичностью (64,5 %). При значении биомарке-
ра более 2200 пг/мл (AUC 0.771, ДИ 0.642 - 

0.901) можно с высокой достоверностью пред-
сказать развитие острого почечного поврежде-
ния на фоне острого коронарного события 
(р<0.0001) (рис. 3). 
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При использовании вероятностной модели (с 
баллами пропорциональными событию) было 
выделено три показателя, которые достоверно 
повысили результативность прогноза развития 
ОПП. Такими показателями стали: РФД 15 (рис. 

4), ФВЛЖ (AUC: 0.72; ДИ: от 0.53 до 0.92; р > 
0.0257), прогностически значимым пределом 
была определена ФВ ЛЖ равная 46 %.  
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Рис. 4. ROC – кривая фракции выброса. Рис. 5. ROC – кривая для  
прогностического фактора – возраста. 

Дополнительно учтен возраст пациента, по-
граничное значение 55 лет (AUC: 0.701; ДИ: от 
0.560 до 0.842; р > 0.0053) (рис. 5).  

Прогнозирование формирования острого по-

чечного повреждения происходило путем расче-
та прогностического коэффициента согласно 
представленной ниже таблице 4. 

Таблица 4 
Прогностические критерии для стратификации риска ОПП 

Прогностические 
критерии Пороговое значение Прогностические коэффициенты 

РФД 15, пг/мл  
(К1) 

>2300 39  
К1пр ≤2300 -69 

ФВЛЖ, % 
(К2) 

>46 55  
К2пр ≤46 -45 

Возраст, годы 
(К3) 

>55 19  
К3пр ≤55 -95 

 
Используя прогностическую таблицу, опре-

деляют значение каждого прогностического кри-
терия (К1пр, К2пр, К3пр), как это было описано в мо-
дели выше. Следующим шагом является расчет 
суммы прогностических коэффициентов: ∑К про-
гноз=К1пр+ К2пр + К3пр, и, если сумма прогностиче-
ских коэффициентов меньше чем 0, прогнози-
руют благоприятное течение ОКС, что говорит о 
невысоком риске формирования ОПП. Если же 
сумма прогностических коэффициентов более 0, 
прогнозируется высокий риск развития ОПП. 
Использование модели позволяет прогнозиро-
вать риск формирования острого повреждения 
почек с чувствительностью 96%, специфично-
стью 68%. 

Выводы 
НТ про-МНП с позиции биомаркера почечно-

го повреждения, имел высокую специфичность 
(80%), но низкую чувствительность (38%) Дан-
ных величин недостаточно для прогнозирования 
острого почечного повреждения 

При остром коронарном повреждении совме-
стное использование в модели уровня РФД-15, 
возраста больного и ФВЛЖ позволяет прогнози-
ровать риск формирования острого поврежде-
ния почек с чувствительностью 96%, специфич-
ностью 68% в течение 48 часов после поступле-
ния.  

Перспективы дальнейших исследований 
В статье отражена модель, позволяющая 

прогнозировать острое поражение почек у боль-
ных с острым коронарным синдромом. Перспек-
тивным может быть дальнейшее наблюдение за 
данными пациентами с оценкой их состояния за 
более длительный период наблюдения - 6 ме-
сяцев, 1 год. Возможна сравнительная оценка 
подходов к терапии острого коронарного син-
дрома, влияние ее на функцию почек и эффек-
тивность в зависимости от уровня РФД-15 при 
поступлении. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 111

Литература 
1. Кобалава Ж.Д. Основы кардиоренальной медицины / Ж.Д. Ко-

балава, С.В. Виллевальде, М.А. Ефремовцева; под ред. Ж.Д. 
Кобалава, В.С. Моисеева. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2014. - 256 с. 

2. Brown D.A. Concentration in plasma of macrophage inhibitory 
cytokine-1 and risk of cardiovascular events in women: a nested 
case-control study / D.A. Brown, S.N. Breit, J. Buring [et al.] // 
Lancet. - 2002. – Vol. 359. – P. 2159-2163. 

3. Chertow G.M. Acute kidney injury, mortality, length of stay, and 
costs in hospitalized patients / G.M. Chertow, E. Burdick, M. Hon-
our [et al.] // J. Am. Soc. Nephrol.  - 2005. –Vol. 16. – P. 3365-
3370.  

4. Hoste E.A. RIFLE criteria for acute kidney injury are associated 
with hospital mortality in critically ill patients: a cohort analysis / E.A. 
Hoste, G. Clermont, A. Kersten [et al.] // Crit. Care. - 2006. – Vol. 
10. – Р. 73. 

5. Hsiao E.C. Characterization of growth-differentiation factor 15, a 
transforming growth factor beta superfamily member induced 
following liver injury / E.C. Hsiao, L.G. Koniaris, T. Zimmers-
Koniaris [et al.] // Mol. Cell Biol. - 2000. - Vol. 20. – P. 3742-3751. 

6. Haase M. A comparison of the RIFLE and Acute Kidney Injury Net-
work classifications for cardiac surgery-associated acute kidney in-
jury: a prospective cohort study / M. Haase,  R. Bellomo,  G. 
Matalanis [et al.]  // J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 2009. – Vol. 138. 
– P. 1370-1376. 

7. Joannidis M. Acute kidney injury in critically ill patients classified by 
AKIN versus RIFLE using the SAPS 3 database / M. Joannidis,  B. 
Metnitz,  P. Bauer [et al.] // Intensive Care Med. - 2009. – Vol. 35. – 
P. 1692-1702. 

8. Kempf  T. The transforming growth factor-beta superfamily member 
growth-differentiation factor-15 protects the heart from 
ischemia/reperfusion injury / T. Kempf, M. Eden, J. Strelau [et al.] // 
Circ. Res. - 2006. – Vol. 98. – P. 351-360. 

9. Kempf  T. Growth-differentiation factor-15 improves risk 
stratification in ST-segment elevation myocardial infarction / T. 
Kempf, E. Björklund, S. Olofsson [et al.] // Eur. Heart J. - 2007. – 
Vol. 28. – P. 2858-2865. 

10. Lassnigg A. Minimal changes of serum creatinine predict prognosis 
in patients after cardiothoracic surgery: a prospective cohort study / 

A. Lassnigg, D. Schmidlin, M. Mouhieddine [et al.] // J. Am. Soc. 
Nephrol.  -2004. – Vol. 15. – P. 1597-1605. 

11.  Lopes J.A. The RIFLE and AKIN classifications for acute kidney in-
jury: a critical and comprehensive review / J.A. Lopes, S. Jorge // 
Clin. Kidney J. -2013. – Vol. 6, Suppl. 1. – Р.  8-14. doi: 
10.1093/ckj/sfs160. 

12. Mehta R.L. Acute Kidney Injury Network: report of an initiative to 
improve outcomes in acute kidney injury / R.L. Mehta, J.A. 
Kellum, S.V. Shah [et al.]  // Crit. Care. - 2007. – Vol. 11. – Р. R31. 

13. Ostermann M. Acute kidney injury in the intensive care unit accord-
ing to RIFLE / M. Ostermann,  R.W. Chang // Crit. Care Med. - 
2007. – Vol. 35. –P. 1837-1843. 

14. Ostermann M. Challenges of defining acute kidney injury / M. 
Ostermann, R.W. Chang // QJM. - 2011. – Vol. 104. – P.2 37-243. 

15. Schober A. Expression of growth differentiation factor-15/ 
macrophage inhibitory cytokine-1 (GDF-15/MIC-1) in the perinatal, 
adult, and injured rat brain / A. Schober, M. Böttner, J. Strelau [et 
al.] // J. Comp. Neurol. - 2001. –Vol. 439. – P. 32-45. 

16. Tang E.W. Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) 
hospital discharge risk score accurately predicts long-term mortality 
post acute coronary syndrome / E.W. Tang, C.K. Wong, P. 
Herbison [et al.] // Am. Heart J. - 2007. – Vol. 153, Suppl. 1. - P. 29-
35. 

17. Uchino S. An assessment of the RIFLE criteria for acute renal fail-
ure in hospitalized patients / S. Uchino, R. Bellomo, D. Goldsmith 
[et al.] // Crit. Care Med. - 2006. – Vol. 34. – P. 1913-1917. 

18. Wollert K.C. Prognostic value of growth-differentiation factor-15 in 
patients with non-ST-elevation acute coronary syndrome / K.C. 
Wollert, T. Kempf, T. Peter [et al.] // Circulation. - 2007. – Vol. 115. 
– P. 962-971. 

19. Wright R.S. Acute myocardial infarction and renal dysfunction: a 
high-risk combination / R.S. Wright, G.S. Reeder, C.A. Herzog [et 
al.] // Ann. Intern. Med. – 2002. – Vol. 137, Suppl. 7. – P. 563-570. 

20. Zimmers T.A. Growth differentiation factor-15/macrophage 
inhibitory cytokine-1 induction after kidney and lung injury / T.A. 
Zimmers, X. Jin, E.C. Hsiao [et al.] // Shock. - 2005. – Vol. 23. – P. 
543-548. 

Реферат 
РОЛЬ РОСТОВОГО ФАКТОРА ДИФЕРЕНЦІАЦІЇ 15 В СТРАТИФІКАЦІЇ РИЗИКУ УШКОДЖЕННЯ НИРОК ПРИ ГОСТРОМУ 
КОРОНАРНОМУ СИНДРОМІ 
Копиця М.П, Вишневська І.Р., Петюніна О.В., Гільова Я.В.  
Ключові слова: прогнозування гострого ушкодження нирок, гострий інфаркт міокарда, РФД-15. 

Ростовий фактор диференціації 15 (РФД-15), якому притаманна протизапальна дія, в той же час є 
маркером реагування серця на стрес – перенавантаження тиском, ішемією, реперфузією, і як наслі-
док, відбувається ушкодження нирок.  Його рівень може підвищуватись ще раніше, ніж рівень креати-
ніну. В статті відображений алгоритм прогнозування гострого ушкодження нирок у хворих з гострою 
коронарною подією на підставі прогностичної моделі, яка  включає в себе вік хворого, фракцію викиду 
та рівень  РФД-15. Вказана модель дозволяє прогнозувати ризик формування гострого ушкодження 
нирок та госпітальну летальність з чутливістю 96% та специфічністю 68%. 

Summary 
GROWTH DIFFERENTIATION FACTOR 15 IN STRATIFICATION OF RISK OF KIDNEY IN ACUTE CORONARY SYNDROME  
Kopytsya M.P., Vyshnevska I.R., Petyunina O.V., Нilоva Ya.V. 
Key words: acute kidney injury, acute myocardial infarction, GDF 15. 

Growth differentiation factor 15 (GDF-15) has anti-inflammatory properties and the same time reacts on 
stress associated with pressure overload, ischemia, reperfusion and as a result, kidney injury. The level of 
GDF-15 can rise earlier then creatinin. This article describes prediction model of acute kidney injury in pa-
tients with acute coronary syndrome. The model includes age, ejection fraction, GDF-15 level and has al-
lowed us to predict the risk of acute kidney injury and hospital lethality with sensitivity of 96% and specificity 
of 68%.  
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УДК 614.2:617.751-057-07 
Кочина М.Л., Яворский А.В., Маслова Н.М. 
ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ РАЗНЫХ ВИДОВ ВИЗУАЛЬНОЙ НАГРУЗКИ НА 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЗРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ ДЕТЕЙ И 
ПОДРОСТКОВ 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 
Харьковский национальный медицинский университет 

Целью работы была оценка влияния текстовой нагрузки, реализованной на бумажном и электрон-
ном носителе, на функциональное состояние зрительной системы детей и подростков. В иссле-
дованиях приняли участие 97 человек в возрасте от 6 до 15 лет, которые работали с двумя тек-
стами на бумажном носителе. Первый текст был оформлен в соответствии с возрастными 
требованиями (размер шрифта 10 типографских пунктов), второй - имел заниженный размер 
шрифта (7 типографских пунктов). Работа с текстами состояла в отыскании и вычеркивании 
заданных букв. В работе с текстом на экране монитора приняли участие 39 подростков. Уста-
новлено, что текст с нормальными параметрами оформления во всех возрастных группах вызвал 
достоверные изменения показателей зрительной системы, характерные для транзиторной мио-
пии. После работы с текстом с заниженными параметрами оформления на бумажном носителе и 
после чтения с экрана монитора выявлено три варианта изменения показателей: первый вариант 
характерный для транзиторной миопии; второй – для зрительного утомления; при третьем ва-
рианте не выявлено достоверных изменений показателей, что характерно для систем со значи-
тельными функциональными резервами. 
Ключевые слова: дети, подростки, зрительная система, функциональные показатели, бумажный и электронный носитель 
информации. 
Работа выполнена в рамках приоритетной темы МОЗ Украины «Гігієничні аспекти донозологічних станів та їх  корекція у 
підлітків в умовах навчальних закладів різного рівня освіти», № гос. регистрации 0199U001768. 

По оценке специалистов ВОЗ, во всем мире 
среди детей в возрасте до 15 лет более 19 мил-
лионов имеют различные проблемы со зрением, 
причем у 12 миллионов из них нарушения зре-
ния обусловлены аномалиями рефракции (бли-
зорукостью, дальнозоркостью, астигматизмом). 
Близорукость является причиной снижения зре-
ния у 30 - 45% детского населения и 25% - 
взрослого [1,2,16,18], причем она сопровожда-
ется частым развитием осложнений, в 17% слу-
чаев приводящих к первичной инвалидности 
[16,17,18].  

Каждому этапу формирования зрительной 
системы соответствует свой вид оптимальной 
визуальной нагрузки, определяемый размерами 
объектов различения, их контрастность, цвето-
вой гаммой [5,6,7,8,9,10,11,15,19,20]. При низком 
качестве визуальной нагрузки или длительном 
взаимодействии с ней незрелая зрительная сис-
тема ребенка будет поставлена в неадекватные 
условия функционирования, что потребует мо-
билизации всех резервов. Кроме того, следует 
учитывать, что все элементы человеческого ор-
ганизма неидеальны, в любых парных органах 
существуют различия, которые компенсируются 
за счет установления определенной системы 
связей. В зрительной системе, имеющей две 
монокулярных подсистемы, в каждую из которых 
входит соответствующий глаз, для качественно-
го зрительного восприятия в процессе роста ре-
бенка устанавливаются достаточно сложные от-
ношения [2,3,4]. Если в системе существуют 
«дефекты», обусловленные разной структурной 
организацией или функциональными возможно-

стями монокулярных подсистем, то существует 
достаточно много путей адаптации, как к собст-
венной структурно-функциональной организа-
ции, так и к зрительной нагрузке. Причем эти пу-
ти могут приводить к формированию, как со-
вершенной бинокулярной системы, так и к уп-
рощенной – монокулярной.  

Таким образом, значительная распростра-
ненность глазной патологии у детей и подрост-
ков, обусловленной влиянием зрительной на-
грузки, и недостаточная изученность информа-
ционных процессов в зрительной системе при 
восприятии зрительной информации с различ-
ных носителей, обусловливают актуальность 
исследования.  

Цель работы 
Оценка влияния текстовой нагрузки, реали-

зованной на бумажном и электронном носителе, 
на функциональное состояние зрительной сис-
темы детей и подростков. 

Объект  
и методы исследования 

Для оценки влияния визуальной нагрузки и 
способа ее предъявления на функциональное 
состояние зрительной системы были проведены 
исследования с участием детей и подростков. В 
этих исследованиях приняли участие 97 человек 
(учащиеся школы 1-11 классов) в возрасте от 6 
до 15 лет. Распределение испытуемых по воз-
расту и виду визуальной нагрузки представлено 
в табл.1. 
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Таблица 1 
Распределение испытуемых по возрасту в зависимости от вида визуальной нагрузки 

Вид зрительной нагрузки Количество испытуе-
мых 

Возраст, 
годы 

Текст на бумажном носителе 
 - с нормальными параметрами удобочитаемости 
 - со сниженными параметрами удобочитаемости 

 
97 

 
7-15 

Текст на электронном носителе 39 13-15 
 

 Для оценки функционального состояния зри-
тельной системы испытуемых и оценки его из-
менения в динамике зрительного труда необхо-
димо отобрать набор адекватных методов ис-
следования. При проведении офтальмологиче-
ского осмотра и отборе испытуемых в экспери-
ментальные группы определялись: острота зре-
ния правого (ОЗ OD) и левого (ОЗ OS) глаз, ре-
зервы аккомодации обоих глаз (Ра OD и OS) для 
дали, характер зрения, ближайшие точки ясного 
зрения (Бт OD и OS) и конвергенции (Бтк). Ост-
рота зрения и характер зрения (бинокулярное, 
монокулярное) определялись для отбора в 
группы здоровых испытуемых. 

Испытуемым разных возрастных групп были 
предложены два вида текстов на бумажном но-
сителе. Первый текст был оформлен в соответ-
ствии с возрастными требованиями (размер 
шрифта 10 типографских пунктов), второй - 
имел заниженный размер шрифта (7 типограф-
ских пунктов). Работа с текстами состояла в 
отыскании и вычеркивании заданных букв. Ана-
логичная работа проводилась и с текстом на эк-
ране монитора (текст на электронном носителе). 
В этом случае испытуемым предлагалось выде-
лять с помощью курсора заданную букву. По-
скольку тексты представляли собой чисто визу-
альную нагрузку, восприятие которой вызывает 
определенные изменения в функциональном 
состоянии зрительной системы, они были вы-
полнены в виде набора букв и не имели смы-
слового содержания. Работа с текстами про-
должалась 45 минут, что соответствует стан-
дартному уроку или половине учебной пары. 

Обработка результатов исследований прово-
дилась с использованием методов описатель-
ной статистики и метода анализа альтернатив-
ных признаков с использованием пакета при-
кладных программ STATISTICA 6.0. 

Результаты исследований и их обсуждение 
В исследованиях по изучению влияния пара-

метров оформления текста на состояние функ-
циональных показателей зрительной системы 
приняли участие испытуемые младшего, сред-
него и старшего школьного возраста. В зависи-
мости от структурно-функциональной зрелости 
зрительной системы учащихся, весь срок обуче-
ния в школе можно разделить на три периода. 
Первый период, соответствующий по возрасту 
младшей группе (6–10 лет), характеризуется 
структурно-функциональной незрелостью зри-
тельной системы, большой подвижностью и ла-
бильностью функций. Второй период является 
переходным из детского возраст в подростковый 
(средняя группа – 11-12 лет). Этот период ха-
рактеризуется меньшей лабильностью функций, 
но более выраженной реакцией на зрительную 
нагрузку. Это, возможно, обусловлено значи-
тельными структурно-функциональными сдви-
гами во всем организме, разбалансировкой гор-
мональных и обменных процессов (особенно у 
девочек). На третий возрастной период (13-15 
лет) приходится завершение формирования 
зрительной системы. Он соответствует старшей 
возрастной группе, зрительная система в кото-
рой характеризуется большей устойчивостью 
функциональных реакций на зрительную нагруз-
ку, что обусловлено формированием устойчиво-
го структурного следа адаптации к чтению, по-
скольку данный вид зрительной нагрузки явля-
ется основным все годы обучения в школе. 

В табл. 2 представлены средние значения 
функциональных показателей системы детей и 
подростков разных возрастных групп. По приве-
денным данным, очевидно, что первая возрас-
тная группа (6–10 лет) имеет достоверно более 
низкие значения функциональных показателей, 
чем вторая (11-12 лет).  

Таблица 2 
Значения функциональных показателей зрительной системы детей и подростков 

Возраст, годы Показатели 
Ра OD (Д) Ра OS (Д) Бт OD (см) Бт OS (см) Бтк (см) 

6-10 (n=33) 3,9± 1,8* 4,4±1,9* 5,7 ±1,2 4,5± 1,5 5,0 ±1,3 
11-12 ( n=25) 8,4±1,3 8,1±1,4 5,2±1,7 5,4±1,8 4,2±1,6 
13-15 (n=39) 7,3±1,4 7,2±1,6 6,0±1,2 6,0±1,5 4,8±1,5 

Примечания: *- различия в значениях резервов аккомодации в группе 
детей младшего возраста и детей средней группы достоверны (Р<0,05); 
n – количество детей в группе. 

В 6-10 лет зрительная система отличается 
функциональной незрелостью и лабильностью, 
поэтому любые неблагоприятные воздействия 
могут приводить к формированию донозологи-
ческих и патологических состояний [2,13,14]. У 

детей второй возрастной группы функциональ-
ные показатели близки по значениям к значени-
ям взрослых, однако в этом возрасте еще со-
храняется высокая пластичность зрительной 
системы, поскольку ее окончательное формиро-
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вание завершается к 15-16 годам [1,3]. 
В старшей возрастной группе значения Ра 

несколько ниже, чем в средней группе, а вот Бт 
и Бтк в этой группе наиболее близки к показате-
лям взрослых (у взрослых людей в норме они 
располагаются на расстоянии 7-8см от глаз 
[1,12,13]). 

Предварительные исследования показали, 
что значения функциональных показателей зри-
тельной системы лиц мужского и женского пола 
достоверно не различаются, поэтому исследо-

вание структуры связей в системе приема и 
первичной обработки информации детей и под-
ростков осуществлялось без учета пола. 

В табл. 3 представлены средние значения 
показателей зрительной системы после зри-
тельного труда с текстовой нагрузкой. Первая 
нагрузки – текст с параметрами оформления, 
соответствующими возрастным нормам. Вторая 
нагрузка – текст с заниженным размером шриф-
та. 

Таблица 3 
Значения функциональных показателей зрительной системы детей и подростков  

после зрительного труда с печатными текстами 

Вид нагрузки Возраст, 
годы 

Показатели 
Ра OD (Д) Ра OS (Д) Бт OD (см) Бт OS (см) Бтк (см) 

Первая нагру-
зка 

6-10 5,3± 1,7* 5,3± 1,8* 5,5 ±1,1 5,3± 1,3 3,8 ±1,1 
11-12 9,5±1,3 9,4±1,6 4,9±1,7 4,6±1,6 3,4±1,1 
13-15 7,7±1,5 7,9±1,5 5,6±1,2 5,4±1,4 4,3±1,7 

Вторая 
нагрузка 

6-10 5,7±1,3* ** 5,6±1,2* ** 5,2±1,0 5,1±1,0 3,4±1,1 
11-12 8,8±1,2 8,7±1,1 6,2±2,1 6,3±2,5 3,9±1,7 
13-15 8,3±1,3 8,1±1,2 6,3±1,1 6,2±1,2 4,8±1,5 

Примечания: * - различия в значениях резервов аккомодации в группе детей младшего возраста и детей средней группы до-
стоверны по критерию Манна-Уитни (Р<0,05); 
** - различия в значениях резервов аккомодации в младшей и старшей возрастных группах достоверны по крите-
рию Манна-Уитни (Р<0,05). 

Анализ представленных в табл. 3 данных и 
сравнение с исходными значениями (табл. 2) 
позволяет сделать некоторые заключения. 
Можно отметить, что во всех возрастных груп-
пах наблюдается некоторый рост резервов ак-
комодации и приближение к глазам ближайших 
точек ясного зрения и конвергенции. Однако 
статистически достоверные изменения нами 
выявлены только для Ра. Это обусловлено раз-

нонаправленным изменением показателей у де-
тей и подростков в исследованных группах. Для 
выявления закономерностей изменения показа-
телей зрительной системы в процессе зритель-
ного труда было проведено исследование час-
тоты встречаемости каждого из трех возможных 
изменений показателя (рост, снижение, без из-
менения) при двух видах зрительной нагрузки 
(табл. 4).  

Таблица 4 
Распределение показателей в группы в зависимости от частоты встречаемости характера изменения 

Вид нагрузки Возраст, годы Показатель 
Характер изменения (%) 

Рост Снижение Без изменения 

Первая 

6-10 
(n=33) 

Ра 60±8,5 23±7,31 17±6,52 
Бт 22±7,21 65±8,3 13±5,93 

Бтк 25±7,51 55±8,7 20±7,03 

11-12 
(n=25) 

Ра 60±9,8 20±8,01 20±8,02 
Бт 19±8,01 61±9,8 20±8,03 
Бтк 5,0±4,11 85±7,1 10±6,03 

13-15 
(n=39) 

Ра 66±7,6 15±5,81 19±6,32 
Бт 26±7,01 57±7,9 17±6,03 
Бтк 18±6,01 60±7,8 22±6,63 

Вторая 

6-10 
(n=33) 

Ра 55±8,7 25±7,81 20±7,02 
Бт 30±8,0 55±8,7 15±6,23 
Бтк 20±7,01 60±8,5 20±7,03 

11-12 
(n=25) 

Ра 45±10,6 34±9,5 21±8,1 
Бт 31±9,2 52±10,0 17±7,53 
Бтк 26±8,81 63±9,7 11±6,33 

13-15 
(n=39) 

Ра 51±8,0 35±7,6 14±5,62 
Бт 21±8,01 66±7,6 13±5,53 
Бтк 37±7,7 41±7,9 22±6,6 

Примечания: 1 - различия в частоте встречаемости роста и снижения показателя достоверны (p<0,001); 

2 - различия в частоте встречаемости роста показателя и отсутствия изменения достоверны (p<0,001); 

3 - различия в частоте встречаемости снижения показателя и отсутствия изменения достоверны (p<0,001); 
n - объем группы. 

Анализируя представленные данные, можно 
отметить, что после первой нагрузки во всех 
возрастных группах достоверными изменениями 
показателей являются рост Ра и уменьшение Бт 
и Бтк. Такое изменение показателей свидетель-

ствует о формировании состояния сходного с 
транзиторной миопией [12]. Вторая нагрузка вы-
звала более разнонаправленные изменения по-
казателей, что можно трактовать как появление 
не только миопического пути адаптации, но и 
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зрительного утомления, характеризуемого сни-
жением Ра и ростом Бт и Бтк, в достаточно 
большом проценте случаев. Таким образом, 
учет направления изменения показателей по-
зволяет говорить о трех возможных вариантах 
организации процесса приема и первичной об-
работки информации. Первый вариант приводит 
к формированию системы, сходной с миопиче-
ской; второй – приводит к развитию состояния, 
сходного со зрительным утомлением; третий – 
не приводит к изменению показателей и связан 
с устойчивым функционированием системы. 
Этот путь характерен для систем со значитель-
ными функциональными резервами, в которых 
зрительная нагрузка за исследованный период 
времени не вызывает существенных функцио-
нальных перестроек. Однако данный путь при-
сутствует, как можно заметить по представлен-
ным в табл. 4 данным, только у 20-22% испы-
туемых. В средней и старшей возрастных груп-

пах испытуемых после второй нагрузки досто-
верных отличий в частоте встречаемости роста 
и снижения Ра не выявлено. 

В исследованиях по изучению влияния тек-
ста, реализованного на электронном носителе, 
приняли участие 39 подростков старшей возрас-
тной группы. Работа испытуемых состояла в 
отыскании в тексте и выделении заданной буквы 
с помощью курсора. Работа продолжалась в те-
чение 45 минут, что соответствует стандартному 
школьному уроку и допустимому времени не-
прерывной работы с компьютером для данной 
возрастной группы.  

Результаты исследования показателей зри-
тельной системы подростков при восприятии 
информации с экрана (табл. 5) указывают, что 
значения показателей достоверно не изменяют-
ся. Это связано с тем, что у испытуемых имеют-
ся разнонаправленные изменения показателей, 
что нивелируется при расчете средних. 

Таблица 5 
Значения показателей зрительной системы подростков в динамики чтения с экрана монитора 

 Условия регистрации 
Показатель 

Pа (Д) Бт (см) 
Бтк (см) 

OD OS OD OS 
До работы 7,1±1,5 7,3±1,4 6,2±1,1 6,4±1,2 5,0±1,5 
После работы 7,7±1,5 7,9±1,5 5,6±1,2 5,4±1,4 4,3±1,7 

 

Так же, как и в случае текстовой нагрузки на 
бумажном носителе, нами был проведен анализ 
частоты встречаемости каждого из направлений 
изменения показателей Ак системы (табл. 6). 

Можно отметить, что, в отличие от нагрузки 
на бумажном носителе, нагрузка на электрон-
ном носителе приводит к достоверно большему 
росту Ра по сравнению со снижением. В более 
чем 30% случаев Ра после зрительного труда в 

исследуемой группе не изменяется. По двум 
другим показателям частота встречаемости 
роста и снижения показателей сходная. Таким 
образом, у подростков при работе с электрон-
ным носителем нет преобладания одного из со-
стояний системы, а имеются разнонаправлен-
ные изменения, характерные для трех возмож-
ных вариантов функционирования. 

Таблица 6 
Распределение показателей в группы в зависимости от частоты встречаемости характера изменения 

Показатель Характер изменения (%) 
Рост Снижение Без изменения 

Ра 52±8,0 16±5,91 32±7,5 
Бт 48±8,0 33±7,5 19±6,32 

Бтк 44±7,9 35±7,4 21±6,3 

Примечания: 1 - различия в частоте встречаемости роста и снижения показателя достоверны (p<0,01); 

2 - различия в частоте встречаемости роста показателя и отсутствия изменения достоверны (p<0,01). 

На основании полученных в разделе резуль-
татов можно сделать следующие выводы: 

1. Визуальная нагрузка, реализованная на 
бумажном носителе, соответствующая по пара-
метрам удобочитаемости возрасту испытуемых, 
во всех возрастных группах детей и подростков 
вызывает достоверные изменение показателей 
зрительной системы, сходные с изменениями 
при транзиторной миопии (рост резервов акко-
модации для дали и приближение к глазам бли-
жайших точек ясного зрения и конвергенции).  

2. После визуальной нагрузки с заниженными 
параметрами удобочитаемости выявлено три 
варианта изменения показателей, что указывает 
на существование трех вариантов организации 
процесса приема и первичной обработки ин-
формации. Первый вариант приводит к форми-

рованию системы, сходной с миопической; вто-
рой – приводит к развитию состояния, сходного 
со зрительным утомлением (снижение резервов 
аккомодации и удаление от глаз ближайших то-
чек ясного зрения и конвергенции); третий – не 
приводит к достоверному изменению показате-
лей и связан с устойчивым функционированием 
системы, что характерно для систем со значи-
тельными функциональными резервами, в кото-
рых зрительная нагрузка за исследованный пе-
риод времени не вызывает существенных функ-
циональных перестроек.  

3. После восприятия визуальной информа-
ции с электронного носителя в состоянии зри-
тельной системы подростков отмечены разно-
направленные изменения, характерные для 
трех возможных вариантов функционирования.  



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 116

Перспективой дальнейших исследований яв-
ляется оценка особенностей структуры связей 
между показателями зрительной системы в раз-
ных возрастных группах детей и подростков при 
разных видах визуальной нагрузки. 
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Реферат 
ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ РІЗНИХ ВИДІВ ВІЗУАЛЬНОГО НАВАНТАЖЕННЯ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ЗОРОВОЇ СИСТЕМИ 
ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ 
Кочина М.Л., Яворський О.В., Маслова Н.М. 
Ключові слова: діти, підлітки, зорова система, функціональні показники, паперовий та електронний носій інформації. 

Метою роботи була оцінка впливу текстового навантаження, що реалізовано на паперовому та 
електронному носії, на функціональний стан зорової системи дітей та підлітків. У дослідженнях взяли 
участь 97 осіб у віці від 6 до 15 років, які працювали з двома текстами на паперовому носії. Перший 
текст був оформлений відповідно до вікових вимог (розмір шрифту 10 друкарських пунктів), другий - 
мав занижений розмір шрифту (7 друкарських пунктів). Робота з текстами полягала у відшукуванні і 
викреслюванні заданих букв. У роботі з текстом на екрані монітора взяли участь 39 підлітків. Встанов-
лено, що текст з нормальними параметрами оформлення в усіх вікових групах викликав достовірні 
зміни показників зорової системи, характерні для транзиторної міопії. Після роботи з текстом із зани-
женими параметрами оформлення на паперовому та електронному носії виявлено три варіанти зміни 
показників зорової системи: перший варіант характерний для транзиторної міопії; другий - для зорово-
го стомлення; при третьому варіанті не виявлено достовірної зміни показників, що характерно для си-
стем зі значними функціональними резервами.  

Summary 
PECULIARITIES OF IMPACT PRODUCED BY DIFFERENT VISUAL LOAD ON FUNCTIONING OF VISUAL SYSTEM IN CHILDREN 
AND ADOLESCENTS  
Cochina M.L., Yavorskiy E.V., Maslova N.M. 
Key words: children, adolescents, visual system, functional performance, paper and electronic media. 

The aim of this study was to assess the impact produced by text (in paper and electronic media) load on 
the functional state of the visual system in children and adolescents. The study involved 97 people aged 
from 6 to 15 years who worked with the two texts reading from paper. The first text was designed in accor-
dance with the age requirements (font size 10), the second text had scale-down font 7. Operating with text 
consisted in searching for and crossing out the specified letters. 39 teenagers were asked to work with elec-
tronic text. It has been found out the texts designed in terms of normal parameters for all age groups have 
caused significant changes in the visual system, typical for transient myopia. Following the working with pa-
per and electronic texts characterised by reduced parameters of their design we identified three  variants in 
changing visual system functioning: the first variant was characterized by transient myopia; the second one – 
by visual fatigue; the third variant revealed no significant changes in visual performance that is typical for 
systems with large functional reserves. 
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УДК 616-006.6+616-037 
Крижанівська А.Є., Татарин Б.Б. 
ФАКТОРИ ПРОГНОЗУ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКУ 
Івано-Франківський національний медичний університет 
Міська поліклініка №3, м. Івано-Франківськ 
У статті узагальнено наукові дані про фактори прогнозу колоректального раку. Продемонстрова-
но кореляцію показників виживаності в залежності від стадії захворювання на момент встановлен-
ня діагнозу, наявності віддалених метастазів, враження лімфатичних вузлів, ступеня 
диференціювання пухлини. Вказано на пропорційну залежність показників виживаності при раку 
ободової кишки та рівнем маркерів, таких як: PEA, MSI, DCC, TS. Наведено вплив генетичних му-
тацій К-RAS, BRAF на прогноз. 
Ключові слова: рак ободової кишки, прогноз при РОК, генетичні маркери РОК. 
Дана робота виконана в рамках НДР «Значення клінічних, морфологічних та молекулярно-біологічних маркерів в діагностиці, 
прогнозуванні особливостей перебігу та результатів лікування раку органів репродуктивної системи та шлунково-
кишкового тракту», № держ. реєстрації 0114U005548. 

У світі налічується 3,5 млн. хворих на рак 
товстої кишки, яких було виявлено впродовж 
останніх п’яти років. Щорічно у світі діагносту-
ється до 1 мільйона нових випадків раку цієї ло-
калізації [16]. При цьому показник захворювано-
сті як у розвинених країнах, так і в тих, що роз-
виваються, продовжує підвищуватися. Максима-
льну захворюваність відзначено в США (штат 
Коннектикут) – 87,5 на 100 тис. населення, міні-
мальну – у Сенегалі (м. Дакар) - 13 на 100 тис. 
[6]. 

Розвинені країни зазнають великих економіч-
них втрат через високий показник захворювано-
сті на рак товстої кишки: нині в США вартість лі-
кування хворих на колоректальний рак посідає 
друге місце, що становить 7,5 млрд. доларів на 
рік [5].  

Захворюваність в Україні становить 41 на 100 
тис. і в абсолютних числах – майже 19 тис. но-
вих випадків щороку, при цьому щорічний при-
ріст у регіонах - 3-4 %. Усього хворих на колоре-
ктальний рак в Україні, що перебувають на різ-
них етапах лікування і спостереження, близько 
130 тис. [6,7,14]. За даними Національного кан-
цер-реєстру України, КРР посідає третє місце у 
структурі смертності від злоякісних новоутво-
рень [7]. В Україні за останні 10 років захворю-
ваність зросла більш ніж на 30 % [14]. 

Незважаючи на удосконалення методів ран-
ньої діагностики, уже на етапі встановлення діа-
гнозу у 20% пацієнтів з КРР виявляють метаста-
тичний процес, у 25-30% хворих, які пройшли 
спецлікування, метастази виявляють у подаль-
шому при прогресуванні захворювання [4]. 

Місцево-поширений рак ободової кишки ста-
новить 20—30 % [3,17]. 

Виживаність при колоректальному раку, в пе-
ршу чергу, залежить від патогістологічної стадії, 
в якій виявлене злоякісне захворювання [11,13]. 
П’ятирічна загальна виживаність при колоректа-
льному раку становить приблизно 60% в розви-
нених країнах, і менше 40% в країнах з обмеже-
ними ресурсами [12,14].  

У США показники 5-річного виживання паціє-
нтів становлять 93,2, 82,5 і 59,5% при відповідно 
I, II і III стадії раку порівняно з 8,1% в пацієнтів з 

раком IV стадії [2]. В Європі показники 5-річного 
виживання варіюють і становлять 50% у Швей-
царії; 40-49% у Нідерландах, Іспанії, Фінляндії, 
Німеччині, Великій Британії, Італії; менше 30% у 
Україні, Росії, Польщі [1]. 

Необхідно звернути увагу, що серед мешкан-
ців України, порівняно з країнами Європи, спо-
стерігалася нижча захворюваність на колорек-
тальний рак, при порівнянні показників захворю-
ваності, проте вищі показники смертності від цієї 
патології [10]. 

Одним з найважливіших прогностичних фак-
торів раку ободової кишки (РОК), залишається 
стадійність процесу. З її допомогою ми можемо 
поставити попередній прогноз ще до початку 
спецлікування. Глибина інвазії раку у стінку киш-
ки і ступінь залучення реґіонарних лімфатичних 
вузлів залишається основою системи встанов-
лення стадії [8]. 

Генетичні маркери та їх прогностична зна-
чущість 

– Рівень РЕА як прогностичний фактор при 
РОК: перед операцією рівень РЕА прямо пропо-
рційний стадії захворювання, його можна засто-
совувати як прогностичний фактор неоперабе-
льності: рівень маркера понад 25,0 нг/мл є озна-
кою поганого прогнозу, оскільки свідчить про ви-
сокий ризик розвитку раннього рецидиву РОК пі-
сля хірургічного видалення пухлини [9,23]. 

– Після оперативного лікування рівень РЕА 
можна застосувати для оцінки повноти видален-
ня пухлини. Якщо підвищений рівень РЕА не 
зменшується до нормальних меж протягом 4 ти-
жнів (час, що дорівнює двом періодам напівроз-
паду РЕА у плазмі) після операції, резекцію, 
ймовірно, можна вважати недостатньою або пі-
дозрювати приховану наявність метастазів пух-
лини, - фактор гіршого прогнозу. 

– Визначення рівня РЕА можна застосовува-
ти для моніторингу розвитку рецидивів раку, а 
також для моніторингу відповіді на лікування ме-
тастатичного раку, оскільки концентрація марке-
ра прямо залежить від регресування або про-
гресування пухлини. Підвищення рівня РЕА не-
сумісне з регресуванням раку, натомість змен-
шення концентрації РЕА характерне для пацієн-
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тів, у яких лікування було ефективним, тобто га-
рантує кращі показники виживаності [18,25]. 

– MSI (мікросателітна нестабільність). MSI, 
тканинний маркер колоректального раку, є суро-
гатним маркером синдрому Лінча, а також може 
використовуватися для визначення прогнозу і 
відповіді РОК на ад’ювантну терапію. MSI є по-
зитивним прогностичним маркером. При наявно-
сті даного маркера результати лікування РОК 
поліпшуються на 15%. З іншого боку КРР з MSI 
рідше відповідає на лікування 5-ФУ і його похід-
ними [18,25]. 

– TS (тимідилатсинтетаза). Тканинний маркер 
РОК, каталізує перетворення дезоксиурідину 
монофосфату в дезокситимідину монофосфат, 
який є єдиним джерелом синтезу тимідину. Під-
вищені рівні TS в дослідженнях були пов'язані з 
гіршим прогнозом перебігу колоректального раку 
і з резистентністю до хіміотерапії 5-ФУ і його по-
хідними [25].  

– DCC (Deletedin Colorectal Carcinoma). DCC - 
тканинний маркер колоректального раку, білок, 
який кодується геном DCC. За даними поперед-
ніх досліджень, експресія DCC може бути ваго-
мим позитивним прогностичним фактором [25]. 
Зустрічається приблизно у половини хворих з 
РОК. 

– К-RAS - тканинний маркер, онкоген, гуанін-
зв'язуючий білок, який бере участь у передачі 
сигналів, що впливають на клітинну проліфера-
цію і індукцію апоптозу. Мутація K-RAS визнача-
ється у 40-50 % хворих зРОК і пов'язана з гір-
шим прогнозом і резистентністю до таргетних 
препаратів - антитіл до рецептора епідермаль-
ного фактора росту (EGFR) [18]. Прогностичну 
роль мутації K-RAS не можна вважати до кінця 
встановленою, оскільки є дані, що специфічний 

її тип тільки у 10% пацієнтів пов'язаний з гіршим 
прогнозом. Дані, представлені в 2012 році на 20-
ому симпозіумі по направленій та антипухлинній 
терапії (20th Symposium on Molecular Targets and 
Cancer Therapies) демонструють, що мутації в 
гені KRAS відіграють провідну роль в активації 
сигнального шляху, що приводить до прогресії 
пухлини та виявляється у 30 – 40% пацієнтів з 
неефективною відповіддю на терапію препара-
тами Erbitux (Cetuximab) і Vectibix 
(Panitumumab). Таким чином, визначення гена 
BRAF доповнює аналіз на KRAS мутації та має 
ключове значення для вибору тактики протипух-
линної терапії [25,26].  

– BRAF являє собою RAS-регулюючу се-
рин/треонінкіназу, яка разом з K-RAS є ще од-
ним учасником сигнального шляху Ras-Raf-
MAPK, який контролює клітинну проліферацію, 
диференціювання та апоптоз. BRAF мутації ви-
являються у 11-14% хворих з немутованим K-
ras. Пацієнти з немутованим K-ras, які є носіями 
BRAF мутації, не відповідають на терапію цетук-
симаб/панітумумаб і мають гіршу виживаність у 
порівнянні з хворими без мутації BRAF (Di 
Nicolantonio et al., 2008; Capuzzo et al., 2008).  

Прогностична роль лімфатичних вузлів 
Під час хірургічного лікування РОК на імуногі-

стохімічне дослідження відправляється не мен-
ше ніж 12 вилучених реґіонарних лімфатичних 
вузлів. Імуногістохімічне дослідження дає змогу 
виявити мікрометастази в гістологічно інтактних 
лімфатичних вузлах у 14 – 16 % випадків, хоча 
прогностичне значення мікрометастазів поки ви-
вчається [6,11]. При наявності метастатичного 
процесу у реґіонарних лімфатичних вузлах пока-
зник п’ятирічного виживання знижується до 30% 
[5] (табл.). 

Таблиця  
Показники п’ятирічної виживаності при РОК в залежності від враження лімфатичних вузлів та розміру пухлинного вогнища 

Первинна пухлина Кількість вражених л/в П’ятирічна виживаність 
T is, Т 1-2 N 0 90-100% 

Т 3 N 0 85% 
Т 4 N 0 70-75% 

Т 1-4 N1 50-65% 
Т 1-4 N 2-3 35-45% 

М + Т (любе) N любе менше 5% 
 

Виживаність при хірургічному лікуванні зале-
жить від макроскопічної форми раку, стадійності 
процесу, гістологічної структури, ступеня дифе-
ренціації G. 

Виживаність при раку ободової кишки коре-
лює пропорційно величині інвазії в кишкову стін-
ку: 

·блюдцеподібний РОК: 
 – 5-ти річна виживаність становить 92,5%; 
– 10-річна 84,1%; 
· ендофітна форма раку: 
– 5-ти річна виживаність – 66,5%; 
1– 0-річна – 52,2%; 
· ураження слизової оболонки та підслизово-

го шару: 
– 5-ти річна виживаність досягає 85,3%; 

– 10-річна – 77,4%;  
· проростання пухлини в усі шари стінки: 
– 5-ти річна виживаність – 62,8%; 
– 10-річна 59,5% [6]. 
Проте, варто зазначити, що ступінь пророс-

тання новоутворенням кишкової стінки має са-
мостійне прогностичне значення тільки при від-
сутності реґіонарних метастазів; якщо ж реґіо-
нарні метастази наявні, то глибина інвазії прак-
тично не відображається на показниках 
п’ятирічної виживаності. 

Одним з найбільш негативних прогностичних 
факторів є великі розміри пухлини. На основі 
вивчення протяжності пухлини, яка переважно 
займає більше половини окружності кишкової 
трубки, встановлено, що цей фактор майже зав-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 119 

жди корелює з глибиною інвазії кишкової стінки і 
тому рідко має самостійне прогностичне значен-
ня. 

Недостатня радикальність хірургічного втру-
чання є однією з причин виникнення метастазів і 
рецидивів, тому ефективність лікування визна-
чається дотриманням раціональних меж резекції 
кишки і реґіонарного лімфатичного апарату. Від-
сутність гістологічно чистих країв резекції в опе-
раційному препараті є несприятливим прогнос-
тичним фактором, оскільки свідчить про недо-
статній радикалізм оперативного втручання. За-
лишкова пухлинна тканина є джерелом раннього 
прогресування раку і є несприятливим прогнос-
тичним фактором. 

Можливості сучасної медицини створили пе-
редумови для перегляду хірургічної тактики при 
розповсюджених стадіях раку ободової кишки. 
Стали можливими й одержали повсюдне поши-
рення так звані циторедуктивні оперативні втру-
чання. Великий досвід лікування подібних хво-
рих показує, що хіміопроменева терапія після 
циторедуктивних операцій дозволяє підвищити 
рівень п'ятирічного виживання до 14 – 16% при 
збереженні прийнятної якості життя хворих [6]. 

Наявність віддалених метастатичних вогнищ 
теж розглядається як прогностичний фактор, 
оскільки він значно скорочує тривалість життя 
пацієнтів: у разі поодиноких метастазів у печінку 
(один-два) тривалість життя в середньому ста-
новить 30 міс., при множинних метастазах у пе-
чінку після паліативних операцій хворі живуть у 
середньому 7,6 міс., а максимально – до 14 міс. 
[6,4,11,12]. 

Після резекції печінки з приводу ізольованих 
метастазів 5-річна виживаність становить 25%. 
Після резекції легень з приводу ізольованих ме-
тастазів 5-річна виживаність - 20%.  

Прогноз погіршується із зменшенням ступеня 
диференціювання пухлини. 

Наявність симптомів раку товстої кишки, а 
саме: патологічні виділення з калом (кров, слиз, 
гній), порушення частоти та ритму дефекацій 
(проноси, закрепи, розвиток кишкової непрохід-
ності), больовий синдром, - при встановленні ді-
агнозу погіршує прогноз. Безсимптомні хворі (з 
випадковою діагностикою) живуть 5 років в 71% 
випадків; хворі, що мали симптоми хвороби до 
первинного діагнозу, переживають п'ять років в 
49% випадків [15].  

Стан пацієнта по Карнавському (80 та нижче) 
— це важливий прогностичний фактор. Варто 
зазначити, що важливим прогностичним факто-
ром є також наявність супутньої патології у хво-
рих: серцево-легеневої, печінково-ниркової не-
достатності, оскільки це обтяжує тяжкість основ-
ного захворювання та може унеможливити про-
ведення спецлікування. 

Канцероматоз очеревини. Прогноз для паціє-
нтів з канцероматозом великої площі очеревини 
несприятливий. Оскільки лікування проводиться 
тільки симптоматичне, то тривалість життя у та-

ких хворих буде залежати від того, коли настане 
недостатність тієї чи іншої системи органів. 

Наявність пухлинних ускладнень (перфорації 
або непрохідності) погіршує прогноз. П'ятирічна 
виживаність в Данії серед пацієнтів, що мали ці 
ускладнення (219 хворих) склала 23%, а хворих 
без цих ускладнень (732 пацієнта) - 35% (Bulow 
S.). 

Молодий вік хворого, за даними Regio B., 
Bussey H.J.R. «The pathology and prognosis of 
carcinoma of the rectum in the young», є факто-
ром, який погіршує прогноз. Встановлено, що у 
молодих пацієнтів частота метастатичного вра-
ження реґіонарних лімфатичних вузлів значно 
вища, ніж у пацієнтів старших вікових груп, що і 
є причиною несприятливого прогнозу, а сам вік 
пацієнта є вторинним прогностичним фактором 
[24]. За даними літератури, у жінок прогноз кра-
щий, ніж у чоловіків [21]. 

У дослідженні G. Kornek, W. Scheithauer, R. 
Anghel et al. на матеріалі 1722 пацієнтів з III ста-
дією РОК жіночої статі, розлучені, похилого віку 
або які були повторно госпіталізовані в лікарню 
чи жили в певних географічних регіонах, мали 
меншу ймовірність закінчити курс хіміотерапії 
порівняно з іншими пацієнтами. Вважають, що ці 
ознаки є відображенням фізичної слабкості, 
ускладнення лікування і відсутності соціальної 
або психологічної підтримки, і це підкреслює не-
обхідність урахування цих факторів, оскільки во-
ни зменшують показники виживаності, і, як на-
слідок, погіршують прогноз [19]. 

Висновки 
Негативні фактори прогнозу при раку ободо-

вої кишки: 
– III-IVстадія захворювання на момент вста-

новлення діагнозу; 
– інвазія пухлини у всі шари кишкової стінки; 
– наявність віддалених метастазів; 
– враження лімфатичних вузлів; 
– ступінь диференціювання пухлини G3, G4; 
– рівень РЕА понад 25,0 нг/мл; 
– негативні маркери MSI, DCC; 
– позитивний маркер TS; 
– мутації К-RAS, BRAF; 
– недостатня радикальність хірургічного 

втручання; 
– наявність декомпенсованої супутньої пато-

логії у пацієнтів; 
– молодий та старечий вік пацієнтів; 
– несприятливі соціальні фактори (відсутність 

соціальної або психологічної підтримки). 
Перспективи подальших досліджень 

В подальшому планується дослідити кореля-
тивний зв’язок сукупності даних факторів на про-
гноз при колоректальному раку. 
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Реферат 
ФАКТОРЫ ПРОГНОЗА КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА 
Крыжанивская А.Е., Татарин Б.Б. 
Ключевые слова: рак ободочной кишки, прогноз при РОК, генетические маркеры РОК. 

В статье обобщены научные данные о факторах прогноза при колоректальном раке. Продемонст-
рировано корреляцию показателей выживаемости в зависимости от стадии заболевания на момент 
установления диагноза, наличия отдаленных метастазов, поражения лимфатических узлов, степени 
дифференциации опухоли. Указано на пропорциональную зависимость показателей выживаемости 
при раке ободочной кишки и уровнем маркеров, таких как: PEA, MSI, DCC, TS. Приведено влияние ге-
нетических мутаций К-RAS, BRAF на прогноз. 

Summary 
PREDICTIVE FACTORS OF COLORECTAL CANCER 
Kryzhanivska A.Ye., Tataryn B.B. 
Key words: colorectal cancer, prognosis of colorectal cancer, genetic markers of colorectal cancer. 

The article summarizes the scientific data on predictive factors of colorectal cancer. Our study demon-
strate correlation between the survival rates depending on the stage of the disease at the time of its diagno-
sis, the presence of distant metastases, involvement of lymphatic nodes, the degree of tumour differentiation. 
We specified the proportional correlation between survival rates for patients with colorectal cancer and the 
levels of following markers such as PEA, MSI, DSS, TS. We also described the impact produced by genetics 
mutations of K-RAS, BRAF on colorectal cancer prognosis. 
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УДК 616.36-00.3-826-092:616-056.52:612.017 
Куринная Е.Г. 
РОЛЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА 15 В ПАТОГЕНЕЗЕ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 
БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ 
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой Национальной академии медицинских наук Украины», 
г. Харьков 
Неалкогольная жировая болезнь печени и ожирение являются наиболее широко распространённы-
ми коморбидными состояниями, потенциирующими течение каждой из составляющих нозологиче-
ских единиц. Основную патогенетическую роль в развитии данных состояний играет синдром ин-
сулинорезистентности, формирующийся в условиях хронического системного воспаления низкой 
градации. Выявлено повышение концентраций интелейкина 15 у пациентов НАЖБП, которое дос-
тигало максимальных значений у пациентов с сопутствующим ожирением. Выявлены зависимо-
сти концентрации данного цитокина от ИМТ и окружности талии. 
Ключевые слова: интерлейкин 15, неалкогольная жировая болезнь печени, ожирением, хроническое системное воспаление 
низкой градации. 
Исследование было проведено в ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой Национальной академии медицинских наук Украины» 
(Отдел заболеваний печени и желудочно-кишечного тракта) в рамках НИР «Выявление генетического полиморфизма гена 
ADIPOR2 и особенностей клинического течения неалкогольной жировой болезни печени у пациентов с кардиоваскулярным 
риском», № гос. регистрации 0113U001139.
 

В последние десятилетия наблюдается неук-
лонное возрастание распространённости неал-
когольной жировой болезни печени (НАЖБП) – 
патологического состояния, характеризующего-
ся наличием жировых включений в гепатоцитах 
по гистологическим данным или результатам 
инструментальных исследований при отсутст-
вии иных причин развития стеатоза. В свою 
очередь, урбанистический образ жизни, а также 
нерациональное питание способствуют росту 
заболеваемости ожирением [5].  

В основе НАЖБП и ожирения лежат общие 
патологические процессы, одним из важных 
этапов которых является формирование син-
дрома резистентности к инсулину (ИР), что в 
свою очередь обусловлено хроническим сис-
темным воспалением низкой градации [7]. Нако-
пление липидов в белой жировой ткани (БЖТ) 
стимулирует макрофаги синтезировать фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-α), что в свою 
очередь инициирует секрецию хемокинов и ак-
тивизацию иммунных клеток [14]. Длительная 
циркуляция провоспалительных цитокинов 
формирует прочную положительную обратную 
связь, поддерживает хроническое воспаление в 
БЖТ у тучных индивидуумов и ингибирует 
трансдукцию сигнала с рецепторов инсулина, 
способствуя снижению чувствительности тканей 
к данному гормону [12]. 

Несмотря на множество исследований, по-
священных изучению данной проблемы, моле-
кулярные механизмы взаимосвязи представ-
ленных патологических состояний полностью не 
раскрыты, а более детальное понимание про-
цессов персистенции хронического системного 
воспаления позволит прогнозировать течение, 
предотвращать развитие и прогрессирование 
неалкогольной жировой болезни печени при со-
путствующем ожирении. 

Интерлейкин 15 (IL-15) – цитокин, секрети-
руемый различными типами клеток, обладаю-

щий широким спектром биологических функций, 
что было продемонстрировано в исследованиях 
in vivo: повышение чувствительности тканей к 
инсулину, угнетение липогенеза, потенцирова-
ние окисления жирных кислот, предотвращение 
избыточного развития жировой ткани и развития 
ожирения, и т.д. 

IL-15, синтезируемый макрофагами, участву-
ет в процессах формирования, персистенции и 
активации клеток натуральных киллеров (NK) и 
Т-клеток эффекторной памяти CD8+ [13]. Кроме 
того, IL-15 индуцирует липолитическую актив-
ность в БЖТ, тем самым уменьшая депонирова-
ние липидов [1,2], что, совместно с повышением 
уровня экспрессии IL-15 скелетной мускулату-
рой в результате физических упражнений, по-
зволило предположить, что IL-15 может препят-
ствовать развитию ожирения и формированию 
жировой дистрофии печени [10]. Однако резуль-
таты других исследований показали повышение 
экспрессии IL-15 и его сывороточной концентра-
ции при ожирении и неалкогольной жировой бо-
лезни печени [6].  

Учитывая наличие противоречивых данных о 
роли IL-15 в развитии хронического системного 
воспаления низкой градации, и, в частности, 
роль IL-15 в развитии НАЖБП и ожирения пред-
ставляет собой несомненный интерес. 

Цель работы 
Оценка концентрации IL-15 у пациентов 

НАЖБП с сопутствующим ожирением. 
Материалы и методы исследования 

В исследование включен 81 больной НАЖБП 
(48 мужчин и 52 женщин): 47 пациентов с сопут-
ствующим ожирением, и 53 - с нормальным ве-
сом. Возраст пациентов колебался в пределах от 
29 до 54 лет и в среднем 48,62±9,87 лет. Все бо-
льные находились на лечении в ГУ «Националь-
ный институт терапии им. Л.Т. Малой Национа-
льной академии медицинских наук Украины». 
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Группу контроля составили 18 здоровых добро-
вольцев, сопоставимых по полу и возрасту. 

Исследование одобрено местным комитетом 
по биоэтике и проведено в соответствии с прин-
ципами, обозначенными в Хельсинкской декла-
рации. У всех пациентов исключены другие при-
чины формирования жировой дистрофии печени 
- злоупотребление алкоголем (употребление 
для мужчин более 50 г этанола в неделю, для 
женщин - менее 30 г этанола в неделю в тече-
ние последнего года); инфицирования HBV-, 
HCV-, HDV-вирусами наличие аутоиммунного 
или лекарственного гепатита, болезни Конова-
лова-Вильсона, идиопатического гемохроматоза 
и врожденной недостаточности α1-
антитрипсина. В исследование также не вклю-
чали пациентов с тяжелыми стадиями фиброза 
печени и циррозом, больных с декомпенсацией 
сахарного диабета и нуждающихся в инсулино-
терапии. Верификацию НАЖХП проводили на 
основании ультразвукового исследования орга-
нов брюшной полости, а также клинико-
инструментальных данных. Диагноз ожирения 
устанавливали согласно классификации Между-
народной группы по ожирению ВОЗ (1997) по 
расчетному показателю индекса массы тела 
(ИМТ). Тип анатомического распределения жира 
оценивали по антропометрическим показателям 
- окружность талии (ОТ), окружность бедер (ОБ) 
и их соотношение (ОТ / ОБ). Перед началом ис-
следования все пациенты подписали информи-
рованное согласие. 

Концентрации общего холестерина (ХС) и его 
фракций - ХС липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) и триглицеридов определяли фер-
ментативным методом на биохимическом ана-
лизаторе "Humalаyzer" (№2106-1709, Германия) 
с использованием набора реактивов ("Human", 
Германия). ХС липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) расчитывали по стандартной фор-
муле (Friedewald WT). Концентрацию ХС в сос-

таве липопротеидов очень низкой плотности (ХС 
ЛПОНП) определяли по соотношению ТГ / 2,22. 

Концентрацию интерлейкина 15 оценивали с 
помощью набора реагентов RayBioHuman IL-15 
ELISAKit. 

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием пакета программно-
го обеспечения SPSS V 11.0. Все количествен-
ные данные представлены в виде дескриптив-
ных характеристик: среднего, стандартного отк-
лонения. 

Для определения взаимосвязи между зави-
симыми и независимыми переменными исполь-
зовали анализ линейной регрессии и коэффи-
циент корреляции Пирсона. Статистическую 
значимость между средними групп оценивали по 
t-критерию Стьюдента для нечетных выборок; 
различия рассматривались статистически зна-
чимыми при р <0,05. 
Результаты исследований и их обсуждение 

Основные антропометрические характери-
стики обследованных больных НАЖХП приве-
дены в табл.  

При анализе результатов обследования 
групп пациентов были получены статистически 
достоверные изменения массы тела и характера 
распределения жировой ткани. Показатель соо-
тношения ОТ/ОБ, отражающий абдоминальный 
тип ожирения, превышал значение 1,0 у всех 
больных НАЖБП, принимал максимальные зна-
чения в группе пациентов с сопутствующим 
ожирением, и достоверно превышал соответст-
вующий показатель у практически здоровых до-
бровольцев. Полученные данные подтверждают 
результаты других исследований, в которых бы-
ло показано, что распространённость НАЖБП 
возрастает по мере повышения ИМТ, а наличие 
ожирения и абдоминальный тип распределения 
жировой ткани способствуют формированию 
НАЖБП. 

Таблица  
Основные антропометрические характеристики обследованных больных 

Показатель Больные НАЖБП и ожирением (N=47) Больные НАЖБП (N=53) Группа контроля 
(N=18) 

ИМТ, кг/м2 34,18±0,68**,* 26,08±1,12***,* 23,81±0,76***,** 
ОТ, см 114,02±3,69**,* 97,59±5,62*** 84,32±3,08*** 
ОБ, см 109,24±4,18**,* 97,52±1,39*** 97,51±2,69 
ОТ/ОБ, усл. ед. 1,03±0,11* 1,02±0,22 0,87±0,13 

Примечание: *- р< 0,05 при сравнении с группой контроля; 
**- р< 0,05 при сравнении с больными НАЖБП и нормальной массой тела; 
***- р< 0,05 при сравнении с больными НАЖБП и сопутствующим ожирением. 

Анализ основных биохимических показате-
лей обследованных больных показал, что дос-
товерных различий в функциональных пробах 
печени не наблюдалось. При сравнении показа-
телей углеводного обмена, было установлено, 
что гликемия у пациентов с НАЖБП возрастала 
по сравнению с группой контроля. У больных 
НАЖБП с сопутствующим ожирением гликемия 
натощак составляла (5,78±0,11) ммоль/л и дос-
товерно превышала данный показатель пациен-
тов НАЖБП с нормальной массой тела – 

(5,21±0,11) ммоль/л, р<0,05. При этом средняя 
концентрация глюкозы в сыворотке крови боль-
ных НАЖБП и нормальной массой тела была 
статистически достоверно выше таковой группы 
контроля ((4,71±0,11) ммоль/л против 
(5,21±0,11) ммоль/л, р<0,05.). На фоне повыше-
ния гликемии у пациентов НАЖБП вне зависи-
мости от наличия ожирения наблюдалось по-
вышение концентраций инсулина. Так, у боль-
ных НАЖБП были выявлены максимальные 
уровни инсулина, которые составляли 
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(13,41±2,11) мкЕд/мл и статистически достовер-
но превышали данный показатель больных 
НАЖБП без ожирения – (9,74±1,21) мкЕд/мл, 
р<0,05. 

У больных НАЖБП также наблюдались и из-
менения липидного спектра, демонстрирующие 
формирование проатерогенного профиля у бо-
льных НАЖБП. 

Полученные изменения свидетельствуют о 
развитии нарушений углеводного и липидного 
обменов у пациентов с НАЖБП, подтверждая 
участие ИР в развитии НАЖБП. 

Показано, что минимальные концентрации IL-
15 наблюдались в контрольной группе, и со-
ставляли 1,79[1,65; 1,88] пг/мл (рис. 1). 

 
Рис. 1. Концентрации IL-15 у пациентов с НАЖБП и сопут-

ствующим ожирением, у больных НАЖБП и нормальной 
массой тела, а также у практически  
здоровых добровольцев. * - p< 0,05, 

при сравнении между группами различия статистически 
достоверны. 

 

 
Рис. 2. Концентрации IL-15 у пациентов с НАЖБП и сопут-

ствующим ожирением  
в зависимости от ОТ. * - p< 0,05, при сравнении между  

группами различия статистически достоверны. 

 
При сравнении групп было выявлено, что 

максимальные концентрации данного цитокина 
наблюдались у пациентов с НАЖБП и сопутст-
вующим ожирением и составляли 3,50 [2,94; 

6,21] пг/мл и достоверно превышали данный по-
казатель группы больных НАЖБП при нормаль-
ной массе тела, p< 0,05. Cодержание в сыворот-
ке крови IL-15 у больных НАЖБП без сопутст-
вующего ожирения составляла 2,71 [2,09; 3,15] 
пг/мл и также достоверно превышала его сред-
нюю концентрацию в группе здоровых добро-
вольцев, p< 0,05. 

Интересные результаты были получены при 
разделении пациентов с НАЖБП и сопутствую-
щим ожирением на две группы в зависимости от 
окружности талии (рис. 2).  

В группе больных с НАЖБП и сопутствующим 
ожирением, у которых ОТ превышал 102 см, 
концентрация IL-15 составляла 2,94 [2,38; 3,32] 
пг/мл и достоверно превышала его содержание 
в сыворотке крови у больных НАЖБП и ожире-
нием, у которых ОТ не достигала 102 см, у кото-
рых средний уровень IL-15 составлял 
4,31[3,43;7,32] пг/мл. При этом сравнение по-
следней группы с когортой больных НАЖБП и 
нормальной массой тела не выявило достовер-
ных различий в уровнях IL-15, р> 0,05. 

При анализе корреляционных связей обна-
ружена статистически достоверная сильная по-
ложительная связь между содержанием IL-15 и 
ИМТ: коэффициент корреляции составил 0,71, р 
< 0,05. Также уровень IL-15 в сыворотке крови 
напрямую коррелировал с окружностью талии: 
коэффициент корреляции составил 0,70, р< 
0,05. 

Таким образом, важное значение в развитии 
синдрома ИР имеет не только формирование 
избыточной массы тела или ожирения, а тип 
распределения жировой ткани. Полученные 
данные не подтверждают факт наличия эндок-
ринной оси реализации эффектов IL-15, то есть 
то, что синтез данного цитокина миоцитами 
инициирует физическая активность, и то, что IL-
15 обладает протективными свойствами относи-
тельно развития осложнений метаболического 
синдрома, а говорит скорее об аутокринно-
паракринной регуляции IL-15 в жировой ткани. 
Полученные данные совпадают с результатами 
исследования, проведенного Lacraz G. [8] о том, 
что цитокин IL-15 обладает провоспалительны-
ми свойствами, что можно объяснить ингиби-
рующим эффектом относительно адаптивного 
термогенеза в жировой ткани. У животных с ге-
нетически детерминированным дефицитом IL-15 
при питании с избытком жиров наблюдается по-
вышенный термогенный потенциал адипоцитов 
бурой жировой ткани, что коррелирует с рези-
стентностью к увеличению веса и потери чувст-
вительности к инсулину при нерациональном 
питании. Кроме того, у животных с подобными 
генетическими особенностями наблюдаются 
менее интенсивные манифестации метаболиче-
ского синдрома, таких как жировая дистрофия 
печени [4] и дислипидемия. А животные с гене-
тически детерминированным дефицитом IL-
15Rα обладают резистентностью к развитию 
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ожирения [9]. 
Это дает основания предположить, что по-

ложительный эффект физических упражнений 
опосредован другими факторами, такими как 
иризин или метеорино-подобным гормоном, ко-
торые также секретируются мышечной тканью и 
способствуют снижению резистентности к инсу-
лину [3,11]. 

Выводы 
 Неалкогольная жировая болезнь печени и 

ожирение – патологические состояния, в основе 
которых лежит формирование синдрома инсу-
линорезистентности. Концентрации IL-15 воз-
растают у больных НАЖБП и коррелируют с по-
казателями окружности талии и индекса массы 
тела. Вероятно, можно предположить роль IL-15 
в развитии и поддержании хронического сис-
темного воспаления низкой градации. 

Перспективы дальнейших исследований свя-
заны с изучением влияния IL-15 на инициацию и 
прогрессирование стеатоза печени. 
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Реферат 
РОЛЬ ІНТЕРЛЕЙКІНУ 15 У ПАТОГЕНЕЗІ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ З СУПУТНІМ 
ОЖИРІННЯМ 
Курінна О.Г. 
Ключові слова: інтерлейкін 15, неалкогольна жирова хвороба печінки, ожирінням, хронічне системне запалення низької градації 

Неалкогольна жирова хвороба печінки і ожиріння є найбільш широко росповсюдженими коморбід-
ними станами, що підсилюють перебіг кожної зі складових нозологічних одиниць. Основну патогене-
тичну роль у розвитку даних захворювань відіграє синдром інсулінорезистентності, що формується в 
умовах хронічного системного запалення низької градації. Виявлено підвищення концентрацій 
інтелейкіна 15 у пацієнтів НАЖБП, яке досягало максимальних значень у пацієнтів з супутнім 
ожирінням. Вміст даного цитокіну корелював з ІМТ та окружністю талії. 

Summary 
INTERLEUKIN 15 IN PATHOGENESIS OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE IN PATIENTS WITH OBESITY 
Kurinna A.G. 
Key words: interleukin 15, non-alcoholic fatty liver disease, obesity, low-grade chronic systemic inflammation.   

Non-alcoholic fatty liver disease and obesity are the most prevalent co morbid conditions that enhance 
the course of each other. The major pathogenic role in the development of these diseases belongs to insulin 
resistance syndrome that occurs in conditions of low-grade chronic systemic inflammation. Increased con-
centrations of interleukin 15 were observed in patients with non-alcoholic fatty liver disease, which reached 
maximum values in patients with concomitant obesity. The content of this cytokine correlated with BMI and 
waist circumference. 
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УДК 616.3+616.022.7+616–092.18 
Кушніренко І.В. 
ВИЗНАЧЕННЯ СЕЗОННОГО ФАКТОРУ У ВИЯВЛЕННІ ОРОФАРИНГЕАЛЬНОГО 
КАНДИДОЗУ ТА У ЗДАТНОСТІ БУКАЛЬНИХ ЕПІТЕЛІОЦИТІВ ДО АДГЕЗІЇ 
CANDIDA ALBICANS У ХВОРИХ ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ 
ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України», м. Дніпро 
Важливість ролі епітеліоцитів у механізмах взаємодії із Candida albicans не підлягає сумніву, а се-
зонний фактор у перебігу інфекції, пов’язаної із цим патогеном, до сьогодні не визначений. Мета 
завдання – вивчити сезонну залежність частоти виявлення різних ступенів масивності обсіменіння 
Candida albicans орофарингеальної зони у взаємозв’язку із показниками здатності  букальних епіте-
ліоцитів хворих до адгезії Candida albicans. Оцінку ступеня обсіменіння проведено у 634 хворих із га-
строентерологічною патологією, обстежених з 2009 по 2012 р.р. Здатність букальних епітеліо-
цитів до адгезії референтного штаму Candida albicans вивчено на епітеліальних клітинах 66 хво-
рих із кандидозом верхнього відділу травного тракту. Результатами показано, що восени спосте-
рігався максимальний середній ступінь масивності обсіменіння Candida albicans орофарингеальної 
зони, який був у 1,4, 1,2 та 1,2 разу вищим порівняно із літом, зимою та весною (р=0,0008), (р=0,008) 
та (р=0,036), відповідно. Шанси виявлення орофарингеального кандидозу восени у 2,3 разу, а І-ІІІ 
ступенів обсіменіння Candida albicans – у 1,8 разу вищі, порівняно із хворими без росту грибів [95% 
ДІ 1,25–4,13] та [95% ДІ 1,05–3,10], відповідно. У хворих із кандидозом верхнього відділу травного 
тракту визначено превалювання високого рівня здатності клітин епітелію до адгезії Candida 
albicans – у 66,7% (n=44) випадків, а також високі шанси виявлення максимального рівня у осінній 
період року – 4,4 [95% СІ 1,1–17,0]. Таким чином, підтверджено наявність сезонного фактору у пе-
ребігу орофарингеального кандидозу з підвищенням частоти його виявлення восени, а підґрунтям 
для цього явища є уперше виявлена сезонна варіабельність підвищення здатності букальних епі-
теліоцитів до адгезії Candida albicans, самостійність або опосередкованість якого як патогенети-
чного фактору потребує подальшого вивчення. 
Ключові слова: орофарингеальний кандидоз, букальні епітеліоцити, адгезія, сезонність.  
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 0109U008882. 

Вступ 
Механізм міжклітинної взаємодії Candida 

albicans – епітеліоцит, який є складним і багато-
факторним процесом, на сьогодні дуже активно 
вивчається. Увага дослідників зосереджена як 
на адгезивних властивостях грибів, які забезпе-
чуються низкою специфічних молекул адгезії – 
адгезинів, так і на механізмах епітеліальних клі-
тин, що здатні посилювати або здійснювати 
спротив адгезії. Саме розпізнавання епітеліаль-
ними клітинами антигенів Candida albicans шля-
хом експресії патерн-розпізнавальних рецепто-
рів (PRRs) запускає каскад реакцій імунологічної 
відповіді хазяїна на мікроорганізм, а характер 
імунної відповіді залежить від можливості епіте-
ліальної клітини розпізнавати патогенність Can-
dida. Така здатність «розпізнавання» є ключовим 
захисним механізмом, здатним попередити роз-
виток інфекційного захворювання. На сьогодні 
відомо, що і дріжджові, і гіфальні форми Candida 
albicans активують нуклеарний фактор каппа β 
(NFkβ) у епітеліальних клітинах, який не призво-
дить до цитокінової відповіді, а лише гіфальні 
форми гриба, що індукують фосфорилювання 
мітоген-активуючої протеїнкінази (MAPK), здатні 
ініціювати продукцію цитокінів таких як IL-6, гра-
нулоцитарно-макрофагальний колонієстимулю-
ючий фактор (GM-CSF) тощо, але у поєднанні з 
активацією NFkβ-залежного шляху [1, 2]. Одним 
з питань, яке привертає увагу на сьогодні, є 

умови, за яких відбувається надмірний ріст дрі-
жджової форми Candida albicans, зокрема на 
слизовій оболонці верхнього відділу травного 
тракту. Зрозумілим є те, що проблеми надмірно-
го росту та колонізації полягають не лише у ад-
гезивних властивостях грибів, а і у здатності епі-
теліоцитів адгезувати на собі мікроорганізми на 
тлі того, що дріжджові форми грибів нездатні у 
повній мірі активувати цитокінову відповідь. Ін-
шим явищем, яке привернуло нашу увагу, є се-
зонність інфекційних процесів, серед яких не 
тільки ті, що передаються повітряно-крапельним 
шляхом, а і внутрішньо-лікарняні, ендогенні ін-
фекції [3,4]. Деякі автори розвиток цього явища 
пов’язують із реалізацією патогенного потенціа-
лу мікроорганізму за наявності сприятливих клі-
мато-географічних умов [5], інші – із коливання-
ми у системі імунного забезпечення людини, які 
залежать від рівня активності та продукції гор-
монів мелатоніну, тіротропіну у різні пори року, 
що підтверджується численними лабораторними 
та клінічними дослідженнями [6,7,8,9]. Щодо се-
зонності кандидної інфекції, то досліджень прис-
вячених їй вкрай мало і результати їх супереч-
ливі [10,11,12,13], але вони змушують нас звер-
нути увагу на можливість сезонності і у частоті 
виявлення кандидозу верхнього відділу травного 
тракту, зокрема орофарингеального. Зважаючи 
на самостійність ролі епітеліоцитів у формуванні 
імунної відповіді при контакті із грибами, нами 
також вирішено проаналізувати можливість се-
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зонних змін у здатності  букальних епітеліоцитів 
адгезувати на собі Candida albicans.  

Мета дослідження 
Вивчити сезонну залежність частоти вияв-

лення різних ступенів масивності обсіменіння 
(СМО) Candida albicans орофарингеальної зони 
та показників здатності букальних епітеліоцитів 
(БЕ) хворих до адгезії Candida albicansу різні по-
ри року: зима, весна, літо та осінь.  

Об’єкт і методи дослідження 
Оцінку СМО грибами Candida albicans у зі-

шкрібку з язика проведено у 634 хворих гастрое-
нтерологічного профілю у період із 2009 по 2012 
р.р., які знаходилися на лікуванні у відділі захво-
рювань шлунку та дванадцятипалої кишки, діє-
тології і лікувального харчування ДУ «Інститут 
гастроентерології НАМН України». Аналіз кон-
центрації грибів проводили за наступною града-
цією: І СМО – кількість колоній на чашці Петрі 
доходила до 25 колоній, що відповідає фізіологі-
чній нормі; ІІ СМО – від 25 до 100; ІІІ СМО – бі-
льше 100 колоній, і ІV СМО, тобто орофаринге-
альний кандидоз (ОФК) – більше 300 (на чашці 
спостерігається ріст колоній, що зливаються). 
Для вивчення здатності БЕ до адгезії референт-
ного штаму Candida albicans (АТСС 10231=ССМ 
885–653=IMI 973, родослів’я штаму ГІСК, 
1985=ССМ, 1980) епітеліоцити узято у 66 хворих 
гастроентерологічного профілю із кандидозом 
слизової оболонки верхнього відділу травного 
тракту. Оцінку адгезії здійснювали за стандарт-
ною методикою, використовуючи такі показники: 
1) середній показник адгезії мікроорганізмів ре-
ферентного штаму на букальному епітеліоциті 
(СПАБЕ) – середня кількість мікробів, що прикрі-
пилася до 1 епітеліоциту при підрахунку не 
менш як 25 епітеліоцитів; 2) коефіцієнт участі 
букальних епітелоцитів у адгезивному процесі 
(КБЕ) – відсоток епітеліоцитів, що мають на сво-
їй поверхні адгезовані мікроби; 3) індекс адгези-
вності мікроорганізму референтного штаму до 
букальних епітеліоцитів (ІАМБЕ) – середня кіль-
кість мікробних клітин на одному епітеліоциті, 

що бере участь у адгезивному процесі, та обчи-
слювали за формулою:  

ІАМБЕ = СПАБЕ * 100/КБЕ. 
Здатність епітеліоцитів до адгезування Can-

dida albicans оцінювали як відсутню при ІАМБЕ < 
1,74, низький рівень – від 1,76 – 2,5, середній рі-
вень від 2,51 – 4,0, та високий рівень – при 
ІАМБЕ вище за 4,0 [14]. Статистична обробка 
даних здійснювалася з використанням програм 
Microsoft Office Excel 2010 та ліцензійної версії 
Statistica 12 із застосуванням методів варіаційної 
статистики. Для статистичного аналізу даних ви-
користовували дескриптивну статистику; порів-
няння середніх значень змінних здійснювали за 
допомогою параметричних методів (t-критерію 
Стьюдента, F-exact критерію) за нормального 
розподілу даних ознак. Відповідність виду роз-
поділу ознак закону нормального розподілення 
перевіряли за допомогою методу Шапіто-Уїлка. 
В інших випадках використовували непарамет-
ричний метод (U-критерій Мана-Уїтні). Оцінка ві-
рогідності відмінностей якісних ознак у групах 
проводили із використанням критерію χ2. Стати-
стична значимість різниці оцінювалась на рівні, 
не нижчому 95,0 % (ризик помилки р<0,05). Для 
прогностичної оцінки застосовували ROC-аналіз 
із оцінкою чутливості, специфічності та прогнос-
тичної ефективності порогових значень. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Надання кількісної оцінки ступеню росту Can-

dida albicans у зішкрібку з язика обстежених хво-
рих показало, що у більше половини обстежених 
пацієнтів виявляли незначний та помірний ріст 
грибів, що відповідало I–IIIСМО – 51,25% 
(n=327), відсутність росту визначили у чверті ви-
падків – 25,08% (n=160), а значний ріст, тобто 
ОФК, виявили у 23,67% обстежених осіб (n=151). 
У цілому середні значення СМО хворих, обсте-
жених взимку (грудень, січень, лютий), навесні 
(березень, квітень, травень), влітку (червень, 
липень, серпень) та восени (вересень, жовтень, 
листопад) представлені на рис. 1. 

 

 

 
Рис. 1. Середній СМО грибами Candida albicans орофарингеальної зони хворих, обстежених у різні пори року (М±m). 

Примітка: *– р<0,05, ** – р<0,01, *** – p<0,001– достовірність різниці показників порівняно 
із осіннім періодом за t-критерієм Ст’юдента. 
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Як видно з наведених даних, в осінній період 
року спостерігався максимальний середній пока-
зник СМО грибами Candida albicans, який був у 
1,4 разу вищим, порівняно із літнім періодом 
(р=0,0008), у 1,2 разу – із зимовим (р=0,008), та 
у 1,2 разу – із весняним (р=0,036). Більш дета-
льний аналіз розподілу різних СМО у пори року 
представлений на рис. 2, з якого видно, що ди-
наміка виявлення ОФК змінювалася залежно від 
сезону з максимальною частотою восени 29,8% 
(n=37), що на 10,3% вище, порівняно із зимови-
ми місяцями (р<0,05). Подібним чином в осінній 

період виявляли з максимальною частотою і ІІІ 
СМО – 28,2% (n=35). Відсутність росту Candida 
albicans у зішкрібку з язика була характерною 
для зимового періоду та реєструвалася у близь-
ко третини обстежених пацієнтів (n=53), а наве-
сні виявлялася у близько п’ятої частини обсте-
жених – 26,6% (n=62). Обидва показники досто-
вірно перевищували такі дані осінніх місяців у 
1,9 та у 1,6 разу (р<0,01) та (р<0,05), відповідно.  

 
 

 
Рис. 2. Частота виявлення різних СМО Candida albicans  

при мікробіологічному дослідженні зішкрібка з язика у різні пори року у хворих гастроентерологічного профілю. 
Примітка: *– р<0,05, **– р<0,01– достовірність різниці між відповідними показниками, порівняно з осінню за критерієм χ2. 

Прогностична оцінка вірогідності виявлення 
ОФК у різні пори року у порівнянні з групою па-
цієнтів без виявлення грибів на слизовій обо-

лонці за оцінкою відношення шансів наведена 
на рис. 3. 

 
Рис. 3. Прогностична оцінка вірогідності виявлення ОФК у різні пори року  

у порівнянні з пацієнтами без росту грибів (за оцінкою відношення шансів). 
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За оцінкою відношення шансів (ВШ) як шанси 
виявлення ОФК у хворих гастроентерологічного 
профілю восени у 2,3 разу вищі, ніж відсутність 
росту Candida albicans [95% довірчий інтервал 
(ДІ) 1,25–4,13], так і шанси виявлення І-ІІІ СМО 
грибами ротової порожнини у цей період року 
також збільшуються у 1,8 разу [95% ДІ 1,05–
3,10], порівняно із групою хворих без росту гри-
бів.  

Аналіз здатності БЕ до адгезії Candida 
albicans за показником СПАБЕ, що відображує 
середню кількість мікроорганізмів на одному епі-
теліоциті у хворих із кандидозом верхнього від-

ділу травного тракту, виявив у переважної біль-
шості випадків підвищення цього показника: 3 
ступінь у 50,0% (n=33) і у 15,2% (n=10) – 4 сту-
пінь СПАБЕ. Вивчення здатності БЕ до адгезії 
референтного штаму Candida albicans залежно 
від пори року виявило цікаві результати, згідно 
яких в ізольованих умовах при проведенні дос-
лідження in vitro ця властивість епітеліоцитів та-
кож має сезонну варіабельність. Так, показник 
СПАБЕ восени має тенденцію до збільшення із 
домінуванням 3 і 4 ступенів, що свідчить про 
здатність БЕ адгезувати на собі більшу кількість 
грибів Candida albicans о цій порі року (рис. 4).  

% 

 
Рис. 4. Частота виявлення різних ступенів СПАБЕ залежно від пори року. 

Примітка: *– р<0,05– достовірність різниці між відповідними показниками, порівняно із осінню за F-exact критерієм. 

Як видно з наведених даних, якщо взимку ви-
являли переважно 2 ступінь СПАБЕ – у 51,9% 
випадків (n=14), що у 5,5 разу вище, порівняно із 
осінніми місяцями (F<0,05), то восени домінував 
3 ступінь, частота якого у 1,7 разу вище, порів-
няно із зимовим періодом (F<0,05). Статистич-
ний аналіз за розрахунком відносного ризику по-
казав, що ризик виявити 3 та 4 ступінь СПАБЕ 
восени у 1,7 разу більші, порівняно з іншими се-

зонами [95%, ДІ 1,2–2,3].  
Кількість епітеліальних клітин, задіяних у 

процесі адгезії, за показником КБЕ підвищена у 
більшості обстежених хворих майже в усі пори 
року. Особливістю сезонних його варіацій є най-
нижчі значення у весняний період, але які набу-
ли достовірності лише у порівнянні із зимою 
(F<0,05) (рис. 5).  

 

 
Рис. 5. Характеристика задіяних у процесі адгезії грибів Candida albicans БЕ за показником КБЕ залежно від пори року. 

Примітка: * – F<0,05 – достовірність різниці порівняно із зимою. 
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У цілому, розрахунок інтегрального показника 
здатності БЕ до адгезії Candida albicans ІАМБЕ, 
який визначається за співвідношенням серед-
ньої кількості адгезованих мікроорганізмів на 
одному епітеліоциті до загальної кількості тих, 
що задіяні у цьому процесі, у хворих із кандидо-
зом верхнього відділу травного тракту показав 
високий рівень здатності до адгезії у 66,7% паці-
єнтів (n=44), середній – у близько п’ятої частини 
хворих 19,7% (n=13). Розподіл значень ІАМБЕ 

залежно від пори року також продемонстрував 
сезонну варіабельність із підвищенням частоти 
встановлення високих його значень восени (рис. 
6). Так, згідно отриманих даних, частота вияв-
лення високого рівня здатності БЕ до адгезії 
Candida albicans восени у 1,4 разу більша, порі-
вняно із зимовим періодом (F<0,05), та у 2,2 і 3,4 
разу порівняно із весною та літом (F>0,05) і 
(F>0,05), відповідно. 

 
Рис. 6. Характеристика здатності БЕ хворих із ОФК до адгезії Candida albicans залежно від пори року за ІАМБЕ. 

Примітка: * – F<0,05 – достовірність різниці порівняно із осінню. 

У цілому шанси виявлення максимального рі-
вня ІАМБЕ в осінній період року у обстежених 
хворих дуже високі – ВШ 4,4 [95% СІ 1,1–17,0], 
що свідчить про наявність сезонних коливань 
здатності епітеліоцитів ротової порожнини хво-
рих на кандидоз верхнього відділу травного тра-
кту до адгезії Candida albicans. 

Отже, результати проведеного дослідження 
демонструють наявність сезонного фактору у 
перебігу ОФК з підвищенням частоти його вияв-
лення в осінній період року. Підґрунтям для цьо-
го явища є уперше виявлена сезонна варіабе-
льність підвищення здатності букальних епітелі-
оцитів до адгезії Candida albicans, визначена за 
високим рівнем ІАМБЕ восени.  

Висновки 
1. Встановлено сезонну варіабельність у ви-

явленні ОФК у хворих гастроентерологічного 
профілю із максимальним значенням середньо-
го показника масивності обсіменіння орофарин-
геальної зони грибами Candida albicans у осінній 
період року, який у 1,4 разу, 1,2 та 1,2 разу ви-
щий, порівняно із літнім, зимовим та весняним 
періодами (р=0,008), (р=0,008) та (р=0,036), 
відповідно.  

2. Восени збільшуються шанси виявлення як 
росту грибів І-ІІІ СМО – ВШ 1,8 [95% ДІ 1,05–
3,10], так і ОФК, тобто IVСМО – ВШ 2,3 [95% ДІ 
1,25–4,13], порівняно із особами без росту гри-
бів.  

3. Здатність букальних епітеліоцитів до адге-
зії референтного штаму Candida albicans харак-
теризується максимальними значеннями за по-
казником ІАМБЕ у осінній період року та високи-
ми шансами виявлення максимального його рів-
ня о цій порі – ВШ 4,4 [95% СІ 1,1–17,0].  

4. Сезонність ОФК зумовлена сезонною варі-
абельністю здатності клітин букального епітелію 
до адгезії Candida albicans, самостійність або 
опосередкованість якого як патогенетичного фа-
ктору потребує подальшого вивчення.  

Перспективи подальших досліджень  
Полягатимуть у визначенні або самостійності 

цього фактору для епітеліоцитів, або опосеред-
кованості його сезонними змінами показників 
клітинної та гуморальної ланок систем вродже-
ного та адаптивного імунітету.  
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Реферат 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ СЕЗОННОГО ФАКТОРА В ВЫЯВЛЕНИИ ОРОФАРИНГЕАЛЬНОГО КАНДИДОЗА И В СВОЙСТВАХ 
БУККАЛЬНЫХ ЭПИТЕЛИОЦИТОВ К АДГЕЗИИ CANDIDA ALBICANS У ПАЦИЕНТОВ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОГО 
ПРОФИЛЯ.  
Кушниренко И.В.  
Ключевые слова: орофарингеальный кандидоз, буккальные эпителиоциты, адгезия, сезонность. 

Важность роли эпителицоитов в механизмах взаимодействия с Candida albicans не подлежит сом-
нению, а сезонный фактор в течении инфекции, связанной с этим патогеном, до сегодняшнего дня не 
определен. Цель исследования – изучить сезонную зависимость частоты выявления разных степеней 
массивности обсеменения Candida albicans орофарингеальной зоны во взаимосвязи с показателями 
свойств буккальных эпителиоцитов адгезировать Candida albicans. Оценку степени обсеменения про-
ведено у 634 пациентов с гастроэнтерологической патологией, обследованных с 2009 по 2012 г.г. 
Свойства буккальных эпителиоцитов адгезировать референтный штамм Candida albicans изучены на 
эпителиальных клетках 66 пациентов с кандидозом верхнего отдела пищеварительного тракта. Ре-
зультатами показано, что осенью наблюдалась максимальная средняя степень массивности обсме-
нения Candida albicans орофарингеальной зоны, которая была в 1,4, 1,2 и 1,2 раза выше, по сравне-
нию с летом, зимой и весной (р=0,0008), (р=0,008) и (р=0,036) соответственно. Шансы выявления 
орофарингеального кандидоза осенью в 2,3 раза, а І-ІІІ степеней обсеменения Candida albicans – в 1,8 
раза выше, по сравнению с пациентами без роста грибов [95% ДІ 1,25–4,13] и [95% ДІ 1,05–3,10], соо-
тветственно. У пациентов с кандидозом верхнего отдела пищеварительного тракта определено пре-
валирование высокого уровня свойств клеток эпителия к адгезии Candida albicans – в 66,7% (n=44) 
случаев, а также высокие шансы выявления максимального уровня в осенний период года – 4,4 [95% 
СІ 1,1–17,0]. Таким образом, подтверждено наличие сезонного фактора в течении орофарингеального 
кандидоза с повышением частоты его выявления осенью, а основанием для этого фактора является 
впервые выявленная сезонная вариабельность свойств буккальных эпителиоцитов к адгезии Candida 
albicans, самостоятельность или опосредованность которого как патогенетического фактора требует 
дальнейшего изучения.  

Summary 
IDENTIFYING SEASONAL FACTOR FOR DETECTING OR PHARYNGEAL CANDIDACIES AND PROPERTIES OF CANDIDA 
ALBIA’S ADHESION TO BUCKLE EPITHELIAL CELLS IN PATIENTS WITH GASTROINTESTINAL DISORDERS 
Kushnirenko I.V. 
Key words: oropharyngeal candidiasis, epithelial buccal cells, adhesion, seasonal prevalence.  

The importance of epithelial cells in the mechanism of interaction with Candida Albicans is obvious, but 
seasonal factor in the course of infection caused by this pathogen, has little been reported. The aim of this 
study in to detect the seasonal interdependence of the prevalence rate of the infection and the level of Can-
dida Albicans loading of oropharyngeal area with indices of the properties of buccal epithelial cells in the pa-
tients to the adhere Candida Albicans. Oropharyngeal contamination was evaluated in 634 patients who suf-
fered from gastroenterological pathology for 2009 – 2012. The ability of buccal epithelial cells to adhere to 
the referent strain of Candida albicans was studied in 66 patients with candidiasis of the upper part of the di-
gestive tract. Results demonstrated that the maximal average contamination of oropharyngeal area with 
Candida albicans was detected in autumn that was in 1,4, 1,2 and 1,2 times higher in comparison with sum-
mer, winter and spring seasons (р=0,0008), (р=0,008) and (р=0,036), correspondingly. Chances to detect 
oropharyngeal candidiasis was higher in 2,3 times in autumn, and the first and the third stages of contamina-
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tion of Candida Albicans were in 1,8 times higher in comparison with patients without fungi growth. Patients 
with candidiais of upper part of the digestive tract had the high level of epithelial cell adhesiveness to Can-
dida Albicans in 66,7% (n=44) of cases, and there are also high chances to detect maximal level of contami-
nation in autumn. Thus, the study has proven the presence of seasonal factor of oropharyngeal candidiasis 
with high level of its prevalence in autumn. Identification of this factor is based on the detected seasonal 
variability buccal epithelial cells properties to adhere to Candida Albicans.  
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Харьковский национальный медицинский университет 
В работе представлены результаты изучения клинических, метаболических и нейрогуморальных 
эффектов комбинированной противоаритмической терапии (ритмонорм + аутотрансфузия 
ультрафиолетом облученной крови) при наджелудочковой экстрасистолии и желудочковой экст-
расистолии у больных хронической ишемической болезнью сердца. Было проведено сравнительное 
изучение ритмонорма с аутотрансфузией ультрафиолетом облученной крови у 21 больного хро-
нической ишемической болезнью сердца с экстрасистолией. Из 21 больного было 12 мужчин и 9 
женщин в возрасте от 40 до 70 лет, средний возраст равнялся 66 годам. Применение ритмонорма 
с аутотрансфузией ультрафиолетом облученной крови проводилось у 10 больных хронической 
ишемической болезнью сердца с наджелудочковой экстрасистолией и у 11 больных с желудочковой 
экстрасистолией. Таким образом, сочетание ритмонорма с аутотрансфузией ультрафиолетом 
облученной крови было более эффективным при желудочковой экстрасистолии. Оно было более 
действенным по сравнению с ритмонормом в виде монотерапии. 
Ключевые слова: ритмонорм, аутотрансфузия ультрафиолетом облученной крови, хроническая ишемическая болезнь сердца, 
наджелудочковая экстрасистолия, желудочковая экстрасистолия. 
Избранное направление исследования является составной частью научно-исследовательской работы кафедры физической 
реабилитации, спортивной медицины с курсом физического воспитания и здоровья Харьковского национального медицинс-
кого университета «Разработка, апробация и внедрение критериев оценки адаптационных возможностей и их коррекцию 
соответственно физическим нагрузкам, оценка физической работоспособности»,  № гос. регистрации 0112U001821.

Вступление 
Учитывая, что противоаритмические средст-

ва чаще всего эффективны в 40–50% случаев, 
кроме того, они способны вызывать аритмоген-
ное действие, для преодоления резистентности 
к антиаритмическим препаратам и профилакти-
ки их аритмогенности перспективной в этом 
плане является квантовая гемотерапия, ауто-
трансфузия ультрафиолетом облученной крови 
(АУФОК), стимулирующие функциональные и 
восстановительные процессы в организме, 
влияющие на метаболизм и нейрогуморальные 
механизмы гомеостаза, гемодинимику, изме-
няющие физико–химические свойства липидно-
го биослоя клеточных мембран, проявляющие и 
оптимизирующие антиаритмический эффект 
[1,2,3,4]. 

В настоящее время имеется крайне скудная 
информация о применении АУФОК при аритми-
ях. 

Целью исследования  
Изучение клинических, метаболических и 

нейрогуморальных эффектов комбинированной 
противоаритмической терапии (ритмонорм + 
АУФОК) при наджелудочковой экстрасистолии 
(НЖЭ) и желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) у 
больных хронической ишемической болезнью 

сердца (ХИБС). 
Материалы и методы исследования 

Сравнительное изучение ритмонорма с 
АУФОК проведено у 21 больного ХИБС с экст-
расистолией (табл. 1). Из 21 больного было 12 
мужчин и 9 женщин в возрасте от 40 до 70 лет, 
средний возраст равнялся 66 годам. 

В обследуемой группе преобладали мужчи-
ны, больные с гипертонической болезнью, со 
стабильной стенокардией III–IV функционально-
го класса, с нарушением кровообращения II ста-
дии, что аналогичное было отмечено также в 
сравниваемой группе. 

Применение ритмонорма с АУФОК проводи-
лось у 10 больных ХИБС с наджелудочковой 
экстрасистолией и у 11 больных с желудочковой 
экстрасистолией. 

Все больные находились под постоянным 
кардиомониторным наблюдением, электрофи-
зиологическим и гемодинамическим контролем. 

До и после лечения экстрасистолии этой 
комбинацией исследовались метаболизм К+ и 
Na+, ПОЛ и АОС. 

Ритмонорм применялся по 150 мг 2 раза в 
сутки в комбинации с АУФОК. В терапии исполь-
зована общепринятая методика экстракорпо-
рального облучения крови с применением при-
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бора производства Государственного оптическо-
го института им. С.И. Вавилова МД 73 М 
«Изольда». 

Забор и облучение крови проводилось из 
расчета 1 мл на 1 кг массы тела больного. Об-
щее время облучения составило 8–10 минут. 
Курс лечения – 5–7 процедур. Повторные под-
держивающие курсы квантовой гемотерапии 
проводились через 3–6 месяцев в количестве 

трех процедур. 
Результаты исследования и их обсуждение 

Как видно из таблицы 1, при наджелудочко-
вой экстрасистолии хороший терапевтический 
эффект наблюдался у 5, удовлетворительный – 
у 3, общий положительный – у 8 больных, что 
составляет 80% положительного эффекта. 

Таблица 1 
Терапевтическая эффективность комбинированного применения  

ритмонорма с АУФОК при экстрасистолии у больных ХИБС 

Форма  
экстрасистолии 

Число  
наблюдений 

Терапевтический эффект Положительный эф-
фект (%) Хороший Удовлетворительный Отсутствие 

НЖЭ 10 5 3 2 80 
ЖЭ 11 7 4 – 100,0 

Всего 21 12 (57,1%) 7 (33,3%) 2 (9,5%) 90,5% 
 

При желудочковой экстрасистолии хороший 
терапевтический эффект имел место у 7, удов-
летворительный – у 4, общий положительный – 
у 11 из 11 больных, что составляет 100%. 

При НЖЭ и ЖЭ лечение ритмонормом и 
АУФОК больных ХИБС хороший терапевтиче-
ский эффект дало у 12 больных (57,1%), удов-
летворительный – у 7 больных (33,3%), общий 
положительный – у 19 больных (90,5%). И толь-
ко в 2 случаях (9,5%) при НЖЭ эффекта от ком-
бинированной противоаритмической терапии не 
было. 

– Общий положительный терапевтический 
эффект отмечался также более значимым при 
комбинированном лечении ритмонормом и 
АУФОК НЖЭ и ЖЭ (90,5% против 86,1%). 

– Положительный эффект отсутствовал у 4 
больных (15,4%) при лечении ритмонормом (3 с 
НЖЭ и 1 с ЖЭ) и у 2 (2 с НЖЭ) (9,5%) при ком-
бинации ритмонорм + АУФОК. 

– Полученные положительные данные отме-
чены на сниженной суточной дозе (по 150 мг 2 
раза в сутки) ритмонорма при отсутствии побоч-
ных эффектов. 

Таблица 2 
Сравнительная эффективность ритмонорма и комбинации ритмонорма + АУФОК  

Метод лечения Форма экстрасистолии Общий положительный эффект Отсутствие эффекта 

Ритмонорм 
НЖЭ 77% 23% 
ЖЭ 92% 8% 

Ритмонорм + АУФОК  
НЖЭ 80% 20% 
ЖЭ 100% 0% 

 
Таблица 3 

Метаболические и нейрогуморальные эффекты ритмонорма с АУФОК при НЖЭ и ЖЭ у больных ХИБС до и после лечения 

Показатели 
Формы экстрасистолии 
НЖЭ ЖЭ 
до лечения после лечения до лечения после лечения 

СЖК 901,2±17,3 840,6±20,1* 920,9±18,0 819,3±21,6* 
АГП 15,3±0,3 14,0±0,5 16,0±0,16 13,8±0,09* 
МДА 13,2±0,3 10,6±0,1* 14,7±0,3 10,2±0,2* 
ПГЭ 19,1±0,4 16,2±0,2* 23,0±0,3 17,0±0,1* 
Л.–Т. 36,2±1,1 35,0±1,8* 46,0±1,1 38,8±0,7* 
К+пл. 4,2±0,2 3,8±0,4 4,6±0,1 3,8±0,1* 
К+эр. 71,6±8,4 95,6±10,2* 64,3±3,1 95,9±3,0* 
Na+эр. 30,3±4,6 20,9±3,1 34,0±1,8 24,1±2,1* 
К+пл./К+эр. 0,06±0,007 0,03±0,008* 0,08±0,005 0,04±0,001* 
Na+эр./К+эр. 0,34±0,02 0,17±0,02* 0,46±0,02 0,20±0,03* 

 

Одновременно с изучением клинических эф-
фектов комбинированной терапии мы исследо-
вали до и после лечения ритмонормом с 
АУФОК, как и при монотерапии ритмонормом 
(табл. 2), содержание калия и натрия в плазме и 
эритроцитах, их соотношения, свободные жир-
ные кислоты (СЖК), перекисное окисление ли-
пидов (ПОЛ) и антиоксидантная система (АОС), 
ацетилгидроперекись (АГП), малоновый диаль-
дегид (МДА), – перекисный гемолиз эритроцитов 
(ПГЭ), лингвальный тест (ЛТ) (табл. 3).  

Под влиянием лечения ритмонормом с 

АУФОК больных с НЖЭ и ЖЭ на фоне ХИБС, 
как это следует из табл. 3, произошли положи-
тельные изменения в содержании калия и на-
трия, СЖК, продуктов ПОЛ и АОС: 

– при наджелудочковой экстрасистолии зна-
чительные положительные сдвиги коснулись 
СЖК, МДА, ПГЭ, К+эр., К+пл./К+эр., Na+эр./К+эр. 

– при желудочковой экстрасистолии под 
влиянием комбинированного лечения положи-
тельных достоверных изменений больше, они 
коснулись всех изучаемых показателей метабо-
лизма К+ и Na+, ПОЛ, СЖК и АОС, что согласу-
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ется с клиническим эффектом. 
– более значительные сдвиги в метаболизме 

произошли под влиянием комбинации ритмо-
норма и АУФОК при сравнении с монотерапией 
ритмонормом;  

– под влиянием лечения ритмонормом с 
АУФОК наблюдается нормализация или тен-
денция к нормализации в обмене СЖК, в ПОЛ и 
АОС, в содержании К+ и Na+ и их соотношениях; 

– положительные клинические эффекты под 
влиянием комбинированного лечения происхо-
дят параллельно с достоверными изменениями 
в метаболизме и нейрогуморальных механизмах 
регуляции сердечно–сосудистой системы;  

– это свидетельствует об их взаимосвязи, 
взаимообусловленности и роли в происхожде-
нии экстрасистолии; 

– это подтверждает мнение о том, что вос-
становление синусового ритма или уменьшение 
степени выраженности экстрасистолии связано 
с положительным воздействием комбинирован-
ной терапии (ритмонорм + АУФОК) на патогене-
тические звенья аритмий, особенно на состоя-
ние ПОЛ, АОС, содержание СЖК, обмен К+, Na+, 
их соотношения и трансмембранный потенциал. 

Выводы 
1. Сочетание ритмонорма с АУФОК было бо-

лее эффективным при желудочковой экстрасис-
толии. 

2. Оно было более действенным по сравне-
нию с ритмонормом в виде монотерапии. 

Перспективы дальнейших исследований 
Изучение клинических, метаболических и 

нейрогуморальных эффектов комбинированной 
противоаритмической терапии (ритмонорм + 
АУФОК) при НЖЭ и ЖЭ у больных ХИБС будет 
продолжено и изучено в последующих научных 
разработках. 
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Реферат 
КЛІНІЧНІ ТА МЕТАБОЛІЧНІ ЕФЕКТИ КОМБІНОВАНОЇ ПРОТИАРИТМІЧНОЇ ТЕРАПІЇ ЕКСТРАСИСТОЛІЇ У ХВОРИХ НА 
ХРОНІЧНУ ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ РІТМОНОРМОМ І АУТОТРАНСФУЗІЇ УЛЬТРАФІОЛЕТОМ ОПРОМІНЕНОЇ КРОВІ 
Латогуз С.І., Масло В.І. 
Ключові слова: ритмонорм, аутотрансфузія ультрафіолетом опроміненої крові, хронічна ішемічна хвороба серця, 
надшлуночкова екстрасистолія, шлуночкова екстрасистолія. 

У роботі представлені результати вивчення клінічних, метаболічних і нейрогуморальних ефектів 
комбінованої протиаритмічної терапії (рітмонорм + аутотрансфузія ультрафіолетом опроміненої крові) 
при надшлуночковій екстрасистолії і шлуночкової екстрасистолії у хворих на хронічну ішемічну хворо-
бу серця. Було проведено порівняльне вивчення рітмонорма з автотрансфузією ультрафіолетом 
опроміненої крові у 21 хворого на хронічну ішемічну хворобу серця з екстрасистолією. З 21 хворого 
було 12 чоловіків і 9 жінок у віці від 40 до 70 років, середній вік дорівнював 66 рокам. Застосування рі-
тмонорма з автотрансфузією ультрафіолетом опроміненої крові проводилося у 10 хворих хронічною 
ішемічною хворобою серця з надшлуночковою екстрасистолією і у 11 хворих з шлуночковою екстраси-
столією. Таким чином, поєднання рітмонорма з аутотрансфузією ультрафіолетом опроміненої крові 
було ефективнішим при шлуночковій екстрасистолії. Воно було більш дієвим у порівнянні з рітмонор-
ма у вигляді монотерапії. 

Summary 
CLINICAL AND METABOLIC EFFECTS PRODUCED BY COMBINED ANTI-ARRHYTHMIC THERAPY (RYTMONORM AND UV-TREATED 
BLOOD AUTO TRANSFUSION) OF PREMATURE HEARTBEAT IN PATIENTS WITH CHRONIC ISCHEMIC HEART DISEASE  
Latoguz S.I., Maslo V.I. 
Key words: rytmonorm, autotransfusion with UV-treated blood, chronic ischemic heart disease, supraventricular arrhythmias, ventricular 
arrhythmia. 

It is known the most anti-arrhythmic agents are effective in 40-50% of cases; moreover, they can cause 
arrhythmogenic effect. To overcome the resistance to anti-arrhythmic drugs and to prevent arrhythmogenic 
effects we studied the effectiveness of quantum chemotherapy, autotransfusion by UV-treated blood to 
stimulate regenerative processes in the body. The comparative study of effects produced by rytmonorm and 
autotransfusion with UV-treated blood was carried out on 21 patients with chronic ischemic heart disease 
and comorbid arrhythmia. There were 12 men and 9 women aged 40 – 70 years, the mean age was 66 
years. The use of rytmonorm and autotransfusion with UV-treated blood was performed in 10 patients with 
chronic ischemic heart disease and concomitant supraventricular arrhythmia, and in 11 patients with ven-
tricular arrhythmia. Thus, the combination of rytmonorm and autotransfusion with UV-treated blood was more 
effective in cases of ventricular arrhythmia compared to monotherapy ritmonorm. 
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УДК 616-036.86:614.253.2-055:378.147 
Лепський В.В., Науменко Л.Ю., Борисова І.С., Березовський В.М., Макаренко С.В.  
РЕАБІЛІТАЦІЯ ЛЮДЕЙ З ІНВАЛІДНІСТЮ: НАУКОВЕ ОБГРУНТУВАННЯ 
НОВИХ ПІДХОДІВ 
КЗ «Черкаський обласний центр медико-социальної експертизи ЧОР» 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
У статті висвітлено актуальні питання реабілітації людей з інвалідністю з використанням нових 
форм реабілітаційного процесу - «інклюзивного туризму». Мета роботи: через опитування визна-
чити ставлення людей з інвалідністю до проблеми інклюзивного туризму як одного з методів реа-
білітації. Дослідити кроки суспільства щодо втілення потреб людей з інвалідністю для розвитку 
можливостей реабілітації незахищених верств держави через «інклюзивний туризм». Дослідження 
проводилося на базі КЗ «Черкаський обласний центр МСЕ ЧОР» в 2015 р. з ініціативи громадських 
організацій інвалідів і чорнобильців Черкаської області та Всеукраїнського громадського союзу «На-
уково-практичне об'єднання інклюзивного туризму інвалідів і чорнобильців України», вищого навча-
льного ДЗ «Відкритий Міжнародний університет розвитку людини» та на виконання рішення Чер-
каської обласної ради від 26.06.2012 № 16-4 / VI «Програма розвитку туризму в Черкаській області 
на 2012-2020 роки». У дослідженні взяли участь близько 3 тис. осіб з інвалідністю. Дослідження 
проводилося відповідно до законодавчої бази країни: Закон України «Про реабілітацію інвалідів в 
Україні», «Конвенцією ООН про права інвалідів», Державної цільової програми «Національний план 
дій щодо реалізації Конвенції про права інвалідів».Результатами проведеного дослідження доведено, 
що особи з інвалідністю активно висловлюють бажання займатися різними видами туризму і, в 
значній мірі, зацікавлені у впровадженні саме основ «інклюзивного реабілітаційно-соціального тури-
зму», як одного з активних видів реабілітації. Важливо, що більшість з них вважають за необхідне 
включення такого виду реабілітації ІПР. Сьогодні в країні гостро стоїть питання реабілітації лю-
дей з інвалідністю та особливих категорій населення держави - учасників та постраждалих в АТО. 
В таких умовах, «інклюзивний туризм» як вид медичної, соціальної та психологічної реабілітації 
сприятиме їх повноцінної соціалізації незахищених верств суспільства. При цьому, важливо, щоб 
«інклюзивний туризм», як вид реабілітації, був віднесений в нашій державі до категорії «соціального 
чи медичного туризму» і кваліфікувався як подорожі, субсидовані державою з коштів, що виділя-
ються на соціальні потреби людей з інвалідністю. 
Ключові слова: інвалідність, інклюзивний туризм, реабілітація. 
Дослідження є фрагментом науково-дослідної роботи «Розробка клініко-експертних підходів до оцінки обмеження життєдія-
льності хворих та інвалідів з ревматичними враженнями суглобів, внутрішніх органів та визначення реабілітаційного поте-
нціалу на різних стадіях захворювань». № державної реєстрації 0105U007832, шифр ІН.05.06. 

Вступ 
Сьогодні в Україні триває процес переходу 

від медичної до соціальної моделі інвалідності, 
коли вислів «всі різні, але всі рівні», означає, що 
в державі змінилось відношення до людей з ін-
валідністю, які прагнуть інтегруватись в суспіль-
ство. В державі на початок 2016 року кількість 
осіб з інвалідністю становить 2,74 млн. осіб [4,5]. 
Cаме на шляху до «соціальної моделі інвалідно-
сті» Україна в 2009 році ратифікувала Конвенцію 
ООН по правам інвалідів, а Факультативний 
протокол вступив в силу в 2010 році [1,4]. На 
етапі реформування галузі охорони здоров’я 
України, розвиток та становлення реабілітацій-
ної допомоги хворим та людям з інвалідністю 
набуває особливої актуальності. Чисельність ін-
валідів серед учасників та постраждалих 
внаслідок АТО – зазвичай людей молодого, 
працездатного віку - на жаль, прогресивно 
збільшується. Вони особливо потребують квалі-
фікованої реабілітаційної допомоги, як психоло-
гічної, так і соціальної - тих видів реабілітації, які 
в нашій державі не мають чіткої структури і зна-
ходяться на етапі формування. У зв’язку з цим, 
розробка та впровадження нових дієвих видів 
реабілітації, які відповідають сучасним тенден-
ціям розвитку суспільства, дадуть змогу забез-

печити розбудову єдиної державної системи ме-
дико-соціального захисту за для збереження фі-
зичного і психологічного здоров’я населення в 
Україні, в тому числі людей з інвалідністю. 

За даними світової статистики сьогодні у світі 
близько 15% осіб з обмеженими можливостями, 
в країнах Європи інваліди становлять від 22 до 
31% населення, в США – 54 млн. осіб (17% на-
селення держави) інвалідів [3,11]. Відомо, що у 
зв’язку з певними перешкодами інваліди подо-
рожують менш активно. В той же час, мандрівки 
людей з інвалідністю складають 7-8 % у всьому 
світі, 11 % усіх туристичних поїздок в Європі; 
11% внутрішнього туризму США та Австралії це 
туризм людей з особливими потребами. При 
цьому, найбільш активно подорожують інваліди 
Великобританії (37 %) та Німеччини - 53 % 
[12,13]. Дослідження на пострадянському прос-
торі (Казахстан, 2016г., Беларусь, 2014г., 
ЦИИТИН, 2014г.) свідчать, що близько 30% лю-
дей з інвалідністю займаються бізнесом, беруть 
участь у політиці. Ще близько 30% – це люди, які 
відносяться до категорії середнього класу і вони 
могли б подорожувати, якщо б їм створили від-
повідні умови. В Україні за статистичними дани-
ми 5,8% населення країни – люди з інвалідністю, 
а це кожний 18 громадянин держави, з них 
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близько 170 тисяч – діти [6]. Приблизно полови-
на людей з інвалідністю в державі - це люди з 
обмеженими можливостями пересування («візо-
чники») – молоді люди віком до 40 років. Часто 
вони займають активну життєву позицію, осво-
юють нові професії. Експерти припускають, що 
попит на ринку туризму, доступного для всіх, бу-
де рости і в нашій державі уже найближчими ро-
ками. Нажаль, сьогодні практично немає вітчиз-
няних досліджень із питання щодо вивчення по-
треб людей з інвалідністю в України в інклюзив-
ному туризмі або ємності даного сектора ринку. 
Інформація про доступне в туризмі для людей з 
обмеженими можливостями українською мовою 
практично відсутня.  

Через наявність проблем зі здоров’ям особи з 
інвалідністю потребують вжиття з боку держав-
них та громадських інституцій спеціальних захо-
дів, спрямованих на забезпечення їх повної та 
повноцінної участі в житті соціуму на рівні з ін-
шими. Одним із заходів реабілітації людей з ін-
валідністю може бути використаний туризм. Са-
ме тому, сьогодні у системі світового туристич-
ного розвитку особливе і значне місце відво-
диться «інклюзивному туризму», як частині соці-
ального туризму, який в Україні до сьогодні 
практично не розвинений.  

«Доступний туризм» або, як його часто нази-
вають, – туризм для всіх, «інклюзивний туризм», 
«безбар'єрний туризм», «паратуризм» – різно-
маніття термінів, що пояснюють концепцію ство-
рення єдиного доступного простору для людей з 
інвалідністю через опанування динамічно сегме-
нта туристського ринку світу. Значення термінів, 
які визначають, що таке туризм для людей з ін-
валідністю, більше 20 років є предметом науко-
вих дискусій [9,14]. Саме термін «туризм, досту-
пний для всіх» (tourism for all) сьогодні є термі-
ном, що закріплений у міжнародних нормативно-
правових актах. У 1991 році Генеральна асамб-
лея ЮНВТО прийняла резолюцію під назвою 
«Створення можливостей для туризму людям з 
обмеженими можливостями в дев'яності роки» 
(Creating Tourism Opportunities for Handicapped 
People in the Nineties), текст якої був у подаль-
шому поновлений у 2005 році в Дакарі (Сенегал) 
і був названий «Туризм, доступний для всіх» 
[Резолюція A/RES/492(XVI)/10]. У Декларації 
щодо спрощення туристських подорожей, при-
йнятої на 18-й сесії Генеральної асамблеї в Ас-
тані, ЮНВТО закликає держави-члени зробити 
свої туристські об'єкти та установи доступними 
для людей з інвалідністю та публікувати чітку і 
детальну інформацію про існуючі служби при-
йому для людей з обмеженими фізичними мож-
ливостями та про проблеми, з якими вони мо-
жуть зіткнутися під час подорожі [8,12]. У світі 
«соціальний туризм» — це подорожі, що субси-
дуються із джерел позабюджетного фінансуван-
ня та за рахунок коштів, що виділяються з дер-
жавного бюджету на соціальні потреби [2,13]. 
Дана концепція реалізована на практиці у бага-

тьох високорозвинених країнах світу, серед яких: 
Швейцарія, Німеччина, Франція, де активно роз-
вивається соціальний туризм. Перспективу роз-
витку туризму в Україні для інвалідів відображає 
визначення: «Інклюзивний туризм» (фр. – міс-
тить у собі, лат. Include –включаю) – турпродукт, 
який передбачає доступність цього виду відпо-
чинку для всіх, включаючи пристосування ін-
фраструктури туристичних центрів і об'єктів ту-
ристичної індустрії до різних потреб людей, у 
тому числі інвалідів; літніх, їхніх опікунів та чле-
нів сімей з маленькими дітьми. Важливо, що да-
ний термін містить одночасне транспортне об-
слуговування, харчування, розміщення та інші 
туристичні послуги за принципом «аll inclusive». 
Лише за такими умовами туризм може стати до-
ступним для інвалідів у нашій країні. «Інклюзив-
ний туризм» для осіб з інвалідністю - це сучас-
ний вид туризму, який дозволить включити в ту-
ристичну діяльність будь-яку людину, незалежно 
від її фізичних можливостей, з урахуванням осо-
бливостей її фізично-психологічного стану і роз-
глядається він, насамперед, як потужний засіб 
активної реабілітації. У зв’язку з цим, у березні 
поточного року на розгляд Верховної Ради за 
ініціативою Народних депутатів Томенко М.В., 
Артеменко А.В. та Романової А.А. був внесений 
законопроект № 4271 «Про розвиток в Україні ін-
клюзивного реабілітаційно-соціального туриз-
му». 

Мета роботи 
Визначити ставлення людей з інвалідністю 

України через опитування до проблеми інклюзи-
вного туризму як одного з методів реабілітації. 
Дослідити кроки суспільства по втіленню потреб 
людей з інвалідністю для розбудови можливос-
тей реабілітації незахищених верств держави. 

Матеріали та методи дослідження 
Протягом 2015 р. за ініціативою громадських 

організацій інвалідів і чорнобильців Черкаської 
області та Всеукраїнської громадської спілки 
«Науково-практичне об’єднання інклюзивного 
туризму інвалідів і чорнобильців України», вищо-
го навчального ДЗ «Відкритий Міжнародний уні-
верситет розвитку людини» та на виконання рі-
шення Черкаської обласної ради від 26.06.2012 
№ 16-4/VI «Програма розвитку туризму в Черка-
ській області на 2012–2020 роки» проведено ан-
кетування серед інвалідів та чорнобильців щодо 
впровадження в Україні інклюзивного туризму як 
одного із видів реабілітації. Дослідження прово-
дилося на базі КЗ «Черкаський обласний центр 
МСЕ ЧОР». У дослідженні взяли участь близько 
3 тис. осіб з інвалідністю. Дослідження проводи-
лося відповідно до сучасної законодавчої бази: 
Закон України «Про реабілітацію інвалідів в 
Україні», «Конвенцією ООН про права інвалідів», 
Державної цільової програми «Національний 
план дій з реалізації Конвенції про права інвалі-
дів» [2,3,4,9,10].  
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Результати дослідження та їх обговорення 
Для реалізації мети та завдань дослідження 

розробили спеціальний опитувальник. На запи-
тання: «Чи вважаєте Ви активні види реабілітації 
корисними?», позитивно відповіли 88,6% респо-
ндентів. На запитання: «Чи є у Вас бажання за-
йматись активними видами реабілітації?» пози-
тивно відповіли 89,6 % респондентів. На запи-
тання «Чи хотіли б Ви займатися різними вида-
ми туризму, що мають оздоровчо-соціально-
реабілітаційний характер?» позитивно відповіли 
96,6% респондентів. На запитання: «Чи вважає-
те Ви за необхідне включити в ІПР інклюзивний 
туризм як один із видів соціально-психологічної 
та фізичної реабілітації?» позитивно відповідали 
75 % респондентів. 

Отже, результати опитування переконливо 
довели, що особи з інвалідністю, в переважній 
більшості, бажають активно займатися різнома-
нітними видами доступного для них туризму та 
впровадження інклюзивного туризму, як одного з 
активних видів реабілітації. Практично однос-
тайно висловлюють люди з інвалідністю бажан-
ня щодо включення інклюзивного туризму до ін-
дивідуальної програми реабілітації. 

По шляху до втілення потреб людей з інвалі-
дністю науковці сьогодні вивчають дане питання 
з медичної, наукової та з методологічної точок 
зору. 27-29 жовтня 2016 року відбувся І міжна-
родний науково-практичний симпозіум «Актуа-
льні проблеми впровадження інклюзивного реа-
білітаційно-соціального туризму в Україні» в м. 
Умані на базі Уманського державного педагогіч-
ного університету ім. Павла Тичини. Цій події 
передувало створення Асоціації «Інклюзивного 
реабілітаційно-соціального туризму», ініціатора-
ми і засновниками якого були КЗ «Черкаський 
обласний центр медико-соціальної експертизи 
Черкаської обласної ради», Національний істо-
рико-культурний заповідник «Чигирин», Шевчен-
ківський Національний заповідник м. Канів, На-
ціональний дендрологічний парк «Софіївка», 
Громадська спілка «Всеукраїнське науково-
практичне об’єднання Інклюзивного туризму ін-
валідів і чорнобильців України», Благодійний 
фонд «Підтримка програм соціального захисту 
осіб постраждалих від аварії на ЧАЕС та інвалі-
дів» та Уманський державний педагогічний уні-
верситет ім. Павла Тичини. Захід офіційно відк-
рила заступник міського голови м. Умань Плотні-
кова Л.П., яка наголосила на тому, що соціаль-
ний захист незахищених верств населення регі-
ону стоїть на особливому контролі у органів 
влади міста. Тому питання впровадження нових 
видів реабілітації для людей з інвалідністю та 
учасників АТО викликає зацікавленість в суспі-
льстві та обґрунтовує необхідність проведення 
відкритого обговорення проблеми «інклюзивного 
туризму» як виду реабілітації. Модератором за-
ходу стала т.в.о. начальника управління Держ-
продспоживслужби в м. Умані Качанова Л.П. 

З точки зору лікарів, соціальних працівників, 

педагогів та представників туристичних органі-
зацій України, що були присутні на Конгресі, мо-
жливості туризму, як виду реабілітації досить 
великі. Це і: реалізація рухової активності люди-
ни з інвалідністю, яка здатна підвищити психічну 
та психічну стійкість організму; здійснення тера-
пії і профілактики психосоматичних захворювань 
хворих та людей з інвалідністю; допомога у 
встановленні соціальних контактів та надання 
можливості виконувати різні соціальні ролі; на-
вчання виконувати інтегративні функції хворим 
задля повернення людей з інвалідністю в суспі-
льство; володіючи рисою «екологічності» туризм 
здатен покращити психоемоційний настрій лю-
дей з інвалідністю; здійснення інтелектуальної, 
виховної та пристосувальної дії на людину з ін-
валідністю. 

Процес соціального «Інклюзивного туризму» 
для людей з інвалідністю і без вад - процес вза-
ємовигідний. Всі люди потребують спілкування, 
підтримки. Часто саме людина з інвалідністю 
своїм прагненням до життя, волею, може надих-
нути здорову людину до кращого сприйняття і 
осмисленого прожиття кожної хвилини життя. З 
іншого боку, спілкування здорових та людей з 
інвалідністю у процесі реалізації «Інклюзивного 
туризму» як соціального та психологічного виду 
реабілітації - надасть особі з інвалідністю змогу 
змінити соціальну роль в суспільстві, оволодіти 
технологіями ефективного функціонування в рі-
зних умовах перебування, соціально активізува-
тись в процесі туристичних заходів, трансфор-
мувати свій світогляд, розвинути здатність до 
самообслуговування та організовувати свій по-
бут в умовах навколишнього середовища, ово-
лодіти новими знаннями, уміннями та навичка-
ми. 

Сьогодні важливо наголосити на потребах 
особливої категорії людей з інвалідністю - учас-
ників та постраждалих в АТО. «Інклюзивний ту-
ризм» може стати для таких людей потужним 
засобом реабілітації, де реалізується можли-
вість оздоровлення, спілкування з людьми, лік-
відації певних психологічних бар’єрів, отримання 
психологічного задоволення від праці. Туризм – 
вид реабілітації, який може реально допомогти 
учасникам та постраждалим в АТО відновитись, 
покращити психологічне самопочуття, перестати 
фіксуватися на своїх соматичних відчуттях, вий-
ти з важкої стресової ситуації, відчути себе ак-
тивним, потрібним людям та суспільству в нових 
для них умовах мирного життя.  

Висновки 
1. Результатами проведеного дослідження 

доведено, що особи з інвалідністю, в переважній 
більшості, бажають активно займатися різними 
видами туризму та значною мірою зацікавлені у 
впровадженні саме засад «інклюзивного реабілі-
таційно-соціального туризму», як одного з акти-
вних видів реабілітації. Важливо, що більшість з 
них вважають за необхідне включення такого 
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виду реабілітації до індивідуальної програми ре-
абілітації (ІПР). 

2. В реаліях сьогодення, в Україні гостро пос-
тає питання реабілітації людей з інвалідністю та 
особливих категорій населення держави – учас-
ників та постраждалих в АТО. Основна задача 
держави по відношенню до людини з інвалідніс-
тю – надати можливість повного або часткового 
відновлення здібностей до побутової, суспільної 
та професійної діяльності. За таких умов, «ін-
клюзивний туризм» як вид медичної, соціальної 
та психологічної реабілітації сприятиме їх пов-
ноцінній соціалізації. 

3. Важливо, щоб «інклюзивний туризм», як 
вид реабілітації, був віднесений в нашій державі 
до «соціального або медичного туризму» та ква-
ліфікувався як подорожі, що субсидовані держа-
вою з коштів, які виділяються на соціальні пот-
реби людей з інвалідністю.  

Перспективи подальших досліджень 
Нажаль, сьогодні практично немає вітчизня-

них досліджень із питання щодо вивчення пот-
реб людей з інвалідністю в України в інклюзив-
ному туризмі або ємкості даного сектора ринку. 
Інформація про доступне в туризмі для людей з 
обмеженими можливостями українською мовою 
практично відсутня. Вважаємо, що проведення 
таких заходів, як міжнародний науково-
практичний симпозіум «Актуальні проблеми 
впровадження інклюзивного реабілітаційно-
соціального туризму в Україні» та подальше ви-
вчення проблем інвалідів із залученням до обго-
ворення проблем реабілітації в науковій літера-
турі сприятиме вирішенню в українському суспі-
льстві нагальних проблем людей з інвалідністю.  
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Реферат 
РЕАБИЛИТАЦИЯ ЛЮДЕЙ С ИНВАЛИДНОСТЬЮ: НАУЧНОЕ ОБОСНОВАНИЕ НОВЫХ ПОДХОДОВ 
Лепский В.В., Науменко Л.Ю., Борисова И.С., Березовский В.М., Макаренко С.В. 
Ключевые слова: инвалидность, инклюзивный туризм, реабилитация. 

В статье освещены актуальные вопросы реабилитации людей с инвалидностью с использованием 
новых форм реабилитационного процесса – «инклюзивного туризма». Цель работы: определить от-
ношение людей с инвалидностью через опрос к проблеме инклюзивного туризма как одного из мето-
дов реабилитации. Исследовать шаги общества по воплощению потребностей людей с инвалидно-
стью для развития возможностей реабилитации незащищенных слоев государства через «инклюзив-
ный туризм». Исследование проводилось на базе КЗ «Черкасский областной центр МСЭ ЧОР» в 2015 
г. по инициативе общественных организаций инвалидов и чернобыльцев Черкасской области и Все-
украинского общественного союза «Научно-практическое объединение инклюзивного туризма инва-
лидов и чернобыльцев Украины», высшего учебного ДЗ «Открытый Международный университет раз-
вития человека» и во исполнение решения Черкасского областного совета от 26.06.2012 № 16-4/VI 
«Программа развития туризма в Черкасской области на 2012-2020 годы». В исследовании приняли 
участие около 3 тыс.лиц с инвалидностью. Исследование проводилось в соответствии с законодате-
льной базой страны: Закон Украины «О реабилитации инвалидов в Украине», «Конвенцией ООН о 
правах инвалидов», Государственной целевой программы «Национальный план действий по реали-
зации Конвенции о правах инвалидов». Результатами проведенного исследования доказано, что лица 
с инвалидностью активно выражают желание заниматься различными видами туризма и, в значи-
тельной степени, заинтересованы во внедрении именно основ «инклюзивного реабилитационно-
социального туризма», как одного из активных видов реабилитации. Важно, что большинство из них 
считают необходимым включение такого вида реабилитации ИПР. Сегодня в стране остро стоит во-
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прос реабилитации людей с инвалидностью и особых категорий населения государства – участников 
и пострадавших в АТО. В таких условиях, «инклюзивный туризм» как вид медицинской, социальной и 
психологической реабилитации будет способствовать их полноценной социализации незащищенных 
слоев общества. При этом, важно, чтобы «инклюзивный туризм», как вид реабилитации, был отнесен 
в нашем государстве к категории «социального или медицинского туризма» и квалифицировался как 
путешествия, субсидируемые государством из средств, выделяемых на социальные нужды людей с 
инвалидностью. 

Summary  
REHABILITATION OF PEOPLE WITH DISABILITIES: SCIENTIFIC GROUNDS OF NEW APPROACHES 
Lepsky V.V., Naumenko L.Yu., Borisova I.S., Berezovsky V.M., Makarenko S.V.  
Key words: disabilities, inclusive tourism, rehabilitation. 

 The article deals with topical issues of rehabilitation of people with disabilities by using new forms of re-
habilitation process known as "inclusive tourism". Objectives: to determine the attitude of people with disabili-
ties through a survey to the issue of inclusive tourism as one of the methods of rehabilitation; to explore the 
steps  of tourist companies towards the needs of people with disabled persons in order to facilitate the reha-
bilitation of vulnerable layers of the state through the "inclusive tourism". The study was conducted on the 
basis of the medical facility "Cherkassy regional centre ITU CHOR" in 2015 on the initiative of public organi-
zations of invalids and Chernobyl disaster fighters of Cherkasy oblast and Ukrainian Public Union "Theoreti-
cal and Practical Association of Inclusive Tourism for Disabled Persons and Victims of Chernobyl Disaster of 
Ukraine", higher education setting "Open International University of Human Development", and in pursuance 
of the decision of the Cherkasy oblast Council dated 26.06.2012 No. 16-4/VI "Program on Development of 
Tourism in Cherkasy region for 2012-2020". The study involved 3 thousand persons with disabilities. The 
study was conducted in accordance with the legal framework of the country: the Law of Ukraine "On rehabili-
tation of invalids in Ukraine", "United Nations Convention on the rights of persons with disabilities", the State 
target program "national action plan for the implementation of the Convention on the rights of persons with 
disabilities".  The results of the study have proved that people with disabilities actively demonstrate their de-
sire to be engaged in various types of tourism and, to a large extent, and interested in introducing the 
grounds of inclusive rehabilitation and social tourism" as one of the active forms of rehabilitation. Today the 
state faces the challenge related to the rehabilitation of people with disabilities and special categories such 
as former combatants and victims of the anti-terrorist operation in Ukraine. In such conditions, "inclusive 
tourism" as a form of medical, social and psychological rehabilitation will contribute to their complete sociali-
zation. Thus, it is important to promote "inclusive tourism" as a form of rehabilitation, and to introduce into the 
category of "social or medical tourism" and to qualify  it  as travelling subsidized from the state funds allo-
cated for social support of people with disabilities. 

УДК 616.62-003.7-089.879. 
Лесовой В.Н., Стецишин Р.В. 
СТРИКТУРЫ МОЧЕТОЧНИКА – ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ОСЛОЖНЕНИЕ 
КОНТАКТНОЙ УРЕТЕРОЛИТОТРИПСИИ 
Харьковский национальный медицинский университет 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 
Уретероскопия с контактной лазерной или ультразвуковой литотрипсией была выполнена у 1268 
больных уретеролитиазом. При анализе интраоперационных осложнений у 12 (60%) из 20 больных 
с перфорацией мочеточника выявлены его стриктуры. Наибольший риск развития стриктур име-
ет место у пациентов с интраоперационными повреждениями стенки мочеточника, а также у 
больных с камнями размерами более 1,5 см при их локализации в проксимальных отделах. Резуль-
таты исследования позволили заключить, что рутинное послеоперационное обследование с ис-
пользованием ультразвукового и/или рентгенологического обследования показано всем пациен-
там после осложненной уретероскопии, а также у всех больных после эндоскопического лечения 
камней мочеточника более 1,5 см. Наблюдение за такими больными следует осуществлять на 
протяжении 18 месяцев после операции.  
Ключевые слова: уретеролитиаз, контактная литотрипсия, осложнения, стриктуры мочеточника. 
Работа выполнялась согласно НИР кафедры общей, детской и онкологической урологии Харьковской медицинской академии 
последипломного образования «Диагностика и лечение урологических заболеваний», № гос. регистрации 0110U002438  

Прогресс в создании новых эндоскопов и 
устройств для дезинтеграции камня позволил 
расширить показания и повысить эффектив-
ность эндоскопических методов лечения камней 

мочеточника, одновременно со снижением час-
тоты осложнений эндоскопических операций [7]. 
Исторически, частота стриктур мочеточника по-
сле рутинной уретроскопии была относительно 
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высокой, превышая 4%, что сопровождалось 
риском последующего повреждения почечной 
функции. Более того, рентгенологические исс-
ледования в позднем послеоперационном пери-
оде считались, по мнению многих урологов, ру-
тинным методом наблюдения за больным [2]. 

Однако в последние годы количество после-
операционных стриктур мочеточника снизилось 
до 0-0,2%. Одновременно с этим исчезла необ-
ходимость выполнения рутинного обследования 
пациентов с использованием лучевых методов, 
повышающих расходы на такое наблюдение и 
увеличивающих радиационную нагрузку [5]. В то 
же время, данные о наблюдении за больными 
из группы риска, о методах выявления стриктур 
и их лечении довольно противоречивы, причем 
это относится и к бессимптомно протекающим 
случаям осложнений [4].  

Предрасполагающими факторами для разви-
тия стриктур мочеточника считают прямое пов-
реждение его стенки вследствие ишемии слизи-
стой при длительной манипуляции, что в свою 
очередь приводит к отложению фибрина на тра-
вмированной стенке, преиуретеральному фиб-
розу вследствие экстравазации мочи (особенно 
при перфорации), особенно на фоне инфекци-
онного процесса [6].  

В связи с этим, использование уретероскопов 
малого диаметра наряду с менее травматичны-
ми условиями дезинтеграции камня, позволяет 
не только избавить пациента от камня, но и 
предохранить его от возможного повреждения 
мочеточника, что позволяет минимизировать 
количество поздних стриктур мочеточника [3].  

Целью исследования  
Анализ собственных данных о стриктурах 

мочеточника после уретероскопии, выбор опти-
мальной тактики выявления, наблюдения за бо-
льными, выбор метода лечения. 

Материалы и методы исследования 
В период 2008-2015 гг. в отделении урологии 

№4 КУОЗ «ОКЦУН им. В.И. Шаповала» по пово-
ду конкрементов различных отделов мочеточни-
ков нами выполнены малоинвазивные операти-
вные вмешательства, а именно, уретероскопия 
с контактной ультразвуковой литотрипсией и ли-
тоэкстракцией 1268 пациентам. Сроки наблюде-
ния за пациентами составили от 4 месяцев до 5 
лет. 

Возраст больных колебался от 19 до 87 лет, 
в среднем 61,34±4,09 лет, то есть наибольшее 
количество больных составили лица в возрасте 
около 50-70 лет. 

При выполнении уретероскопии мы исполь-
зовали полужесткий уретероскоп 8F/9.8F компа-
нии RICHARD WOLF GmbH (Германия) и видео-
системы с эндокамерами производства фирм R. 
Wolf (Германия) и Olympus (Япония). Для дезин-
теграции конкрементов у 1025 (80,8%) пациен-
тов использовали ультразвуковой литотриптор 

R. Wolf (Германия), а у 243 (19,2%) пациентов 
выполняли лазерную литотрипсию с помощью 
лазерного литотриптора Richard Wolf Tower 30+. 
В качестве раствора для ирригации использова-
ли 0,9% раствор натрия хлорида.  

Рутинное предоперационное обследование 
включало изучение жалоб, анамнеза. Проводи-
лось биохимическое и общеклиническое обсле-
дование. Интегральной частью дооперационно-
го обследования явилось рентгенологическое 
обследование, при этом предпочтение отдава-
лось компьютерной томографии в связи со зна-
чительно более высокой информативностью ис-
следования, возможностью определить разме-
ры, локализацию и плотность камня. Успешной 
считали операцию при полном удалении камня 
или оставлении резидуальных фрагментов <2 
мм. 

Для подтверждения эффективности опера-
ции на следующий день выполняли УЗ-
исследование, при наличии сомнений послед-
нее дополняли обзорной рентгенографией. 

Последующее обследование включало изу-
чение клинико-лабораторных данных, прежде 
всего наличие изменений в анализах мочи, на-
личие лихорадки и болевого синдрома. При на-
личии показаний выполняли ультразвуковое ис-
следование, при выявлении пиелоуретероэкта-
зии выполняли экскреторную урографию или КТ 
с контрастным усилением. 

Стриктуру идентифицировали как рентгено-
логическую находку в виде сужения мочеточни-
ка и (или) гидронефроза при отсутствии резиду-
альных или рецидивных камней. При отсутствии 
патологической симптоматики – болей или ли-
хорадки, считали, что у пациента имеет место 
«немая» обструкция. Средние сроки наблюде-
ния до выявления стриктуры составили 
24,23±2,16 мес (от 7 до 42 месяцев). Результаты 
наблюдения анализировали статистически и ис-
пользованием теста Фишера и критерия Стью-
дента, считая значение P<0,05 статистически 
значимым.  
Результаты  исследования  и  их обсуждение 

Уретероскопия с контактной  лазерной или 
ультразвуковой литотрипсией была выполнена у 
1268 больных. Из них у 1115 (87,9%) больных 
имели место камни нижних отделов мочеточни-
ка, располагавшиеся ниже его перекреста с по-
двздошными сосудами, а у 162 (12,8%) больных 
камни располагались в проксимальных отделах 
мочеточника, включая 78 (6,2%) больных с конк-
рементами верхней трети мочеточника и 84 
(6,6%) пациентов с камнями средней трети.  

При послеоперационном обследовании ста-
тус «stone-free» был подтвержден у 1046 
(82,5%) пациентов. Повторная операция выпол-
нена у 43 (3,4%) больных через 2 недели в свя-
зи с наличием резидуальных конкрементов. У 82 
пациентов отмечены следующие интраопераци-
онные осложнения (табл. 1). 
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Таблица 1 
Интраоперационные осложнения у больных с камнями мочеточника в зависимости от размеров конкремента 

Вид осложнения 
Размеры камня, см 

Всего 
< 1,0 1,0-1,5 >1,5 

Повреждение слизистой 10 (12,2%) 10 (12,2%) 18 (20,7%) 38 (46,3%) 
Ложный ход 7 (8,5%) 8 (9,8%) 3 (3,7%) 17 (20,7%) 
Перфорация 8 (9,8%) 7 (8,5%) 5 (6,1%) 20 (24,4%) 
Геморрагия, требовавшая прекращения опера-
ции 0 1 (1,2%) 5 (6,2%) 6 (7,3%) 

Авульсия мочеточника 0 0 1 (1,2%) 1 (1,2%) 
Итого 25 (30,5%) 26 (31,7%) 31 (37,8%) 82 (100%) 

 

При перфорации мочеточника было выпол-
нено немедленное его стентирование, повтор-
ная процедура выполнена через 4–6 недель и 
была успешной в плане полного удаления конк-
ремента. У 31 (37,8%) из 82 больных размеры 
камня превышали 1,5 см, располагались они у 8 
(66,67%) больных в проксимальных, а у 4 
(33,3%) больных в дистальных отделах мочето-
чника. Необходимо отметить, что у 12 (60%) из 
20 больных с перфорацией мочеточника выяв-
лены его стриктуры.  

Для достижения цели нашего исследования 
были выяснены причины поздних послеопера-
ционных осложнений, для чего проведен моно-
вариантный анализ основных факторов, кото-
рые при выполнении уретеролитотрипсии могли 
бы повлиять на развитие осложнений данной 
группы.  

Послеоперационные осложнения распреде-
ляли по степени тяжести в соответствии с клас-
сификацией MCCS (P.A. Clavien, J.R. Sanabria, 
S.M. Strasberg, 1992). 

Grade 1: Любое отклонение от нормального 
течения операции или послеоперационного пе-
риода без необходимости фармакологического, 
хирургического, эндоскопического или радиоло-
гического вмешательства. Допустимо использо-

вание противорвотных, жаропонижающих, анал-
гетиков, диуретиков, коррекции электролитов и 
физиотерапии. 

Grade 2: Осложнения, требующие фармако-
логического лечения с использованием препа-
ратов, отличных от тех, которые используются 
при лечении осложнений Grade 1. Сюда также 
включены переливания крови и полное парен-
теральное питание. 

Grade 3: Осложнения, требующие хирургиче-
ского, эндоскопического или радиологического 
вмешательства.  

Grade 3a: Вмешательства, не требующие 
общей анестезии.  

Grade 3b: Вмешательства под общей анесте-
зией. 

Grade 4: Осложнения, угрожающие жизни, 
требующие помещения пациента в отделение 
интенсивной терапии.  

Grade 4a: Моноорганная дисфункция (вклю-
чая диализ).  

Grade 4b: Полиорганная дисфункция. 
Grade 5: Смерть пациента. 
Данные о распределении поздних послеопе-

рационных осложнений в зависимости от раз-
меров камня приведены в табл. 2. 

Таблица 2 
Распределение поздних послеоперационных осложнений в зависимости от размеров камня 

Вид осложнения Степень тяже-
сти 

Размеры камня, см 
Всего 

< 1,0 1-1,5 > 1,5 
Преходящий рефлюкс G1 28 (31,1%) 23 (25,6%) 27 (30,0%) 78 (86,7%) 
Стриктура мочеточника G3b 2 (2,2%) 5 (5,6%) 5 (5,6%) 12 (13,3%) 
Итого  30 (33,3%) 28 (31,1%) 32 (35,6%) 90 (100%) 

 

Согласно данным, представленным в табли-
це 2, при размерах камня до 1 см поздние по-
слеоперационные осложнения отмечены у 30 
(33,3%) из 90 пациентов. Из них преходящий пу-
зырно-мочеточниковый рефлюкс имел место у 
28 (31,1%) больных, а у 2 (2,2%) больных выяв-
лено более тяжелое осложнение – стриктура 
мочеточника.  

При размерах камня от 1 до 1,4 см преходя-
щий рефлюкс выявлен у 23 (25,6%) больных, а 
стриктура мочеточника у 5 (5,6%) пациентов. 

Примерно такое же количество осложнений – 
всего 32 (35,6%) случаев отмечено у пациентов 
с конкрементами мочеточника размерами более 
1,5 см, при этом у 27 (30,0%) был преходящий 
рефлюкс, а у 5 (5,6%) пришлось выполнять ле-
чебные мероприятия по поводу стриктуры моче-
точника. 

При анализе данных о зависимости поздних 
осложнений от локализации камня в различных 
отделах мочеточника отмечены особенности, 
приведенные в табл. 3. 

Таблица 3 
Распределение поздних послеоперационных осложнений в зависимости от локализации камня 

Вид осложнения Степень тяжес-
ти 

Локализация камня 
Всего 

в/3 с/3 н/3 
Преходящий рефлюкс G1 25 (27,8%) 14 (15,6%) 39 (43,3%) 78 (86,7%) 
Стриктура мочеточника G 3b 4 (4,4%) 3 (3,3%) 5 (5,6%) 12 (13,3%) 
Итого  29 (32,2%) 17 (18,9%) 44 (48,9%) 90 (100%) 
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Из данных таблицы 3 следует, что при лока-
лизации камня в в/3 мочеточника поздние по-
слеоперационные осложнения отмечены у 29 
(32,2%) пациентов, из них у 25 (27,8%) был пре-
ходящий рефлюкс, а у 4 (4,4%) пациентов – 
стриктуры мочеточника. У пациентов с камнями, 
располагавшимися в с/3 мочеточника осложне-
ния отмечены в 17 (18,9%) случаев. При этом у 
14 (15,6%) это был пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс, а у 3 (3,3%) отмечены стриктуры мо-

четочника. При локализации камня в нижних от-
делах мочеточника, поздние послеоперацион-
ные осложнения отмечены примерно у полови-
ны всех больных данной группы – у 44 (48,9%) 
из 90. При этом у 39 (43,3%) выявлен преходя-
щий рефлюкс, а у 5 (5,6%) – стриктуры мочеточ-
ника. 

Также нами проанализирована взаимосвязь 
между поздними послеоперационными ослож-
нениями и плотностью камня (табл. 4). 

Таблица 4 
Распределение поздних послеоперационных осложнений в зависимости от плотности камня 

Вид осложнения Степень тяжести 
Плотность камня, HU 

Всего 
< 1000 1000-1500 > 1500 

Преходящий рефлюкс G1 23 (25,6%) 29 (32,2%) 26 (28,9%) 78 (86,7%) 
Стриктура мочеточника G 3b 3 (3,3%) 5 (5,6%) 4 (4,4%) 12 (13,3%) 
Итого  26(28,9%) 34(37,8%) 30 (33,3%) 90 (100%) 

 

При этом, нами было отмечено, что при 
плотности конкремента до 1000 HU поздние ос-
ложнения возникли у 26 (28,9%) пациентов из 
90. У 23 (25,6%) из них выявлен преходящий пу-
зырно-мочеточниковый рефлюкс, а у 3 (3,3%) 
была выявлена стриктура мочеточника. 

У пациентов с плотностью камня от 1000 до 
1500 HU поздние осложнения операции выяв-
лены у 34 (37,8%) больных, а именно преходя-
щий пузырно-мочеточниковый рефлюкс был у 
29 (32,2%) пациентов, а у 5 отмечены стриктуры 
мочеточника. При плотности камня более 1500 
HU осложнения отмечены у трети больных – в 
30 (33,3%) случаях. При этом, у 26 (28,9%) вы-
явлен преходящий рефлюкс, а у 4 (4,4%) были 
стриктуры мочеточника. 

У 9 больных имели место стриктуры мочето-
чника, располагавшиеся в дистальных отделах 
мочеточника, а у 3 из них они располагались в 

проксимальных отделах. Связь между перфора-
цией мочеточника в зоне стояния камня и стрик-
турой была статистически значимой (P=0,005). В 
9 из 12 случаев имела место перфорация стенки 
мочеточника при дезинтеграции камня большого 
размера 1,5 см и более. В дистальных отделах 
мочеточника у 2 из 9 пациентов камень был 
большим, но при этом его дезинтеграция не со-
провождалась перфорацией стенки мочеточни-
ка, составив 0,02 % от общего числа больных 
(табл. 5).  

Стриктура мочеточника возникла у 9 (4,4%) 
из 204 пациентов с камнями 1,5 см и больше и у 
3 (0,3%) из 1064 пациентов с камнями меньше 
1,5 см. Таким образом, имеет место статистиче-
ски достоверная корреляция между размером 
камня и наличием стриктуры (P < 0.001 – табл. 
6). 

 
 

Таблица 5 
Связь между размерами камня, его локализацией, наличием перфорации мочеточника и наличием стриктуры 

Показатель Отдел мочеточника Итого 
 Проксимальный Дистальный  
Всего 472 796 1268 
Перфорация 4 (0,8%) 4 (0,5%) 8 (0,6%) 
Размер камня (см)    
<1,5 1 (0,2%) 2 (0,3%) 3 (0,2%) 
>1,5 7 (1,5%) 2 (0,3%) 9 (0,7%) 
Количество случаев стриктур 3 (0,6%) 9 (1,1%) 12 (0,9%) 
Лечение   
Дилятация  1 (0,1%) 1 (0,1%) 
Рассечение 8 (1,7%) 3 (0,4%) 11 (0,9%) 

 
 

Таблица 6 
Взаимосвязь между размером камня и послеоперационными стриктурами мочеточника. 

 Стриктуры мочеточника 
Размеры камня, см Всего больных Стриктуры мочеточника, абс/% 
<1 640 0 
1–1,5 424 3 (0,3%) 
>1,5 204 9 (4,4%) 
Итого 1268 12 (0,9%) 
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Рис. 1. Послеоперационная стриктура мочеточника. 

 
Рис. 2. Эндоскопическая картина после эндоуретеротомии. 

 

У 8 пациентов стриктура была выявлена че-
рез 3-6 месяцев после уретероскопии, в то вре-
мя как у 3 больных стриктура развилась через 
13 месяцев, а у 1 больного через 18 месяцев 
после операции. Во всех этих случаях стриктуры 
были выявлены благодаря клинической презен-
тации, прежде всего тупой боли в пояснице и 
(или) субфебрильной лихорадке. Диагноз стрик-
туры и сопровождавшей ее обструкции подтве-
рждали рентгенологически. 

Лечение стриктур заключалось в их дилята-

ции с помощью уретеральных бужей – выполне-
на у 1 больного или эндоуретеротомии (у 11 бо-
льных) с помощью холодного ножа, проведенно-
го через рабочий канал уретроскопа. Операцию 
завершали установкой мочеточникового стента 
сроком на 6 недель (рис. 1, 2). 

Хирургическое лечение стриктур у всех па-
циентов оказалось успешным. Рецидива стрик-
туры не отмечено ни в одном из случав (рис. 3).  

 

  
а Б 

Рис. 3. Стриктура мочеточника после уретероскопии у пациента 47 лет.  
а) При контактной уретеролитотрипсии камня рамерами 1,8 см имела место перфорация мочеточника;  

б) Результат лечения через 2 месяца. 

Выводы 
Таким образом, рутинное послеоперацион-

ное обследование с использованием ультразву-
кового и/или рентгенологического обследования 
показано всем пациентам после осложненной 
уретероскопии, а также у всех больных после 
эндоскопического лечения камней мочеточника 
более 1,5 см. Наблюдение за такими больными 
следует осуществлять на протяжении 18 меся-

цев после операции.  
Стриктуры могут быть выявлены в поздние 

сроки даже при отсутствии изменений в раннем 
послеоперационном периоде.  

Наибольший риск развития стриктур имеет 
место у пациентов с интраоперационными пов-
реждениями стенки мочеточника, а также у бо-
льных с камнями размерами более 1,5 см при их 
локализации в проксимальных отделах. 
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Перспективы дальнейших исследований 
Изучение особенностей послеоперационных 

осложнений, в частности стриктур мочеточника, 
у пациентов уретеролитиазом после контактной 
уретеролитотрипсии позволит уменьшить коли-
чество осложнений, снизить риск развития ин-
фекционно-воспалительных заболеваний верх-
них мочевых путей. Для подтверждения этой ги-
потезы необходимо дальнейшее исследование 
влияния стентирования мочеточника на разви-
тие интра-, ранних и поздних послеоперацион-
ных осложнений.  
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Реферат 
СТРИКТУРИ СЕЧОВОДУ - ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНІ УСКЛАДНЕННЯ КОНТАКТНОЇ УРЕТЕРОЛІТОТРІПСІІ 
Лісовий В.М., Стецишин Р.В. 
Ключові слова: уретеролітіаз, контактна літотрипсія, ускладнення, стриктури сечоводу. 

Уретероскопія з контактної лазерної або ультразвукової літотрипсією була виконана у 1268 хворих. 
При аналізі інтраопераційних ускладнень у 12 (60%) з 20 хворих з перфорацією сечоводу виявлено 
його стриктури. Найбільший ризик розвитку стриктур має місце у пацієнтів з інтраопераційними ушко-
дженнями стінки сечоводу, а також у хворих з каменями розмірами більше 1,5 см при їх локалізації в 
проксимальних відділах. Результати дослідження дозволили зробити висновок, що рутинне післяопе-
раційне обстеження з використанням ультразвукового та / або рентгенологічного обстеження показано 
всім пацієнтам після ускладненої уретероскопії, а також усім хворим після ендоскопічного лікування 
каменів сечоводу більше 1,5 см. Спостереження за такими хворими слід здійснювати протягом 18 мі-
сяців після операції. 

Summary  
URETERAL STRICTURES: POSTOPERATIVE COMPLICATIONS OF URETERAL LITHOTRIPSY   
Lisovyi V .N., Stetsyshyn R.V.  
Key words: ureterolitiasis, contact lithotripsy, complications, ureteral stricture. 

Ureteroscopy with laser or ultrasonic lithotripsy was performed in 1268 patients. The analysis of intraop-
erative complications found out ureteral strictures in 12 (60%) of 20 patients with ureteral perforation. The 
greatest risk of stricture was observed in the patients with intraoperative injuries of the ureter wall and in pa-
tients with calculi larger than 1.5 cm localized in the proximal sites. The results of the study enable us to con-
clude that routine postoperative ultrasound and / or X-ray examination should be recommended to all pa-
tients after complicated ureteroscopy as well as to all patients after endoscopic treatment of ureteral calculi 
larger than 1.5 cm. Follow-up for such patients should be carried out within 18 months after operations. 
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УДК 616.379-008.64+575.22 
Марченко І.В. 
АНАЛІЗ АСОЦІАЦІЇ K121Q ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА ЕNРР1 ІЗ РОЗВИТКОМ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 
Сумський державний університет  

Наведено результати дослідження асоціації цукрового діабету 2-го типу (ЦД 2-го типу) та арте-
ріальної гіпертензії (АГ) за К121Q поліморфізмом гена ЕNPP1 у 163 хворих із ЦД 2-го типу і 110 здо-
рових осіб за допомогою полімеразної ланцюгової реакції. Встановлено, що не існує асоціації між до-
сліджуваним поліморфізмом гена ENPP1 і розвитком АГ у пацієнтів із ЦД 2-го типу. Доведений 
зв’язок між артеріальною гіпертензією та розвитком ЦД 2-го типу незалежно від генотипу 
(К/КчиК/Q+Q/Q) за К121Q поліморфізмом гена ЕNPP1. 
Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, ген ЕNPP1, поліморфізм генів. 
Представлену роботу виконано в рамках теми наукових досліджень «Роль алельного поліморфізму генів у розвитку пато-
логічних процесів і хвороб», № держ. реєстрації 0110U005038. 

Вступ 
 Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу характеризу-

ється інсулінорезистентністю та відносною не-
достатністю інсуліну. У всьому світі на його част-
ку припадає 80–90% всіх випадків цукрового діа-
бету. Інсулінорезистентність характерна для всіх 
хворих незалежно від їх ваги та виникає за ра-
хунок різноманітних факторів, включаючи гене-
тичний, значення якого зростає в таких прово-
куючих умовах, як похилий вік, малорухомий 
спосіб життя та вісцеральне ожиріння. Все час-
тіше у загальній популяції трапляється коморбі-
дність артеріальної гіпертензії (АГ) та ЦД 2-го 
типу [1]. Дане поєднання патогенетично обґрун-
товане наявністю інсулінорезистентності та гіпе-
рінсулінемії [2]. Поєднання АГ та ЦД 2 типу час-
то асоціюється з наявністю інших компонентів 
кластера метаболічних порушень – дисліпідемії 
та центрального ожиріння, що зумовлює зрос-
тання випадків ускладненого перебігу даної па-
тології [3,4,5]. У зв’язку з широким поширенням 
АГ у хворих на ЦД 2-го типу, виникає інтерес до-
сліджувати нові генетичні маркери, відповідальні 
за інсулінорезистентність та зростання рівня ар-
теріального тиску в її умовах. Одним із таких ге-
нів-кандидатів є ген ектонуклеотид пірофосфа-
тази/фосфодіестерази 1 (ЕNРР1), який пригнічує 
передачу інсулінового сигналу після взаємодії 
гормону з рецептором. Мутація гену ENPP1 при-
зводить до порушення аутофосфорилювання ін-
сулінового рецептора, внаслідок чого, припиня-
ється подальший каскад реакцій, необхідних для 
передачі сигналу інсуліну [6]. Досліджуваний по-
ліморфізм К121Q (rs1044498) гена ЕNPP1 зна-
ходиться у 4 екзоні. Його суть полягає в тому, 
що у 43213-й позиції гена азотиста основа аде-
нін заміщена на цитозин. Це призводить до за-
міни лізину (К) на глутамін (Q) у 121-му поло-
женні молекули ЕNРР1 [7]. Відомо, що у носіїв 
Q-алеля відбувається посилення інгібуючої ак-
тивності білка ENPP1 на інсуліновий рецептор, у 
порівнянні з гомозиготами по К-алелю [8]. Є дані 
про зв'язок К121Q поліморфізму гена ENPP1 з 

розвитком ЦД в китайській, корейській, індійсь-
кій, південноафриканській популяціях [9,10,11]. 
Щодо української популяції такі дані відсутні.  

Мета дослідження  
Визначення розподілу алельних варіантів 

К121Q поліморфізму гена ЕNРР1 у хворих із цу-
кровим діабетом 2-го типу з нормальним і під-
вищеним артеріальним тиском (АТ) в українській 
популяції. 

Матеріали і методи дослідження 
У дослідженні використано кров 163 хворих із 

ЦД 2-го типу (53,4% жінок і 46,6% чоловіків). Ко-
нтрольна група складалася зі 110 пацієнтів, у 
яких відсутність ЦД 2 типу підтверджували шля-
хом збору анамнестичних даних та дослідження 
ряду біохімічних показників крові. Дослідження 
проводили з дотриманням основних положень 
Конвенції Ради Європи про права людини та бі-
омедицину, Хельсінкської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етнічні принципи прове-
дення наукових медичних досліджень за участю 
людини (1964, з подальшими доповненнями, 
включаючи версію 2000 р.) та Наказу МОЗ Укра-
їни № 690 від 23.09.2009 р. Усі пацієнти підписа-
ли інформовану угоду на участь у дослідженнях 
з наступним забором венозної крові на генетич-
ний аналіз. Для генотипування використовували 
венозну кров. ДНК з неї виділяли, використову-
ючи набори "Ізоген" (Росія). Ампліфікацію про-
водили у суміші специфічних праймерів: прямого 
(sense) 5' CTGTGTTCACTTTGGACATGTTG 3' і 
зворотного (antisense) – 
5' GACGCTGGAAGATACCAGGCTG 3', 50-100 нг 
ДНК, 5 мкл 5-кратного PCR-буферу, 1,5 мМ су-
льфату магнію,200 мкМ суміші чотирьох нуклео-
тидтрифосфатів, по 15 pM кожного з праймерів і 
0,75 ОД Taq-полімерази ("ThermoScientific", 
CША), об’єм доводили до 25 мкл деіонізованою 
водою. Ампліфікація 33 циклів: денатурація – 
94°С (50 с), гібридизація праймерів – 64,5°С (45 
с) і елонгація – 72°С (1 хв). Потім 6 мкл продукту 
ампліфікації інкубували при 37°С протягом 18 
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годин з 5 ОД рестриктази Eco47I (AvaII) 
("ThermoScientific", CША). Наявність у 43213-й 
позиції гена ЕNРР1 аденіну перешкоджає рест-
рикції, а при заміні аденіну на цитозинрестрикта-
зу Eco47I розщеплює ампліфіковану ділянку 
(довжина – 238 п.о) на два фрагменти: 148 і 90 
пар основ. Ампліфікати вивченого фрагмента 
гена ENPP1 після рестрикції розділяли в 2,5% 
агарозному гелі, що містив 10 мкг/мл бромистого 
етидію. Горизонтальний електрофорез (0,13А; 
200V) проводили протягом 25 хв. Візуалізацію 
ДНК після електрофорезу здійснювали за допо-
могою трансілюмінатора ("Біоком", Росія). Оде-
ржані результати опрацьовували статистично з 
використанням пакету програм SPSS 17.0. При 
цьому достовірність відмінностей визначали за 
χ2-критерієм Пірсона та t-критерієм Стьюдента. 
Значення P<0,05 вважали достовірним. 

Результати дослідження та їх обговорення 
 В таблиці 1 представлені результати геноти-

пування за досліджуваним поліморфізмом паці-
єнтів обох груп порівняння в залежності від ная-
вності чи відсутності супутньої артеріальної гі-
пертензії. Серед практично здорових індивідуу-
мів співвідношення генотипів (К/К і К/Q + Q/Q) в 
осіб з нормальною величиною АТ дорівнювало 
78,4 і 21,6 %, а у тих, які мали супутню АГ – 69,4 
і 30,6 %. Отже, у групі контроля розподіл геноти-
пів в залежності від наявності чи відсутності су-
путньої АГ не виходив за межі статистичної зна-
чущості (P = 0,307).  

Серед хворих із цукровим діабетом 2-го типу 
спостерігались схожі результати. Так, в осіб з 
нормальною величиною АТ з К/К генотипом 
71,9 %, а з К/Q + Q/Q генотипом – 28,1 %. Спів-
відношення алельних варіантів досліджуваного 
поліморфізму у хворих із ЦД 2-го типу, що стра-
ждали на АГ, становило 63,4 і 36,6 %. Отже, у 
хворих із ЦД 2-го типу не існує зв’язку між К121Q 
поліморфізмом гена ЕNРР1 та розвитком АГ 
(P = 0,365). 

 

Таблиця 1 
Зв'язок K121Q поліморфізму гена ENPP1 з артеріальною гіпертензією у групах порівняння 

Немає ЦД 

Генотип АГ(–), n (%) АГ(+), n (%) 
K/К 58 (78,4) 25 (59,4) 

К/Q + Q/Q 16 (21,6) 11 (30,6) 
Разом 74 (100) 36 (100) 

χ2 = 1,044; P = 0,307 

ЦД 2 типу  
K/К 23 (71,9) 83 (63,4) 

К/Q + Q/Q 9 (28,1) 48 (36,6) 
Разом 32 (100) 131 (100) 

χ2 = 0,820; P = 0,365 

Примітка: n – кількість осіб; P – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ2-критерієм. 

 
 

Таблиця 2 
Частота осіб з нормальною та підвищеною величиною артеріального тиску у групах порівняння залежно від варіантів ге-

нотипу за К121Q поліморфізмом гена ЕNРР1 
Генотип  Контроль, n (%) ЦД 2-го типу, n (%) 

К/К 
АГ(–) 58 (69,9) 23 (21,7) 
АГ(+) 25 (30,1) 83 (78,3) 
Разом 83 (100) 106 (100) 

χ2=44,126; P<0,001 

К/Q + Q/Q 
АГ(–) 16 (59,3) 9 (15,8) 
АГ(+) 11 (40,7) 48 (84,2) 
Разом 27 (100) 57 (100) 

χ2=16,562; P<0,001 

Примітка: n – кількість осіб; P – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ2-критерієм. 

У таблиці 2 наведено частоту осіб з наявніс-
тю чи відсутністю супутньої АГ у групах порів-
няння залежно від К121Q алельних варіантів ге-
на ЕNРР1. Пацієнтів з К/К генотипом без супут-
ньої АГ та з АГ у контролі було 69,9 і 30,1 %, а 
хворих із ЦД 2 типу – 21,7 і 78,3 % відповідно 
(P < 0,001). Серед носіїв мінорного алеля 
К/Q + Q/Q осіб із нормальними значеннями АТ 
та супутньою АГ у контрольної групі було 59,3 і 

40,7 %, а в групі хворих на ЦД 2-го типу – 15,8 і 
84,2 % відповідно (P < 0,001).  

Таким чином, було встановлено достовірну 
асоціацію між супутньою артеріальною гіпертен-
зією та розвитком ЦД 2-го типу незалежно від 
генотипу за К121Q поліморфізмом гена ЕNРР1. 

Поділ дослідної і контрольної груп на дві підг-
рупи залежно від наявності чи відсутності АГ, 
представлено в табл. 3.  

Таблиця 3 
Зв'язок K121Q поліморфізму гена ENPP1 з розвитком ЦД 2-го типу  

в осіб з нормальною та підвищеною величиною артеріального тиску 
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 Генотип Контроль, n(%) ЦД 2-го типу, n(%) 

АГ(–) 
K/К 58(78,4) 23(71,9) 
К/Q+Q/Q 16(21,6) 9(28,1) 
Разом 74(100) 32(100) 

χ2= 0,542; P = 0,469 

АГ(+) 
K/К 25(69,4) 83(63,4) 
К/Q+Q/Q 11(30,6) 48(36,6) 
Разом 36(100) 131(100) 

χ2 = 0,458; P = 0,499 

Примітка: n – кількість осіб; P – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ2-критерієм. 

Проаналізувавши отримані дані, не виявлено 
асоціації досліджуваного К121Q поліморфізму 
гена ЕNРР1 з розвитком ЦД 2-го типу як в осіб із 
нормальними величинами АТ (Р = 0,469), так і у 
пацієнтів з АГ (Р = 0,499). 

У таблиці 4 подано величини АТ сист., 
АТ діаст. та АТ пул. у практично здорових осіб і у 
пацієнтів із ЦД 2-го типу залежно від K121Q по-
ліморфних варіантів гена ЕNРР1. В осіб контро-
льної групи з різними генотипами (K/K і 
K/Q + Q/Q) значення АТ сист. (Р = 0,184) та 

АТ діаст. (Р = 0,630) достовірно не відрізнялись. 
Серед вивчених видів тисків лише АТ пул. в гру-
пі контроля у носіїв мінорного алеля К/Q + Q/Q 
був достовірно вищим, ніж у гомозигот за основ-
ним алелем К/К, і становив (47,2 ± 1,6) мм  
рт.ст.. проти (43,4 ± 0,8) мм  рт.ст.. (Р = 0,024). 
Щодо хворих на ЦД 2 типу, то величини АТ сист. 
(Р = 0,115), АТ діаст. (Р= 0,351) та АТ пул. 
(Р = 0,153) у носіїв різних генотипів не 
відрізнялись. 

Таблиця 4 
Показники артеріального тиску (АТ) у групах порівняння залежно  

від варіантів генотипу за K121Q поліморфізмом гена ЕNРР1(M ± m) 

Показники  K/K K/Q+Q/Q F P1 

АТ сист. 
Контроль (n) 123,9 ± 1,1(83) 126,9± 2,0(27) 0,261 0,184 

ЦД 2-го типу (n) 148,9±2,0(106) 154,4±2,9 (57) 0,168 0,115 
P2 < 0,001 < 0,001   

АТ діаст. 
Контроль 80,4 ± 0,8 79,6 ± 1,4 0,590 0,630 

ЦД 2-го типу 89,2 ± 1,1 90,9 ± 1,4 0,184 0,351 
P2 < 0,001 < 0,001   

АТ пул. 
Контроль 43,4 ± 0,8 47,2 ± 1,6 0,497 0,024 

ЦД 2-го типу 59,7 ± 1,5 63,5 ± 2,3 2,091 0,153 
P2 < 0,001 < 0,001   

Примітка: n – кількість осіб; P – статистична значущість відмінностей між порівнюваними групами за χ2-критерієм. 

Аналіз між групами порівняння показав, що 
хворі на ЦД 2 типу – гомозиготи за основним 
алелем (К/К) – мали достовірно вищі показники 
всіх видів тисків, ніж практично здорові особи. 

Так, у хворих на ЦД 2 типу з К/К генотипом 
показник АТ сист. дорівнював (148,9 ± 2,0) 
мм рт.ст. проти (123,9 ± 1,1) мм рт.ст. у контролі 
(Р < 0,001); АТ діаст. (89,2 ± 1,1) мм рт.ст. проти 
(80,4 ± 0,8) мм.рт.ст. (Р < 0,001); АТ пул. 
(59,7 ± 1,5) мм рт.ст. проти (43,4 ± 0,8) мм.рт.ст. 
(Р < 0,001). 

У пацієнтів з генотипом К/Q + Q/Q за К121Q 
поліморфізмом гена ЕNРР1 спостерігалися по-
дібні результати. У носіїв мінорного алеля хво-
рих із ЦД 2 типу показник АТ сист. дорівнював 
(154,4 ± 2,9) мм рт.ст. проти (126,9 ± 2,0) мм 
рт.ст. у контролі (Р < 0,001). Величина АТ діаст. 
у групах порівняння становила (90,9 ± 1,4) мм 
рт.ст. та (79,6 ± 1,4) мм рт.ст. (Р < 0,001). У здо-
рових індивідуумів і хворих на ЦД 2-го типу, які 
були носіями мінорного алеля, показники АТ 
пул. також достовірно відрізнялись і дорівнюва-
ли (47,2 ± 1,6) мм рт.ст. та (63,5 ± 2,3) мм рт.ст. 
відповідно (Р < 0,001). Таким чином, виявлено, 
що у пацієнтів із ЦД 2-го типу носіїв мінорного 
алеля величини АТ сист., АТ діаст. та АТ пул. 
Достовірно вищі, ніж в осіб контрольної групи.  

Вивчення механізмів розвитку ЦД у поєднанні 

з АГ залишається однією з найбільш актуальних 
проблем сучасної медицини, тому що коморбід-
ність цих патологій має спільний патогенетичний 
зв'язок і потенціює кардіоваскулярний ризик 
[4,12]. J.R. Sowers et al. у своїх роботах показа-
ли, що у хворих на цукровий діабет підвищення 
артеріального тиску зустрічається значно часті-
ше, ніж у загальній популяції [13]. Як було пока-
зано раніше у дослідженні MRFIT (Multiple Risk 
Factor Intervention Trial), при однаковій вираже-
ності різних факторів ризику на тлі ЦД їх «шкід-
ливість» зростає в 3-4 рази [12,14]. D. Zhou et al. 
у своїх роботах зазначили про вплив на розви-
ток ЦД 2-го типу та АГ таких генів-кандидатів: 
ESR, KCNJ11, PPARG, TCF7L2, ACE, CAPN 10 
та ENPP1 [15]. 

У проведених нами дослідженнях серед меш-
канців України не було виявлено асоціації між 
K121Q поліморфізмом гена ENPP1 та АГ у паці-
єнтів із ЦД 2-го типу. Подібні дані отримали R. 
Vasudevan et al. у своїх дослідженнях малайзій-
ської популяції [17]. У роботі S. Bacci et al., при 
дослідженні пацієнтів Сицилії з інсулінорезисте-
нтністю, які не мали ожиріння, встановили, що 
значення АТ в осіб з різними генотипами за 
K121Q поліморфізмом гена ENPP1 достовірно 
не відрізнялися[16]. 
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Висновки 
Не існує асоціації між K121Q поліморфізмом 

гена ENPP1 і розвитком АГ у пацієнтів із ЦД 2 
типу. Незалежно від генотипу (К/К чи К/Q + Q/Q) 
встановлений зв’язок між артеріальною гіперте-
нзією та розвитком ЦД 2-го типу. Як в осіб з К/К 
генотипом, так і в носіїв мінорного алеля, хворих 
із ЦД 2-го типу величини АТ сист., АТ діаст. та 
АТ пул. достовірно вищі, ніж в осіб контрольної 
групи. 

Перспективи подальших досліджень 
В подальшому планується продовжити ви-

вчення асоціації K121Q поліморфізму гена 
ENPP1 з різними факторами ризику та з виник-
ненням ускладнень ЦД 2 типу у пацієнтів різних 
за статтю, за генетичною схильністю і за наявні-
стю супутньої серцево-судинної патології.  
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Реферат 
АНАЛИЗ АССОЦИАЦИИ K121Q ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА ЕNРР1 С РАЗВИТИЕМ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У 
ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
Марченко И.В. 
Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, ген ЕNPP1, полиморфизм генов. 

Приведены результаты исследования ассоциации сахарного диабета 2-го типа (СД 2-го типа) и ар-
териальной гипертензии (АГ) по К121Q полиморфизму гена ЕNPP1 у 163 больных с СД 2-го типа и 
110 здоровых лиц с помощью полимеразной цепной реакции. Установлено, что не существует ассо-
циации между исследуемым полиморфизмом гена ENPP1 и развитием АГ у пациентов с СД 2-го типа. 
Доказана связь между артериальной гипертензией и развитием СД 2-го типа независимо от генотипа 
(К/Кили К/Q + Q/Q) по К121Q полиморфизму гена ЕNPP1. 

Summary  
ANALYSIS OF ASSOCIATION BETWEEN THE ENPP1 K121Q GENE POLYMORPHISM AND DEVELOPMENT OF HYPERTENSION 
IN PATIENTS WITH DIABETES TYPE 2 
Marchenko I.V. 
Key words: diabetes type 2, the gene ENPP1, gene polymorphism. 

This article describes the results obtained by studying association of diabetes mellitus type 2 (DM type 2) 
and arterial hypertension (AH) in K121Q ENPP1 polymorphism gene. The study involved 163 patients with 
type 2 diabetes and 110 healthy individuals who made control group by polymerase chain reaction. It has 
been established that there is no association between the ENPP1 gene polymorphism and the development 
of hypertension in patients with type 2 diabetes. There is the correlation between hypertension and the de-
velopment of diabetes type 2, regardless of genotype (K / Keeley K / Q + Q / Q) on K121Q ENPP1 polymor-
phism gene. 
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Масалитин И.Н. 
ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ 
Харьковский национальный медицинский университет 
Цель работы – оценка гендерных особенностей тяжелой черепно-мозговой травмы. Проведен 
анализ историй болезни 106 выживших пациентов с тяжелой изолированной черепно-мозговой 
травмой, находившихся на лечении в нейрохирургическом отделении Харьковской областной кли-
нической больницы в период с 2010 по 2013 год. Среди пациентов было 85 (80,2±3,9)% мужчин и 21 
(19,8±3,9)% женщина в возрасте от 19 до 83 лет. Для оценки состояния пациентов использова-
лись клинические, лабораторные и инструментальные методы, а также показатели шкал: ком 
Глазго (ШКГ), оценки трудоспособности Disability Rating Scale (DRS) и модифицированной шкалы 
оценки степени тяжести травмы RTS (Revised Trauma Score). На основании проведенных исследо-
ваний показано, что в группе женщин преобладали пациенты в тяжелом состоянии (62%), тогда 
как в группе мужчин – в состоянии средней степени тяжести (56%). Крайне тяжелое состояние 
наблюдалось у 9-12% всех больных. Максимальный балл (15) по ШКГ при поступлении в стационар 
встречался у 27(32±5,1)% мужчин и 5(24±9,3)% женщин, что достоверно не различается. В отда-
ленном сроке (94±2,6)% мужчин и (90±6,5)% женщин имели максимальные баллы, что указывает на 
эффективность проведенного лечения. По структуре повреждения головного мозга достоверных 
отличий между мужчинами и женщинами не выявлено. Наиболее распространенными поврежде-
ниями были субдуральные гематомы (29% мужчин и 38% женщин) и контузионные очаги (28% муж-
чин и 33% женщин). 
Ключевые слова: гендерные особенности, черепно-мозговая травма, шкалы оценки состояния пациентов. 
Работа выполнена в рамках НИР «Обґрунтування комплексного лікування хворих на нейродегенеративні захворювання, нас-
лідки черепно-мозкової і спинномозкової травм, церебральних та спинальних інсультів шляхом застосування аутологічних 
мезенхімальних стовбурових клітин і традиційних методів» (2012-2016), выполняемой на кафедре нейрохирургии Харьковс-
кого национального медицинского университета, № гос. Регистрации 0112U001820. 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) занимает 
первое место в структуре нейрохирургической 
патологии, и является одним из наиболее часто 
встречающихся видов травм (30-50%  всех 
травматических повреждений) [10]. По данным 
ВОЗ количество ЧМТ ежегодно возрастает не 
менее чем на 2%. Кроме того, в последние годы 
отмечено более тяжелое течение самих травм, 
что во многих случаях приводит к гибели паци-
ентов или их глубокой инвалидизации [1,2]. ЧМТ 
является основной причиной смерти и инвалид-
ности людей в возрасте до 45 лет, опережая 
опухолевые и сосудистые заболевания.  

В США ЧМТ ежегодно получают около 1,4 
млн человек, из них почти 50 тыс. человек поги-
бают, и около 80 000 выживших становятся ин-
валидами [7]. В Европе более 700 тыс. человек 
страдают от последствий ЧМТ [8], на содержа-
ние которых тратится ежегодно более 3 млрд 
евро [9]. 

В Украине ЧМТ ежегодно получают 100—200 
тыс. человек, из них 11,5-13,5 тыс. детей до 15 
лет. В структуре общего травматизма внутриче-
репные травмы составляют около 4% [3,4,6]. 

Частота острой ЧМТ в разных регионах Ук-
раины колеблется от 2,3 до 6,0 % от всех травм, 
составляя в среднем 4 - 4,2%, то есть около 200 
тыс. человек в год.  

Анализ статистических данных о причинах 
получения ЧМТ в Украине показал, что первое 
место занимают травмы, полученные в быту 
(73,2%), второе - на улице (12,8%), третье - до-
рожно-транспортные (8,6%), четвертое - произ-
водственные (1,37%), пятое - спортивные трав-
мы (0,37%) [4]. 

Значительная распространенность ЧМТ, 
особенно у лиц трудоспособного возраста, вы-

сокая смертность и инвалидизация, длительная 
нетрудоспособность людей, перенесших ЧМТ, 
определяют актуальность исследования ее те-
чения и прогнозирования исхода, что позволит 
повысить эффективность лечения и профилак-
тики возможных осложнений. 

Цель работы  
Оценка гендерных особенностей тяжелой че-

репно-мозговой травмы. 
Объект и методы исследования 

 Под нашим наблюдением находилась группа 
из 106 выживших пациентов с тяжелой изолиро-
ванной ЧМТ, проходивших лечение в нейрохи-
рургическом отделении Харьковской областной 
клинической больницы в период с 2010 по 2013 
год. Среди пациентов было 85 (80,2±3,9)%  муж-
чин и 21 (19,8±3,9)%  женщина в возрасте от 19 
до 83 лет (табл. 1). 

На основании представленного распределе-
ния можно отметить, что только в первой и по-
следней возрастных группах количество мужчин 
и женщин достоверно различается. Известно, 
что в молодом возрасте мужчины намного чаще 
получают ЧМТ, что соответствует полученным 
нами результатам.  

Всем пациентам при поступлении в стацио-
нар, через 72 часа после поступления и в день 
выписки были выполнены развернутые клини-
ческие и биохимические исследования крови. 
Определялись показатели сердечно-сосудистой 
(ЧСС, АД) и дыхательной (ЧДД) систем, прово-
дилась КТ головного мозга с определением 
объема патологического субстрата и его лока-
лизации, а также наличия смещения срединных 
структур мозга. 
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Таблица 1 
Распределение пациентов по полу и возрасту 

Пол 
Возрастная группа, годы 

до 30 31-40 41-50 51-60 61-70 Старше 70 
Мужской 
(n=85) 

30 
(35±5,2) 14 (16±4,0) 20 

(24±4,6) 
10 

(12±3,5) 
8 

(9±3,1) 
4 

(4±2,1) 

Женский 
(n=21) 

2 
(10±6,5)* 
χ2 =5.31 

5 
(24±8,6) 

4 
(19±8,6) 

3 
(14±7,6) 

3 
(14±7,6) 

4 
(19±8,6)* 
χ2 = 4.96 

Примечание: * - различия в частоте встречаемости пациентов возрастной  
группы между мужчинами и женщинами достоверны по критерию χ2(р<0,05). 

Оценка состояния пациентов при поступле-
нии в стационар, при выписке, а также при по-
вторном поступлении в стационар осуществля-
лась также при помощи шкал: шкалы ком Глазго 
(ШКГ), шкалы оценки трудоспособности Disability 
Rating Scale (DRS) [11,14,15] и модифицирован-
ной шкалы оценки степени тяжести травмы RTS 
(Revised Trauma Score) [5]. Шкала DRS дает 
развернутую информацию о степени и качестве 
трудовой и социальной реабилитации пациен-
тов. При оценке состояния пациента по шкале 
DRS принимаются во внимание как элементар-
ные функции, такие как открывание глаз, двига-
тельная и речевая реакции, так и навыки само-
обслуживания. Кроме того, по шкале DRS оце-
нивается способность пациента к сложной со-
циальной активности, такой как трудовая дея-
тельность и обучение. 

Тяжесть состояния далеко не всегда корре-
лирует с тяжестью анатомических повреждений, 
а функциональным компонентом травмы. Эта 
характеристика определяется состоянием ор-
ганно-функциональных систем организма по-
страдавшего в конкретный промежуток времени, 
степени реализации и эффективности биологи-
ческого ответа на травму. Тяжесть состояния 
пострадавшего является динамическим пара-
метром травмы, постоянно меняется в процессе 

лечения, и требует постоянного объективного 
количественного выражения. 

Шкала RTS является модификацией и упро-
щением шкалы оценки степени тяжести травмы 
TS, которая разрабатывалась для задач сорти-
ровки раненых в военно-полевых условиях. Уп-
рощенная шкала RTS позволяет быстро оценить 
тяжесть состояния потерпевшего и имеет про-
гностическую точность 85%. Эта шкала была 
использована нами для оценки состояния паци-
ентов с ЧМТ при поступлении в стационар. 

Результаты исследований  
и их обсуждение 

 При расчете показателя шкалы RTS исполь-
зуются значения показателей ШКГ, систоличе-
ского артериального давления и частоты дыха-
ния. Интервалам значений каждого из этих по-
казателей соответствуют баллы, которые сум-
мируются. Если сумма баллов равна 12, то со-
стояние пациента оценивают как средней тяже-
сти, 11- тяжелое, 10 и менее – крайне тяжелое. 
На основании данных, представленных в табл. 
2, можно отметить, что в группе женщин преоб-
ладали пациенты в тяжелом состоянии (62%), 
тогда как в группе мужчин – в состоянии сред-
ней степени тяжести (56%). Крайне тяжелое со-
стояние наблюдалось у 9-12% всех больных. 

 
Таблица 2 

Распределение пациентов по степени тяжести состояния, (%)  
Пол Состояние при поступлении Баллы 

Мужской 
Крайне тяжелое 9(12,0±3,5) 

Тяжелое 27(32±5,1) 
Средней степени тяжести 48 (56±5,4) 

Женский 
Крайне тяжелое 2(9,0±6,2) 

Тяжелое 13(62±10,6)** 
Средней степени тяжести 7(29±9,9)* 

Примечания: * - различия в частоте встречаемости состояния средней степени тяжести между группами мужчин и жен-
щин достоверны по критерию χ2 (p<0,05); ** - различия в частоте встречаемости тяжелого состояния между 
группами мужчин и женщин достоверны по угловому критерию Фишера (p<0,05). 

Поскольку группа женщин небольшая по 
объему, для сравнения результатов в разные 
сроки наблюдения был использован непарамет-
рический критерий Вилкоксона. Группа мужчин 
имела достаточный объем для применения па-
раметрического t-критерия Стьюдента. 

В табл. 3 представлены средние значения 
показателей шкал пациентов мужского и женско-

го пола. Можно отметить сходную динамику по-
казателей мужчин и женщин в разные сроки на-
блюдения. Показатель ШКГ в процессе лечения 
и в отдаленном сроке наблюдения увеличивает-
ся, а показатель шкалы DRS снижается, что ука-
зывает на улучшение состояния сознания и бы-
товой адаптации. 
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Таблица 3 
Средние значения показателей шкал пациентов с ЧМТ 

Пол Шкалы 
Срок наблюдения 
При поступлении При выписке  При повторной госпитализации 

Мужской 
(n=85) 

ШКГ 12,5±2,7 13,7±1,7 14,8±1,4* 
DRS 9,5±7,6 4,5±4,0 1,5±1,2* 

Женский 
(n=21) 

ШКГ 12,3±1,9 13,5±1,0 14,8±0,6** 
DRS 11,2±5,9 5,3±3,8 1,9±1,5** 

Примечания: * - различия в средних значениях показателя при поступлении в стационар и в отдаленном периоде достовер-
ны по критерию Стьюдента (p<0,05); ** - различия в средних значениях показателя при поступлении в стационар 
и в отдаленном периоде достоверны по критерию Вилкоксона (p<0,01). 

 
Таблица 4 

Распределение больных мужского и женского пола в зависимости от значений показателя шкалы ком Глазго 

Пол Баллы 

 Сроки наблюдения 

Состояние сознания 
При поступлении в ста-

ционар 
(1-й срок) 

В динамике лечения 
(2 –й срок) 

При выписке 
(3-й срок) 

Мужской 
(n=85) 

15 Ясное 27(32±5,1) 33(39±5,3) 80 (94±2,6)** 
χ2 = 58,3 

13-14 Умеренное оглуше-
ние 22(26±4,8) 38(45±5,4)* 

χ2 = 6,6 
2(2±1,5)** 
χ2 = 42,4 

11-12 Глубокое оглушение 20 (24±4,6) 9(11±3,4)* 
χ2 = 5,0 

2(2±1,5)** 
χ2 = 4,8 

8-10 Сопор 6 (7±2,8) 3(4±2,1) 1 (1±0,7) 
6-7 Умеренная кома 6(7±2,8) 0 0 
4-5 Глубокая кома 3(4±2,1) 1(1±0,7) 0 

Женский 
(n=21) 

15 Ясное 5(24±9,3) 5 (24±9,3) 19(90±6,5)** 
χ2 = 19,1 

13-14 Умеренное оглуше-
ние 2(10±6,5) 13(62±10,6)* 

χ2 = 12,6 
2(10±6,5)** 
χ2 = 12,6 

11-12 Глубокое оглушение 11(52±10,9)1 

χ2= 6,8 
3(14±7,6)* 

χ2 = 6,9 0 

8-10 Сопор 3(14±7,6) 0 0 
6-7 Умеренная кома 0 0 0 
4-5 Глубокая кома 0 0 0 

Примечания: * - различия в частоте встречаемости соответствующего состояния сознания в первый и второй сроки на-
блюдения достоверны по критерию χ2 (р<0,05); 
** - различия в частоте встречаемости соответствующего состояния сознания во второй и третий сроки на-
блюдения достоверны по критерию χ2 (р<0,05); 

1 – различия в частоте встречаемости соответствующего состояния сознания между мужчинами и женщинами 
достоверны по критерию χ2 (р<0,05). 

Средние значения показателей шкал не дают 
полного представления о результатах лечения 
больных ЧМТ, поэтому была рассчитана частота 
встречаемости разных значений показателей 
при поступлении, выписке и повторной госпита-
лизации больных (табл. 4).  

Максимальный балл (15) по ШКГ при поступ-
лении в стационар встречался у 27(32±5,1)% 
мужчин и 5(24±9,3)% женщин, что достоверно не 
различается. В этот период достоверно разли-
чается только частота встречаемости пациентов 
в глубоком оглушении. В группе женщин таких 
пациентов достоверно больше. Во второй и тре-
тий сроки наблюдения достоверных отличий в 
частоте встречаемости конкретного состояния 
сознания между мужчинами и женщинами не 
выявлено. Можно отметить, что в группах муж-
чин и женщин в процессе лечения и в отдален-
ный период наблюдается достоверное увеличе-
ние числа лиц с максимальными баллами по 
ШКГ. В группе мужчин их (94±2,6)%, в группе 
женщин - (90±6,5)%, что указывает на эффек-
тивность проведенного лечения. 

На основании анализа результатов, пред-

ставленных в табл. 5 можно отметить, что на 
момент поступления более 75% мужчин и 80% 
женщин имели средний и выраженный дефицит 
сложной социальной активности, на момент вы-
писки процент таких пациентов достоверно сни-
зился до 30% у мужчин и 48% - у женщин. Ди-
намика изменения показателя в группе мужчин и 
женщин сходная и выражается в уменьшении 
частоты встречаемости среднего и выраженного 
дефицита и росте числа пациентов с легким 
дефицитом, что является критерием успешно-
сти лечения и реабилитации. Можно отметить, 
что достоверных отличий в частоте встречаемо-
сти разных степеней дефицита сложной соци-
альной активности между мужчинами и женщи-
нами не выявлено. 

При ЧМТ существенную роль при прогнозе 
исхода заболевания играет структура повреж-
дений головного мозга (табл. 6). Можно отме-
тить, что достоверных отличий в частоте встре-
чаемости каждого из повреждений между муж-
чинами и женщинами выявлено не было. 

 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 151

Таблица 5 
Результаты оценки трудовой и социальной реабилитации пациентов по шкале DRS 

Пол Степень дефицита по шка-
ле DRS, баллы На момент поступления На момент выписки При повторной госпитализа-

ции 

Мужской 

Отсутствует 3 (3,5±2,1) 3 (3,5±2,1) 5 (6±2,6) 
Легкая 
(1-3) 19 (22±4,5) 55(65±5,2)* 

χ2= 31,0 
74 (88±3,5)** 

χ2 = 11,6 
Средняя 

(4-11) 38 (45±5,4) 18(21±4,4)* 
χ2 = 10.65 

5 (6±2,6)** 
χ2 = 8,5 

Выраженная 
(12-29) 25 (30±5,0) 8(9,5±3,3)* 

χ2 = 10,9 0 

Женский 

Отсутствует 0 0 2 (10±6,5) 
Легкая 
(1-3) 3 (14±7,6) 11(52±10,9)* 

χ2 = 6,9 
19 (90±6,5)** 

χ2 = 7,5 
Средняя 

(4-11) 10 (42±10,8) 9(43±10,7) 0 

Выраженная 
(12-29) 8 (38±10,6) 1(5±4,8)* 

χ2 = 6,9 0 

Примечания: * - различия в частоте встречаемости соответствующей степени дефицита по шкале DRS  
на момент поступления в стационар и на момент выписки достоверны по критерию χ2 (р<0,05); 
** - различия в частоте встречаемости соответствующей степени дефицита  
по шкале DRS на момент выписки и при повторной госпитализации достоверны по критерию χ2 (р<0,05). 

 
Таблица 6 

Распределение пациентов в зависимости от структуры повреждений головного мозга, (%) 

Тип повреждения 
Пол 

Мужской(n=85) Женский(n=21) 
Эпидуральная гематома 11(13±3,6) 2 (10±6,5) 
Субдуральная гематома 25 (29±4,9) 8 (38±10,6) 

Контузионные очаги 24 (28±4,9) 7 (33±10,3) 
Внутримозговая 

гематома 3 (5±2,4) 2 (2±1,5) 

Вдавленный перелом костей черепа 10 (12±3,5) 2 (2±1,5) 
Линейный перелом костей черепа 2 (2±1,5) 0 

Субарахноидальное кровоизлияние 27(32±4,8) 3 (14±7,8) 
 

Выводы 
Таким образом, проведенные исследования 

позволяют сделать следующие выводы: 
1. При поступлении в стационар в группе 

женщин преобладали пациенты в тяжелом со-
стоянии (62%), тогда как в группе мужчин – в со-
стоянии средней степени тяжести (56%). Крайне 
тяжелое состояние наблюдалось у 9-12% всех 
больных. 

2. Как у мужчин, так и у женщин показатель 
ШКГ в процессе лечения и в отдаленном сроке 
наблюдения достоверно увеличивается, а пока-
затель шкалы DRS снижается, что указывает на 
улучшение состояния сознания и бытовой адап-
тации больных. Достоверных отличий в показа-
телях шкал между мужчинами и женщинами в 
разные сроки наблюдения не выявлено. 

3. Анализ структуры повреждений головного 
мозга в исследуемой группе пациентов не вы-
явил достоверных отличий между мужчинами и 
женщинами по частоте встречаемости различных 
типов повреждений. 

Перспективой дальнейших исследований яв-
ляется сравнительная оценка особенностей ЧМТ 

в группах больных с благоприятным и фаталь-
ным исходом заболевания.  
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Реферат 
ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 
Масалітін І.М. 
Ключові слова: гендерні особливості, черепно-мозкова травма, шкали оцінки стану пацієнтів. 

Мета роботи - оцінка гендерних особливостей важкої черепно-мозкової травми. 
Проведено аналіз історій хвороби 106 пацієнтів з важкою ізольованою черепно-мозковою травмою, 

які вижили та знаходилися на лікуванні в нейрохірургічному відділенні Харківської обласної клінічної 
лікарні в період з 2010 по 2013 рік. Серед пацієнтів було 85 (80,2±3,9) % чоловіків і 21 (19,8±3,9) % жін-
ка у віці від 19 до 83 років. Для оцінки стану пацієнтів було використано клінічні, лабораторні та ін-
струментальні методи, а також показники шкал: ком Глазго (ШКГ), оцінки працездатності Disability 
Rating Scale (DRS) та модифікованої шкали оцінки ступеня тяжкості травми RTS (Revised Trauma 
Score). На підставі проведених досліджень показано, що в групі жінок переважали пацієнти у важкому 
стані (62%), тоді як в групі чоловіків - в стані середнього ступеня тяжкості (56%). Украй важкий стан 
спостерігався у 9-12% усіх хворих. Максимальний бал (15) по ШКГ при госпіталізації зустрічався у 27 
(32±5,1) % чоловіків і 5 (24±9,3) % жінок, що достовірно не розрізняється. У віддаленому терміні 
(94±2,6) % чоловіків і (90±6,5) % жінок мали максимальні бали, що вказує на ефективність проведено-
го лікування. По структурі ушкодження головного мозку достовірних відмінностей між чоловіками і жін-
ками не виявлено. Найбільш поширеними ушкодженнями були субдуральні гематоми (29% чоловіків і 
38% жінок) та контузійні вогнища (28% чоловіків і 33% жінок). 

Summary 
SEX-RELATED PECULIARITIES OF CRANIOCEREBRAL TRAUMA  
Masalitin I.N.  
Key words: sex-related peculiarities, craniocerebral trauma, scales to evaluate of patients’ condition. 

The aim of the paper is to evaluate sex-related peculiarities of severe forms of craniocerebral trauma. 106 
case histories of survived patients with severe forms of craniocerebral trauma were analyzed. These patients 
took the course of treatment at the neurosurgical department of Kharkov District Clinical Hospital from 2010 
to 2013. There were 85 men (80,2±3,9)% and 21 women (19,8±3,9) %, their age ranged from 19 to 83. Clini-
cal, laboratory, instrumental methods were used to evaluate patients’ condition. The patients were also 
evaluated according to Glasgow Coma Scale, Disability Rating Scale (DRS) and RTS (Revised Trauma 
Score). Based on the findings obtained it has been found out the women (62%) had more severe forms of 
trauma, while men (56 %) had moderate traumas. Extremely severe condition was observed in 9-12% of all 
patients. Maximal score according to Glasgow Coma Scale (15) was detected in 27(32±5,1)% of men and in 
5(24±9,3)% of women. In follow-up period (94±2,6)% of men and (90±6,5)% of women demonstrated maxi-
mal grades that indicates the efficacy of their treatment.  No significant differences between men and women 
were detected according to the structure of brain damages. The most widespread injuries were subdural 
haemorrhages (29% of men and 38% women) and contusive foci (28% of men and 33% of women). 
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УДК 616.12-008.46-036.12-071:616.379-008.64 
Меденцева О.О. 
ЗВ'ЯЗОК ПОЛІМОРФІЗМУ М235Т ГЕНА АНГІОТЕНЗИНОГЕНА З РІВНЯМИ ST2, 
NTPROBNP ТА ФНО-Α В СИРОВАТЦІ КРОВІ У ХВОРИХ З ХРОНІЧНОЮ 
СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 
ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», м. Харків, Україна 
Метою роботи було дослідити зв'язок поліморфізму М235Т гена ATG з рівнями ST2, NTproBNP та 
ФНО-α в сироватці крові у хворих з ХСНзберФВ ЛШ та ЦД 2 типу. В дослідженні взяли участь 83 
стабільних пацієнти з ХСНзберФВ ЛШ II-III ФК за класифікацією NYHA з ФВ≥45%. Середній вік хво-
рих склав 62,9±8,1 років; середня тривалість ХСН склала 3,7 років. Серед досліджуваних було 32 
(38,5%) чоловіки і 51 (61,5%) жінка. Визначали рівень ЗХС, ХС ЛПВЩ, ТГ колориметричним ензима-
тичним методом. Для визначення алелей та генотипів поліморфного гена АТГ М235Т проводили 
виділення геномної ДНК з венозної крови. Молекулярно-генетичне тестування ДНК виконували з 
використанням набору реагентів для виявлення поліморфізмів в геномі людини методом ПЛР з 
електрофоретичною схемою детекції результату "СНП-ЕКСПРЕС". Правильність розподілу час-
тот генотипів визначали відповідністю до рівноваги Харді-Вайнберга. Рівень NTproBNP, ФНП-α, 
ST2 в сироватці крові визначали методом ІФА. Допплерокардіографічне дослідження проводили 
ультразвуковим методом на апараті Vivid3 (Японія) з механічним датчиком 3,5 МГц. Статистичну 
обробку отриманих даних проводили з використанням пакета статистичних програм SPSS v.19.0. 
Усі хворі з ХСНзберФВ ЛЖ були розподілені на групи: в 1-у групу входили пацієнти з ХСНзберФВ ЛШ 
та ЦД 2 типу (n=45), в 2-у групу - з ХСНзберФВ ЛШ без ЦД 2 типу (n=38), 3-я група контролю вклю-
чала практично здорових осіб (n=29). У подальшому хворі були розподілені за генотипом на підгру-
пи. Пацієнти із супутнім ЦД 2 типу відрізнялись за показниками вуглеводного, ліпідного обміну, ІМТ 
та мали більш виражену діастолічну дисфункцію (р<0,5). Досліджувані групи не відрізнялися за роз-
поділом поліморфних варіантів М235Т гена ATG. У хворих 1-ї групи ММ генотип зустрічався у 20% 
випадків, МТ – у 47% та ТТ – у 33%. У пацієнтів 2-ї групи ММ – зустрічався у 24% випадків, МТ– у 
50% і ТТ – у 26%. В групі контролю ММ генотип зустрічався у 14,8% випадків, МТ – у 55,6% та ТТ – 
у 29,6%. Виявлено, 1-а і 2-а групи хворих не відрізнялися за рівнем NTproBNP, ФНП-α та ST2. В гру-
пах за генотипом не було різниці в концентрації NTproBNP та ФНО-α між носіями Т та М алелів як в 
1-й, так і в 2-й групі хворих. У хворих з ХСНзберФВ та ЦД 2 типу, які були носіями Т алеля, рівень 
ST2 достовірно перевищував цей показник у ММ гомозигот (р<0,5). Серед усіх пацієнтів з 
ХСНзберФВ ЛШ та генотипом ТТ+МТ переважає II стадія ГХ у порівнянні з хворими з генотипом 
ММ (р<0,05). У пацієнтів з ХСНзберФВ ЛШ і супутнім ЦД 2 типу, які були носіями МТ+ТТ генотипу, 
більш високі рівні ЗХС, ТГ та ХС ЛПДНЩ, ніж у хворих без ЦД (р<0,05). Пацієнти з ХСНзберФВ ЛШ і 
ЦД 2 типу та без нього мають однаковий розподіл генотипів поліморфізму ангіотензиногена 
М235Т. Поліморфізм AТG М235Т асоційований з рівнем маркера фіброзу ST2 у хворих з ХСНзберФВ 
ЛШ. Носійство алеля Т у пацієнтів з ХСН і ЦД 2 типу асоціюється з більш вираженими порушення-
ми ліпідного обміну, ніж у пацієнтів без ЦД 2 типу. 
 Ключові слова: хронічна серцева недостатність із збереженою фракцією викиду, цукровий діабет 2 типу, ST2, генетичний 
поліморфізм ATG М235Т. 
Робота виконувалась в рамках науково-дослідної роботи відділу клінічної фармакології та фармакогенетики неінфекційних 
захворювань ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т.Малої НАМН України» «Розробити методи профілактики неспри-
ятливого перебігу хронічної серцевої недостатності з урахуванням фармако-генетичного профілю хворих та супутньої 
патології», № держ. реєстрації 0116U003038. 

Вступ 
Хронічна серцева недостатність (ХСН) на 

сьогодні є важливою проблемою охорони здо-
ров`я, інтерес до якої обумовлений високими по-
казниками інвалідизації, летальності та значни-
ми витратами на лікування. За оцінками 
American Heart Association Statistics Committee 
та Stroke Statistics Subcommittee кількість хворих 
з ХСН складає 62 мільйонів пацієнтів у всьому 
світі, і ця цифра за прогнозами буде зростати 
[11]. Це найбільш поширений діагноз у пацієнтів 
віком від 65 років і більше, госпіталізованих в 
країнах з високим рівнем доходу. Незважаючи 
на певний прогрес у лікуванні, прогноз серцевої 
недостатності гірший, ніж у деяких видів раку [2]. 

В даний час йде пошук маркерів, здатних ви-
явити ХСН на більш ранніх стадіях, оцінити про-

гноз для пацієнта, визначити тяжкість захворю-
вання, ймовірні наслідки і відповідь на лікування. 
Одним з найбільш перспективних нових біомар-
керів є маркер фіброзу ST2. Розчинний ST2 ви-
діляється з кардіоміоцитів, фібробластів та ен-
дотеліальних клітин після біомеханічного стресу 
та блокує кардіопротективний ефект інтерлейкі-
ну-33, сприяючи розвитку ремоделювання і фіб-
розу міокарда. Доведено, що ST2 прогнозує 
смерть на протязі року у хворих із ХСН. Згідно з 
останніми даними, у пацієнтів із ХСН зі збере-
женою фракцією викиду (зберФВ) лівого шлуно-
чка (ЛШ) ST2 корелює з наявністю та тяжкістю 
захворювання, що відбуваються при ХСН і може 
визначати відповідь на лікування цього синдро-
му [10,6]. 

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система 
(РААС) є головним регулятором судинного тону-
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су, гомеостазу натрію і води. Ренін юкстагломе-
рулярного апарату нирок запускає перетворення 
ангіотензиногена в неактивний ангіотензин I (АТ 
I), далі ангіотензин-перетворюючий фермент 
(АПФ) перетворює АТ I в активний судинозвужу-
вальний ангіотензин II (АТ II). АТ II зв'язується з 
АТ 1 рецепторами, що призводить до вазоконст-
рикторних, проліферативних, прозапальних 
ефектів і надалі - до розвитку склеротичних змін 
тканин і судин, що в подальшому завершується 
розвитком ХСН [3]. Доведено, що АТ II стимулює 
збільшення синтезу білків міокарда, сприяючи 
збільшенню міоцитів, активації кардіального фі-
брозу і специфічних внутрішньоклітинних каска-
дів, які призводять до гіпертрофії міокарда. Крім 
того, АТ II активує судинний апоптоз клітин, 
сприяє ремоделюванню судин і ішемії кардіомі-
оцитів. Надлишок АТ II призводить до проліфе-
рації фібробластів, а потім і до дисбалансу в 
процесі синтезу і деградації колагену екстраце-
люлярного матриксу з надмірним його накопи-
ченням. В результаті всіх вищеописаних проце-
сів підвищується жорсткість міокарда, що обу-
мовлює розвиток фіброзу, який може визначати 
подальший перебіг захворювання. 

Ангіотензиноген (ATG) є компонентом РААС, 
який вивільняється з печінки і розщеплюється 
реніном. M235T поліморфізм гена AGT (аміноки-
слотна заміна метіоніну на треонін в 235 кодоні) 
пов'язаний з підвищеними від 10% до 20% рів-
нями ATG у 235TT гомозигот порівняно з гомози-
готами 235MM. На сьогоднішній день відомо, що 
поліморфізм M235T пов'язаний зі схильністю до 
артеріальної гіпертензії, ішемічної хвороби сер-
ця і фібриляції передсердь. В деяких досліджен-
нях виявлений зв'язок між поліморфізмом M235T 
і СН, в той час як інші автори такої асоціації не 
встановили, припускаючи, що вказаний полі-
морфізм може служити тільки в якості можливо-
го фактора ризику розвитку СН [8]. 

Нещодавно був опублікований перший мета-
аналіз баз даних Google Scholar, PubMed, 
Cochrane Library і Китайської національної ін-
фраструктури знань щодо зв’язку між поліморфі-
змом M235T і ризиком розвитку СН в період з сі-
чня 1990 р по квітень 2012р. Згідно з отримани-
ми даними в цілому M235T поліморфізм не був 
пов'язаний з ризиком СН серед населення. Коли 
ж всіх пацієнтів стратифікували за національніс-
тю, значно підвищений ризик СН спостерігався у 
представників білої європеоїдної раси. І навпа-
ки, ніяких асоціацій не було виявлено серед азі-
атів, що частково пояснюється можливою роллю 
етнічних відмінностей, генетичного фону і сере-
довища, у якому вони жили, а частково - різним 
рівнем у них АТG плазми. Попередні мета-
аналізи показали, що плазмові рівні АТG були 
достовірно вищими при порівнянні гомозигот (ТТ 
проти ММ) і гетерозигот (МТ проти ММ) у євро-
пеоїдів, тоді як у азіатів рівні АТG у носіїв Т але-
ля не відрізнялися в порівнянні з ММ генотипом 
[13].  

Незважаючи на те, що деякі наукові дослі-
дження виявили зв'язок між M235T поліморфіз-
мом гена AТG і СН, це питання залишається від-
критим. Sanderson та ін. були першими, хто ви-
вчив асоціацію поліморфізму M235T з СН в ко-
горті китайських пацієнтів, проте результати до-
слідження показали, що M235T поліморфізм не 
пов'язаний з виживанням або тяжкістю синдрому 
СН. У той же час в дослідженні, проведеному 
Pilbrow і співавт. серед пацієнтів Нової Зеландії, 
показали, що M235T поліморфізм може нести 
прогностичну інформацію для оцінки довготри-
валого виживання у пацієнтів із СН [13]. Механі-
зми впливу M235T поліморфізму на ризик розви-
тку та перебіг ХСН потребують подальшого ви-
вчення.  

Мета роботи 
Дослідити зв'язок поліморфізму М235Т гена 

ATG з рівнями ST2, NTproBNP та ФНО-α в сирова-
тці крові у хворих з ХСНзберФВ ЛШ та ЦД 2 типу. 

Матеріали і методи дослідження 
Після підписання інформованої згоди в дос-

лідженні взяли участь 83 стабільних пацієнти з 
ХСНзберФВ ЛШ II-III ФК за класифікацією NYHA 
з ФВ≥45%. Хворі пройшли комплексне обсте-
ження на базі ДУ «Національний інститут терапії 
ім. Л.Т. Малої НАМН України». Середній вік хво-
рих склав 62,9±8,1 років; середня тривалість 
ХСН склала 3,7 років. Серед досліджуваних бу-
ло 32 (38,5%) чоловіки і 51 (61,5%) жінка. У дос-
ліджувану групу увійшли переважно хворі з АГ - 
59 пацієнтів (71%), в тому числі в поєднанні з 
ІХС - 73 пацієнти (88%) і 15 пацієнтів (18%) з ІМ 
в анамнезі.  

Всім хворим проводилося стандартне клініко-
лабораторне обстеження відповідно до діючих 
рекомендацій. Антропометричні обстеження про-
водилися за стандартними методиками з розра-
хунком індексу маси тіла (ІМТ) за формулою: 

ІМТ = (маса тіла (кг)) / (зріст (м))2. 
Додатково проводився тест шестихвилинної 

ходьби для оцінки фізичної толерантності та 
об'єктивізації функціонального статусу хворих з 
ХСН. Якість життя пацієнтів з ХСН визначали за 
допомогою Міннесотського опитувальника якості 
життя хворих з ХСН. 

Для оцінки ліпідного обміну досліджували рі-
вень загального холестерину (ХС), холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), три-
гліцеридів (ТГ) з використанням реактивів 
CORMAY (Польща) колориметричним ензимати-
чним методом на біохімічному аналізаторі 
Humalyser-2000. Вміст холестерину ліпопротеї-
дів низької щільності (ХС ЛПНЩ) обчислювали 
за формулою W.T. Фрідевальд: ХС ЛПНЩ = ЗХС 
- (ХС ЛПВЩ + ТГ / 2,22). 

З метою дослідження вуглеводного обміну 
визначали глюкозу крові глюкозооксидантним 
методом за допомогою реактивів «СпайнЛаб», 
HBA1 - імуноферментним методом з викорис-
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танням реактивів Human (Німеччина), в сирова-
тці крові методом ІФА визначали вміст інсуліну 
Інсулін ELISA (DRG Instruments GmbH, Німеччи-
на). Для визначення інсулінорезистентності роз-
раховували індекс НОМА (Гомеостаз Модель 
Assesstment Інсулін Resistanse) за формулою: 

НОМА = глюкоза крові натще (ммоль / л) х ін-
сулін крові натще (мкЕД / л) / 22,5 

Для визначення алелей та генотипів полі-
морфного гена АТГ М235Т проводили виділення 
геномної ДНК з венозної крови. Молекулярно-
генетичне тестування ДНК виконували з викори-
станням набору реагентів для виявлення полі-
морфізмів в геномі людини методом ПЛР з елек-
трофоретичною схемою детекції результату 
"СНП-ЕКСПРЕС" з подальшим аналізом довжи-
ни рестрикційних фрагментів на ампліфікаторі 
«Терцик». Правильність розподілу частот гено-
типів визначали відповідністю до рівноваги Хар-
ді-Вайнберга. 

Рівень NTproBNP у сироватці крові визначали 
методом іммуноферментного аналізу (ІФА) за 
допомогою реактивів «NTproBNP-БЕСТ-ІФА» 
(Росія). ФНП-α в сироватці крові визначали ме-
тодом ІФА за допомогою реактивів «альфа-
ФНП-ІФА-БЕСТ» (Росія). ST2 в сироватці крові 
визначали методом ІФА за допомогою реактивів 
PresageST2 Critical Diagnostics (США). Дослі-
дження проводилися у лабораторії біохімічних і 
іммуноферментних методів дослідження з кліні-
чною морфологією ДУ «Національний інститут 
терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України». 

Допплерокардіографічне дослідження прово-
дили ультразвуковим методом на апараті Vivid3 
(Японія) з механічним датчиком 3,5 МГц. Реєст-
рація зображення здійснювалася в М- і В-
режимах. Визначали лінійні розміри порожнин 
серця - передньо-задній розмір лівого передсе-
рдя (ЛП), правого передсердя (ПП) і правого 
шлуночка (ПШ), кінцево-систолічний і кінцево-
діастолічний розміри лівого шлуночка (КСР, КДР 
ЛШ). Для оцінки систолічної функції ЛШ визна-
чали ФВ. Діастолічну функцію (ДФ) ЛШ оцінюва-
лася шляхом визначення співвідношення швид-
кості раннього діастолічного наповнення ЛШ до 
швидкості потоку в систолу (Е/А), часу ізоволю-
мічного розслаблення (IRVT) і часу уповільнення 
трансмітрального кровотоку раннього діастоліч-
ного наповнення (ДсТ). 

Пацієнти отримували стандартну терапію згі-
дно з національними рекомендаціями. 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили з використанням пакета статистичних 
програм SPSS v.19.0. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Усі хворі з ХСНзберФВ ЛЖ були розподілені 

на групи: в 1-у групу входили пацієнти з 
ХСНзберФВ ЛШ та ЦД 2 типу (n=45), в 2-у групу 
- з ХСНзберФВ ЛШ без ЦД 2 типу (n=38), 3-я 
група контролю включала практично здорових 
осіб (n=29). У подальшому хворі були розподі-

лені за генотипом на підгрупи. 
Згідно з отриманими даними пацієнти із супу-

тнім ЦД 2 типу відрізнялись за показниками вуг-
леводного, ліпідного обміну, ІМТ та мали більш 
виражену діастолічну дисфункцію (р<0,5) (табл.) 

Відомо, що поліморфізм 235T гена AGT зу-
стрічається в європейській популяції з частотою 
15-20% [0]. Досліджувані нами групи достовірно 
не відрізнялися за розподілом поліморфних ва-
ріантів М235Т гена ATG. У хворих 1-ї групи ММ 
генотип зустрічався у 20% випадків, МТ генотип 
– у 47% та ТТ генотип – у 33%. У пацієнтів 2-ї 
групи ММ генотип – зустрічався у 24% випадків, 
МТ генотип – у 50% і ТТ генотип – у 26%. В групі 
контролю ММ генотип зустрічався у 14,8% випа-
дків, МТ генотип – у 55,6% та ТТ генотип – у 
29,6% (рис. 1). 

 
Рис. 1. Діаграма розподілу генотипів у хворих з ХСНзберФВ 

на тлі ЦД 2 типу та без нього. 

Аналіз вмісту біомаркерів в крові виявив, що 
1-а і 2-а групи хворих не відрізнялися за рівнем 
NTproBNP – 144,3 пг/мл [141,3:162,0] та 144,8 
[141,3:155,1] відповідно; вміст ФНО-α у 1-й та 2-й 
групах склав 5,4 пг/мл [3,9:6,7] та 6,4 пг/мл 
[4,5:7,3], відповідно, що також не досягало кри-
терію достовірності. При порівнянні 1-ї та 2-ї 
груп за показником рівня ST2 відмінностей не 
було виявлено: у пацієнтів з ХСНзберФВ ЛШ та 
ЦД 2 типу рівень ST2 склав 20,5 нг/мл 
[18,3:24,6], в групі ХСНзберФВ ЛШ без ЦД 2 типу 
– 19,6 пг/мл [18,5: 29,3]. Отримані нами резуль-
тати не підтверджуються даними інших дослі-
джень, які свідчать про більш високі рівні ST2 в 
крові у хворих на ЦД 2 типу в порівнянні з паціє-
нтами з предіабетом та без ЦД 2 типу [7]. Також 
відомо про кореляції рівня ST2 з маркерами ЦД - 
індексом інсулінорезистентності, глюкозою на-
тще, інсуліном [9]. Асоціація рівня ST2 з ЦД 2 
типу у пацієнтів з ХСН були виявлена в дослі-
дженні Framingham Heart Study [14].  

З урахуванням відомостей про те, що носійс-
тво алелю Т гену ATG передбачає більш висо-
кий рівень ангіотензиногену в крові як у гомози-
гот, так і у гетерозигот, та асоційовано з артері-
альною гіпертензією, ІХС та фібриляцією перед-
сердь [13], ми розділили хворих на 2 групи за ге-
нотипом – ТТ+МТ та ММ.  

 
. 
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Таблиця  
Характеристика досліджуваних груп 

Показник 
ХСНзберФВ (n=38) ХСНзберФВ і ЦД 2 тип (n=45) 

Me 25% 75% Me 25% 75% 
Вік, роки 65,0 54,0 72,0 60,5 53,0 67,0 
САТ, мм рт ст 160,0 140,0 170,0 165,0 150,0 180,0 
ДАТ, мм рт ст 100,0 90,0 100,0 100,0 90,0 100,0 
ЧСС, уд/хв 68 64 80 74 66 84 
ІМТ, кг/м2 29,1♦ 27,2 31,2 32,7♦ 30,1 35,5 
6-хвилинний тест, м 309,0 226,7 381,3 325,0 236,0 387,5 
Мінесотський опитувальник, бали 57,5 48,0 67,3 68,0 57,5 76,0 
HbA1, % 6,01 5,5 6,9 6,42 5,8 7,3 
Інсулін, мкЕд/мл 18,1♦ 11,9 25,7 34,8♦ 18,2 49,3 
Глюкоза, ммоль/л 4,9♦ 4,6 5,6 6,8♦ 5,8 8,4 
HOMA IR 4,0♦ 2,7 5,2 9,5♦ 5,1 19,2 
ЗХС, ммоль/л 5,3♦ 4,4 6,2 6,2♦ 5,3 6,9 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,61 2,4 4,3 3,52 3,2 4,3 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,4 1,2 1,5 1,3 1,1 1,5 
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,8 0,5 0,9 0,9 0,6 1,3 
ТГ, ммоль/л 1,7♦ 1,3 2 2,1♦ 1,4 2,8 
NTproBNP, пг/мл 144,81 141,4 155,2 144,82 141,4 162,1 
ST2 нг/мл 20,5 18,3 24,6 19,6 18,5 29,3 
ФНО-α, пг/мл 6,4 4,5 7,3 5,5 4 6,8 
КДР, см 4,9 4,8 5,2 4,9 4,9 5,2 
КСР, см 3,3 3,2 3,6 3,4 3,2 3,6 
ФВ, % 58,0 56,0 62,0 60,0 57,0 63,0 
ЛП, см 3,6 3,5 4,0 3,7 3,5 4,1 
ПЖ, см 2,4 2,2 2,6 2,5 2,4 2,6 
ПП, см 3,4 3,3 3,6 3,5 3,3 3,6 
Е/А, ед. 1,0♦ 0,8 1,3 0,8♦ 0,7 0,9 
IVRT, с 70,0 68,0 74,5 71,0 64,0 80,0 
ДсТ, м/с 218,0 191,8 253,0 220,0 209,0 259,0 

Примітка: Ме - медіана; ♦ - Достовірні відмінності між групами пацієнтів  
з ХСНзберФВ і ЦД 2 типу та ХСНзберФВ без ЦД 2 типу.  

При аналізі концентрації біомаркерів в групах 
пацієнтів за генотипом ми не спостерігали різни-
ці в рівнях NTproBNP та ФНО-α між носіями Т та 
М алелів як в 1-й, так і в 2-й групі хворих. У той 

же час, у хворих з ХСНзберФВ та ЦД 2 типу, які 
були носіями Т алеля, рівень ST2 достовірно 
перевищував цей показник у ММ гомозигот 
(р<0,5) (рис. 2). 

   
Рис. 2. Рівень ST2, NTproBNP та ФНО-α в залежності від поліморфізму гена ATG. ♦ - достовірна різниця (р<0,5). 

 
У літературі зустрічаються відомості про асо-

ціацію поліморфізму 235Т з більш тяжким пере-
бігом ГХ. Нами виявлено, що серед усіх пацієн-
тів з ХСНзберФВ ЛШ та генотипом ТТ+МТ пере-
важає II стадія ГХ з ураженням органів-мішеней 
у порівнянні з хворими з генотипом ММ (р<0,05).  

Відомо, що у пацієнтів з ЦД 2 типу інсуліно-
резистентність та гіперинсулинемія сприяють 

розвитку дисліпідемії, стимулюють синтез ендо-
генного холестерину, а також колагену в кліти-
нах судинної стінки [5]. Згідно з нашими даними, 
хворі з ХСНзберФВ ЛШ на тлі ЦД 2 типу з гено-
типом МТ+ТТ мають більш виражену дисліпіде-
мію, ніж пацієнти без діабету. Проведений нами 
аналіз показників ліпідного обміну показав, що у 
пацієнтів з ХСНзберФВ ЛШ і супутнім ЦД 2 типу, 
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які були носіями МТ+ТТ генотипу, спостеріга-
лись більш високі рівні ЗХС, ТГ та ХС ЛПДНЩ, 
ніж у хворих без ЦД (р<0,05). 

Результати нашого дослідження показали, 
що хворі з ХСНзберФВ ЛШ та ЦД 2 типу з гено-
типом МТ+ТТ мають вищу концентрацію біомар-
кера фіброзу ST2, ніж носії ММ поліморфізму. Ці 
дані можуть свідчити про вираженість фібротич-
них процесів в міокарді даної категорії хворих. 
Наявність діабету впливає на механізми розвит-
ку фіброзу, оскільки багато прозапальних та 
профібротичних процесів активуються при по-
рушеннях вуглеводного обміну, що може погір-
шувати діастолічну функцію у хворих із ХСН.  

Висновки 
Пацієнти з ХСНзберФВ ЛШ і ЦД 2 типу та без 

нього мають однаковий розподіл генотипів полі-
морфізму ангіотензиногена М235Т. 

Поліморфізм AТG М235Т асоційований з рів-
нем маркера фіброзу ST2 у хворих з 
ХСНзберФВ ЛШ. 

Носійство алеля Т у пацієнтів з ХСН і ЦД 2 
типу асоціюється з більш вираженими порушен-
нями ліпідного обміну, ніж у пацієнтів без ЦД 2 
типу. 

Перспективи подальших досліджень 
Актуальним і перспективним є подальше до-

слідження ефективності терапії ХСН на тлі ЦД 2 
типу в залежності від генетичних особливостей 
пацієнта.  
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Реферат 
СВЯЗЬ ПОЛИМОРФИЗМА М235Т ГЕНА АНГИОТЕНЗИНОГЕНА С УРОВНЯМИ ST2, NTPROBNP И ФНО-Α В СЫВОРОТКЕ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
Меденцева Е. А. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, сахарный диабет 2 типа, ST2, 
генетический полиморфизм ATG М235Т. 

Целью работы было исследовать связь полиморфизма М235Т гена ATG с уровнями ST2, 
NTproBNP и ФНО-α в сыворотке крови у больных с ХСНсохрФВ ЛЖ и СД 2 типа. 

В исследовании приняли участие 83 стабильных пациента с ХСНсохрФВ ЛЖ II-III ФК по классифи-
кации NYHA с ФВ≥45%. Средний возраст больных составил 62,9 ± 8,1 лет; средняя продолжитель-
ность ХСН составила 3,7 лет. Среди исследуемых было 32 (38,5%) мужчины и 51 (61,5%) женщина. 
Определяли уровень ОХС, ХС ЛПВП, ТГ колориметрическим энзиматическим методом. Для опреде-
ления аллелей и генотипов полиморфного гена АТГ М235Т проводили выделение геномной ДНК из 
венозной крови. Молекулярно-генетическое тестирование ДНК выполняли с использованием набора 
реагентов для выявления полиморфизмов в геноме человека методом ПЦР с электрофоретической 
схеме детекции результата "СНП-ЭКСПРЕСС". Правильность распределения частот генотипов опре-
деляли соответствием равновесия Харди-Вайнберга. Уровень NTproBNP, ФНО-α, ST2 в сыворотке 
крови определяли методом ИФА. Допплерокардиографическое исследование проводили ультразву-
ковым методом на аппарате Vivid3 (Япония) с механическим датчиком 3,5 МГц. Статистическую обра-
ботку полученных данных проводили с использованием пакета статистических программ SPSS v.19.0. 

Все больные с ХСНсохрФВ ЛЖ были распределены на группы: в первую группу входили пациенты 
с ХСНсохрФВ ЛЖ и СД 2 типа (n = 45), в вторую группу - с ХСНсохрФВ ЛЖ без СД 2 типа (n = 38), тре-
тья группа контроля включала практически здоровых лиц (n = 29). В дальнейшем больные были рас-
пределены по генотипу на подгруппы. Пациенты с сопутствующим СД 2 типа отличались по показате-
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лям углеводного, липидного обмена, ИМТ и имели более выраженную диастолическую дисфункцию 
(р<0,5). Исследуемые группы не отличались по распределению полиморфных вариантов М235Т гена 
ATG. У больных 1-й группы ММ генотип встречался в 20% случаев, МТ - у 47% и ТТ - в 33%. У паци-
ентов 2-й группы ММ встречался в 24% случаев, МТ в 50% и ТТ - в 26%. В группе контроля ММ гено-
тип встречался в 14,8% случаев, МТ - в 55,6% и ТТ - в 29,6%. Выявлено что, первый и второй группы 
больных не отличались по уровню NTproBNP, ФНО-α и ST2. В группах по генотипу не было разницы в 
концентрации NTproBNP и ФНО-α между носителями Т и М аллелей как в 1-й, так и во 2-й группе 
больных. У больных с ХСНзберФВ и СД 2 типа, которые были носителями Т аллеля, уровень ST2 
достоверно превышал этот показатель в ММ гомозигот (р<0,5). Среди всех пациентов с ХСНзберФВ 
ЛЖ и генотипом ТТ+МТ преобладает II стадия ГБ по сравнению с больными с генотипом ММ (р<0,05). 
У пациентов с ХСНзберФВ ЛЖ и сопутствующим СД 2 типа, которые были носителями МТ + ТТ гено-
типа, более высокие уровни ОХС, ТГ и ХС ЛПОНП, чем у больных без СД (р<0,05). Пациенты с 
ХСНзберФВ ЛЖ и СД 2 типа и без него имеют одинаковое распределение генотипов полиморфизма 
ангиотензиногена М235Т. Полиморфизм AТG М235Т ассоциированный с уровнем маркера фиброза 
ST2 у больных с ХСНзберФВ ЛЖ. Носительство аллеля Т у пациентов с ХСН и СД 2 типа ассоцииру-
ется с более выраженными нарушениями липидного обмена, чем у пациентов без СД 2 типа. 

Summary 
ASSOCIATION BETWEEN ANGIOTENSINOGEN GENE M235T POLYMORPHISM AND ST2, NTPROBNP AND TNF-Α LEVELS IN 
BLOOD SERUM OF PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
Medentseva O.O. 
Key words: heart failure with preserved ejection fraction, type 2 diabetes mellitus, ST2, genetic polymorphism M235T ATG. 

Purpose: To investigate the correlation between ATG gene M235T polymorphism and levels of ST2, 
NTproBNP and TNF-α in patients with heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) and diabetes 
mellitus type 2 (T2DM). 83 patients with HFpEF II-III class NYHA were examined (32 males and 51 females; 
mean age 62,9 ± 8,1 years), including 45 patients with HFpEF and (T2DM), 38 non-diabetic patients, and 29 
healthy individuals. To determine the genotypes and alleles of ATG gene M235T polymorphic we removed 
genomic DNA from venous blood. Molecular genetic testing of DNA was performed by using a set of re-
agents for the detection of SNPs in the human genome by PCR with electrophoretic pattern detection result 
"SNP-Express". Correct distribution of frequencies of genotypes was assessed by compliance with the 
Hardy-Weinberg equilibrium. The levels of ST2, NT-pro-BNP, and TNF-α in serum were determined by 
ELISA. To assess lipid metabolism we investigated content of total cholesterol (total cholesterol), HDL cho-
lesterol, triglycerides (TG). Cardiac parameters were investigated by Doppler echocardiography. Statistical 
analysis was performed by using the statistical software package SPSS v.19.0.  

All patients with HFpEF and T2DM terms of carbohydrate and lipid metabolism were distributed into 
groups. Study groups did not differ in the distribution of polymorphic variants of the gene M235T ATG. 
Among the patients of group 1 MM genotype was detected in 20% of cases, MT – in 47% and TT – in 33%. 
Among the patients of the group 2 MM was found in 24% of cases, MT – in 50% and TT - in 26%. In the con-
trol group MM genotype was found in 14.8% of cases, MT - in 55.6% and TT - in 29.6%. Patients with 
HFpEF and T2DM and non-diabetic did not differ in NTproBNP, TNF-α and ST2 levels. Genotype groups 
demonstrated no difference in the concentration between NTproBNP and TNF-α  and carriers of T and M al-
lele in both groups of patients. HFpEF and T2DM who were carriers of the T allele, the level of ST2 was sig-
nificantly higher than the figure in MM homozygotes (p<0,5). Among all HFpEF patients genotype TT + MT 
dominated by Stage II essential hypertension compared with patients with genotype MM (p<0,05). In HFpEF 
and T2DM patients-carriers MT + TT genotype, higher levels of total cholesterol, TG and VLDL cholesterol 
than patients without diabetes (p<0,05). Patients with HFpEF and T2DM and non-diabetic have the same 
genotypes distribution of angiotensinogen M235T polymorphism. Polymorphism M235T ATG associated with 
the level of ST2 in HFpEF and T2DM patients. The HFpEF and T2DM patients, carrier T allele had more se-
vere disorders of lipid metabolism than patients without type type 2 diabetes. 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 1 (57) 159 

УДК: 616.231-089.819.3-089.5 
Могильник А.І. 
ТАКТИКА АНЕСТЕЗІОЛОГА ПРИ ВАЖКІЙ ІНТУБАЦІЇ ТРАХЕЇ 
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава. 

Вступ. Майже третина всіх випадків анестезіологічної смертності пов'язана з труднощами при 
вентиляції пацієнтів після індукції в наркоз.  Мета дослідження: підвищення ефективності та зме-
ншення частоти ускладнень забезпечення прохідності дихальних шляхів при важкій ларингоскопії в 
плановій анестезіології.  Матеріали та методи дослідження. Нами проаналізовані результати 66 
випадків важкої ларингоскопії при планових оперативних втручаннях на базі Полтавської обласної 
клінічної лікарні за 2013 – 2015 роки. Пацієнтам I-ї групи застосовувався клінічний протокол надання 
медичної допомоги хворим із важкою інтубацією трахеї, пацієнтам II-ї групи після невдалої спроби 
інтубації відразу встановлювалася ларингеальна маска відповідного розміру.  Результати дослі-
дження. У пацієнтів I-ї групи друга спроба інтубації трахеї була вдалою в 43,8% випадках. З наступ-
ними спробами інтубації трахеї ефективність маніпуляції прогресивно зменшувалася. Ефектив-
ність подальшого використання ларингеальної маски становила всього 45,4%. У пацієнтів II-ї групи 
в 91,2% випадків постановка ларингеальної маски забезпечила герметичність дихального контуру 
і адекватну вентиляцію під час оперативного втручання.  Висновки. Використання клінічного про-
токолу надання медичної допомоги хворим з важкою інтубацією трахеї в плановій анестезіології 
менш ефективне і має високу частоту ускладнень, пов'язаних з прямою ларингоскопією в порівнянні 
з єдиною спробою інтубації трахеї та подальшим використанням ларингеальноі маски. 
Ключові слова: важка ларингоскопія, інтубація трахеї, ларингеальна маска, ускладнення. 
НДР ВДНЗУ «УМСА» «Оптимізація якості анестезіологічного забезпечення і інтенсивної терапії хворих з урахуванням віко-
вого та гендерного диморфізму клініко-функціональних, імунних і метаболічних змін», № державної реєстрації 0114U006326 

Вступ 
 Проблема забезпечення прохідності дихаль-

них шляхів (ДШ) і досягнення адекватного газо-
обміну завжди була актуальною: від правильно-
го попередження критичної гіпоксії безпосеред-
ньо залежить якість і кінцевий результат надан-
ня медичної допомоги пацієнтам. 

У базі даних закритих позовів Американської 
асоціації анестезіологів (ASA), позови з приводу 
пошкодження гортані складають третину з пош-
коджень ДШ. 80% позовів з приводу пошкоджен-
ня гортані були подані після повторних спроб ін-
тубації трахеї при плановій анестезії [8]. 

Аналіз, проведений K. B. Domino та співавт. 
показав, що майже третина всіх випадків анес-
тезіологічної смертності пов'язана з труднощами 
при вентиляції пацієнтів після індукції в наркоз. 
Причому 17% з них зумовлені безпосередньо 
важкою інтубацією трахеї (ІТ), труднощами вен-
тиляції після невдалої ІТ – 38%, нерозпізнаної 
інтубацією стравоходу з послідуючою тяжкою гі-
поксією – 18%, травмою дихальних шляхів – 
4,7%, аспірацією шлункового вмісту, слини чи 
крові – 2,7%. За різними даними, частота важкої 
інтубації трахеї та пов'язаних з нею проблем 
становить від 1 до 20% [12]. 

Дихальні ускладнення становлять найбільшу 
загрозу для життя хворого під час проведення 
загальної анестезії. За даними Desmonts J. M. і 
співавт., анестезіологічна летальність складає 
від 1:5000 до 1:25000, тобто 0,02 – 0,004% [11]. 
За даними французьких дослідників, які проана-
лізували хід більш ніж 198100 загальних анесте-
зій, зафіксовано 268 (0,135%) випадків тяжких 
інцидентів, із них 163 (0,082%) були віднесені до 
ускладнень анестезії. Серед цих 163 випадків у 
55% мали місце респіраторні ускладнення: в 5 
випадках – несправність дихальної апаратури, в 

16 – ускладнення ІТ, в 27 – кислотно-
аспіраційний синдром, в 9 – бронхіолоспазм, в 2 
– пневмоторакс, в 28 – післянаркозна депресія 
дихання, що супроводжувалась тяжкою гіпоксі-
єю, в 3 – ларингоспазм і в 73 випадках – інші 
проблеми [9]. 

За даними британських авторів, які проаналі-
зували судові позови до анестезіологів за 1997 – 
2007 рр. у Великій Британії, респіраторні про-
блеми мали місце в 12% судових справ. Але, за 
даними цього дослідження, серед смертельних 
випадків на частку дихальних ускладнень при-
падало 53% [10]. 

За матеріалами судових справ у США за 
1970 – 2000 рр. серед ускладнень загальної 
анестезії, які призвели до смерті пацієнтів і важ-
ких пошкоджень головного мозку, 28 – 35% ви-
падків становили ускладнення в щелепно-
лицевій та ЛОР хірургії, 23% з них – це респіра-
торні ускладнення [3]. 

Проблеми забезпечення прохідності ДШ при 
виконанні ІТ виникають в 1 – 3 % випадків і час-
то залежать від методики і досвіду анестезіолога 
[25,14]. Rose і Cohen показали, що навіть досві-
дчений лікар виконує ІТ з третьої і більше спро-
би в 2% випадків [24]. Невдала ІТ спостерігаєть-
ся у 0,05 – 0,02% пацієнтів загальнохірургічного 
профілю, та у 4 рази частіше – в акушерстві.  

За даними ж Paix A. D. та співавт., частота 
складних інтубацій трахеї коливається в межах 3 
– 18%  [18]. При операціях на щитоподібній за-
лозі частота ускладнень при ІТ склала 9,5%  [2]. 
За даними Yildiz T. S. і співавт., інцидентність 
складної інтубації трахеї склала 4,8% серед па-
цієнтів турецької національності [22].  

У 0,01% випадків ситуація виглядає як «не-
можливо вентилювати – неможливо інтубувати» 
(«НВ – НІ»). Найбільш важливе завдання в цьо-
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му випадку – запобігання гіпоксії [4]. ASA вико-
ристовує алгоритм, в якому ситуація «НВ – НІ» 
вирішується із застосуванням інвазивного та не-
інвазивного способів забезпечення прохідності 
ДШ [5]. 

Kheterpal S. зі співавт. проаналізували 50000 
анестезій і виявили частоту неможливої венти-
ляції через лицеву маску, яка склала 0,15%. У 
25% випадків неможливої маскової вентиляції ІТ 
була складною [21]. 

Невирішеними проблемами в плані гіпоксич-
них уражень головного мозку залишаються пе-
редбачення і розробка алгоритмів дії анестезіо-
лога при складній інтубації трахеї, а також дос-
тупність оснащення для забезпечення прохідно-
сті дихальних шляхів. Незважаючи на доступ-
ність сучасного фіброоптичного устаткування 
[19], спеціальних ларингоскопів [17] і методик 
[23], складності при ІТ продовжують загрожувати 
життю пацієнтів під час проведення загальної 
анестезії [18]. 

Будучи надгортаним пристроєм, класична 
ларингеальна маска (ЛМ) вкрай проста в засто-
суванні і при дотриманні ряду прийомів дозволяє 
уникнути можливої регургітації, що підтверджу-
ється результатами багатьох досліджень [15,25]. 
Позитивним і те, що ЛМ захищає верхні дихальні 
шляхи від затікання вмісту з глотки та ротової 
порожнини. Це насамперед важливо у пацієнтів 
з травмами, особливо черепно-мозковими та 
щелепно-лицевими, при яких ризик аспірації 
вмістом верхніх дихальних шляхів вище, ніж ри-
зик аспірації шлункового вмісту [6,12]. ЛМ забез-
печує ефективну респіраторну підтримку при 
проведенні вентиляції під час базового комплек-
су серцево-легеневої та мозкової реанімації, в 
разі якщо спроба ІТ виявилась невдалою, це до-
бре продемонстровано у пацієнтів на догоспіта-
льному та госпітальному етапах [12]. ЛМ може 
бути успішно встановлена, коли доступ до паці-
єнта утруднений, наприклад в затиснутих умо-
вах, коли установка може бути виконана з поло-
ження обличчям до обличчя пацієнта [16]. 

ЛМ в тій чи іншій модифікації ефективно ви-
рішують проблему в ситуації важкої ІТ або «НВ – 
НІ» як у дорослих, так і у дітей, тому вона вне-
сена в алгоритм забезпечення прохідності ДШ у 
важких випадках товариствами ASA (з 1993 р.; з 
1996 р. вразі важкої інтубації трахеї роль ЛМ ро-
зширена), Difficult Airway Society (DAS, Великоб-
ританія), Канади та багатьох європейських спів-
товариств [20]. ЛМ використовується при «НВ – 
НІ» при планових анестезіях і, при необхідності, 
в екстрених ситуаціях при забезпеченні прохід-
ності ДШ. Цікаво, що при цьому не відзначено 
кореляції між ускладненням при застосуванні 
ЛМ і прогнозуванням важкою ІТ за шкалами 
Mallampati та Cormack & Lehane. Gataure P.S. і 
співавт. в 1995 р. повідомили, що 72% анестезі-
ологів з 209 пологових будинків рекомендували 
використання ЛМ в ситуації «НВ – НІ» [13].  

ЛМ успішно застосовується у пацієнтів з ак-

ромегалією, анкілозуючим спондилітом, ревма-
тоїдним артритом, при невдалій бронхоскопії ри-
гідним бронхоскопом, невдалою ІТ у породіль, у 
пацієнтів з синдромами Treacher - Collins, Pierre 
Robins та ін. [7]. 

Крім  наявності великої кількості альтернати-
вних методик відновлення прохідності ДШ у ви-
падку неможливості ІТ, існує декілька алгоритмів 
дій в залежності від ургентності втручання, сфе-
ри втручання (алгоритми в дитячій та акушерсь-
кій анестезіології здебільшого відрізняються від 
загальнохірургічних), адекватності маскової вен-
тиляції легенів, наявності ситуації «НВ – НІ». Так 
рекомендації ASA 2003 року рекомендують 3 – 4 
спроби ІТ, World Federation Of Societies of 
Anaesthesiologists (WFSA) – не більше 3-х спроб. 
[26].  

Важливість проблеми складної інтубації тра-
хеї очевидна і в нашій країні, що знайшло відо-
браження в наказі МОЗ України № 430 від 
03.07.06 р. Про затвердження протоколів надан-
ня медичної допомоги за спеціальністю «Анес-
тезіологія та інтенсивна терапія» п. 1.6. Клініч-
ний протокол надання медичної допомоги хво-
рим зі складною інтубацією трахеї.  

Згідно протоколу алгоритм дій за умови ви-
бору рішення про ІТ під загальною анестезією із 
застосуванням міорелаксантів полягає в тому, 
що у випадку невдалої спроби ІТ та можливості 
ефективної вентиляції через лицеву маску про-
довжувати неодноразові повторні спроби ІТ різ-
ними фахівцями. 

В разі невдачі або застосування альтернати-
вного методу забезпечення прохідності ДШ 
включаючи використання ЛМ, або пробудження 
пацієнта, при відсутності життєвих показань до 
оперативного втручання [1]. 

Мета дослідження 
Ппокращення ефективності та зменшення 

частоти ускладнень  забезпечення прохідності 
дихальних шляхів в разі важкої інтубації трахеї в 
плановій анестезіології. 

Матеріали та методи дослідження 
Нами проаналізовано результати 66 випадків 

застосування клінічного протоколу надання ме-
дичної допомоги хворим зі складною інтубацією 
трахеї при планових оперативних втручаннях на 
базі Полтавської обласної клінічної лікарні ім. 
М.В. Скліфосовського за 2013 – 2015 роки.  

Усім пацієнтам планувались оперативні втру-
чання під загальною анестезією (інгаляційною, 
внутрішньовенною чи комбінованою) з тоталь-
ною міоплегією та штучною вентиляцією легенів. 
Жінки становили 56,1% (37), а чоловіки – 43,9 % 
(29). Перед оперативним втручанням оцінювали 
ризик загальної анестезії за шкалою Американ-
ської Асоціації Анестезіологів. Прогнозування 
тяжкої інтубації трахеї проводили за допомогою 
тесту Маллампаті.  

Після планової премедикації в палаті за 40 
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хвилин до втручання з використанням стандарт-
них доз антигістамінних препаратів, холінолітиків 
та наркотичних анальгетиків, атарактиків та не-
стероїдних протизапальних препаратів. Індукція 
в наркоз здійснювалась шляхом внутрішньовен-
ного введення тіопенталу натрію, фентанілу з 
обов’язковою прекурарізацією за стандартною 
методикою. Інтраопераційний моніторинг прово-
дився згідно з Гарвардським протоколом. 

В усіх пацієнтів під час прямої ларингоскопії 
на фоні міоплегії  суксаметонія йодидом в дозі 2 
мг/кг голосова щілина не візуалізувалась (по 
класифікації за Кормаком — Ліхеном ІІІ – ІV сту-
пені тяжкості інтубації трахеї) та не вдалося з 
першої спроби встановити ендотрахеальну тру-
бку (ЕТ). 

Пацієнти були розділені на дві групи, що не 
відрізнялись за віком, статтю та нозологією, яка 
стала причиною оперативного втручання. Паціє-
нтам І-ої групи (32 хворих) після діагностики ва-
жких дихальних шляхів за Кормаком — Ліхеном 
під час прямої ларингоскопії та невдалої спроби 
встановлення ендотрахеальної трубки застосо-
вувався клінічний протокол надання медичної 
допомоги хворим зі складною інтубацією трахеї 
згідно наказу МОЗ України № 430 від 03.07.06 р. 
Про затвердження протоколів надання медичної 
допомоги за спеціальністю «Анестезіологія та ін-
тенсивна терапія» п. 1.6. 

Пацієнтам ІІ-ої групи (34 хворих) після діагно-
стики важких дихальних шляхів за Кормаком — 
Ліхеном і невдалої спроби інтубації трахеї відра-
зу встановлювалась ЛМ відповідного розміру. 

Досліджувалась частота вдалих випадків від-
новлення прохідності ДШ шляхом інтубації тра-
хеї та за допомогою ЛМ, частоту і причини неа-
декватної вентиляції легенів, що призвели до 
відстрочення планового оперативного втручан-
ня. 

Результати дослідження та їх обговорення 
У пацієнтів І-ої групи друга спроба інтубації 

трахеї була вдалою у 14 (43,8%) випадках. Із на-
ступними спробами ІТ продуктивність маніпуля-
ції прогресивно зменшувалась: з третьої спроби 
вдалося встановити ендотрахеальну трубку 5-ти 
пацієнтам (15,6%), більш ніж з четвертої лише 
двом пацієнтам, що склало всього 6,2 % ефек-
тивності спроб. 

ЛМ встановлювали 11 пацієнтам, і тільки у 5-
ти випадках (45,4%) вентиляція через неї вияви-
лась адекватною. Неспроможність в цій ситуації 
даного методу забезпечення прохідності диха-
льних шляхів була виявлена у 6 пацієнтів, що 
становило 54,6%. Вона була пов’язана з гіпер-
салівацією, яка спостерігалась у 72,7%  пацієнтів 
після трьох спроб прямої ларингоскопії, бронхо-
реєю у 2 пацієнтів (18,2%), ларингоспазмом у 2 
пацієнтів (18,2%), бронхоспазмом у 1 хворого  
(9%).  

Таким чином даний алгоритм виявився ефек-
тивним у 26 пацієнтів з 32, що склало 81,2 %, 6 

(18,8%) пацієнтів потребували виведення з ане-
стезії та відстрочення оперативного втручання. 

Травматизація слизової гортані спостеріга-
лась у більш ніж у 71% пацієнтів, яким проводи-
лось більше трьох спроб ІТ.  

Усім пацієнтам ІІ-ої групи (34 хворих) після 
хвилинної вентиляції через лицеву маску вста-
новлювали ЛМ відповідного розміру. У 31 паціє-
нта (91,2%) встановлення ЛМ забезпечило гер-
метичність дихального контуру та адекватну ве-
нтиляцію під час оперативного втручання.  

Тільки в 3-х випадках (8,8%) вентиляція через 
ЛМ виявилась неадекватною. У двох випадках 
причиною цьому була негерметичність дихаль-
ного контуру, навіть після заміни ЛМ на більший 
розмір. В одного пацієнта виник ларингоспазм, 
що потребував додаткового введення деполяри-
зуючих міорелаксантів та послідуючого виве-
дення пацієнта з анестезії. Інших ускладнень (гі-
персалівація, бронхорея, бронхоспазм чи трав-
матизація слизової ротоглотки та гортані) не 
спостерігалось. 

Висновки 
Згідно з отриманими даними використання 

клінічного протоколу надання медичної допомо-
ги хворим зі складною інтубацією трахеї ефекти-
вний у  81,2% випадків та має високу частоту 
ускладнень пов’язаних з численними спробами 
прямої ларингоскопії з метою встановлення ен-
дотрахеальної трубки. Альтернативний алго-
ритм з єдиною спробою ІТ виявився ефективні-
шим (у 91,2% випадках забезпечив адекватну 
вентиляцію легенів під час оперативного втру-
чання), та майже не мав ускладнень викликаних 
прямою ларингоскопією. 
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Реферат 
ТАКТИКА АНЕСТЕЗИОЛОГА ПРИ ТРУДНОЙ ИНТУБАЦИИ ТРАХЕИ 
Могильник А. И. 
Ключевые слова: трудная ларингоскопия, интубация трахеи, ларингеальная маска, осложнения. 

Введение. Почти треть всех случаев анестезиологической смертности связана с трудностями при 
вентиляции пациентов после индукции в наркоз. Цель исследования: повышение эффективности и 
уменьшения частоты осложнений обеспечения проходимости дыхательных путей при трудной ларин-
госкопии в плановой анестезиологии. Материалы и методы исследования. Нами проанализированы 
результаты 66 случаев трудной ларингоскопии при плановых оперативных вмешательствах на базе 
Полтавской областной клинической больницы за 2013 – 2015 годы. Пациентам I-й группы применялся 
клинический протокол оказания медицинской помощи больным с трудной интубацией трахеи, пациен-
там II-й группы после неудачной попытки интубации сразу устанавливалась ларингеальная маска со-
ответствующего размера.  Результаты исследования. У пациентов I-й группы вторая попытка интуба-
ции трахеи была удачной в 43,8% случаях. Со следующими попытками интубации трахеи эффектив-
ность манипуляции прогрессивно уменьшалась. Эффективность последующего использования ла-
рингеальной маски составила 45,4. У пациентов II-й группы в 91,2% случаев постановка ларингеаль-
ной маски обеспечила герметичность дыхательного контура и адекватную вентиляцию во время опе-
ративного вмешательства.  Выводы. Использование клинического протокола оказания медицинской 
помощи больным с трудной интубацией трахеи в плановой анестезиологии менее эффективен и име-
ет высокую частоту осложнений, связанных с прямой ларингоскопией по сравнению с единственной 
попыткой интубации трахеи и последующим использованием ларингеальной маски. 

Summary 
ANESTHESIA TACTICS IN DIFFICULT TRACHEAL INTUBATION 
Mogilnik A. I. 
Key words: difficult laryngoscopy, airway intubation, laryngeal mask, complications. 

Introduction. Almost a third of all cases of anaesthetic mortality are associated with difficulty in ventilating 
patients after induction of anaesthesia. Objectives: to increase the efficiency and to reduce the rate of com-
plications associated with patency of airways during difficult laryngoscopy in elective anesthesia. Materials 
and methods. We have analyzed the results of 66 cases of difficult laryngoscopy in elective surgical interven-
tions on the basis of the Poltava Regional Clinical Hospital for 2013 – 2015. The patients of the 1st group 
were managed according the clinical protocol of providing medical care to patients with difficult intubation, in 
the patients of the 2nd group after failed attempts of intubation laryngeal masks of appropriate size were im-
mediately placed.  Results. In patients of the 1st group second attempt of intubation was successful in 43,8% 
cases. With the following intubation attempts efficacy of manipulation progressively decreased. Efficiency of 
subsequent use of the laryngeal mask was only 45,4%. In patients of the 2nd group the use of laryngeal mask 
(91,2 % of cases) provided adequate ventilation during surgery. Conclusions. Using a clinical protocol of care 
for patients with difficult intubation in elective anaesthesia is less effective and has a higher rate of complica-
tions associated with direct laryngoscopy compared to single attempt of intubation and subsequent use of 
the laryngeal mask. 
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УДК 616.34-008.14 
Мусаев Р.Г. 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКОГО ЗАПОРА И ЕГО РОЛЬ В 
ФОРМИРОВАНИИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ВЗРОСЛОГО ГОРОДСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Азербайджан 

Анализировали анкеты 1732 мужчин и 395 женщин и их амбулаторные карты в сопряженных поли-
клиниках. Распространенность ХЗ среди взрослого населения г. Баку достигает высоких показа-
телей, и среди мужчин составляет 36,7±1,2%, среди женщин - 41,3±2,5%. По мере увеличения воз-
раста заболеваемость ХЗ последовательно возрастает. Средняя продолжительность течения 
ХЗ у мужчин составляет 4,94±0,22 лет, у женщин – 6,17±0,34 лет. Широкая распространенность 
ХЗ во многом связана с низкой обращаемостью за медицинской помощью, которая у мужчин равна 
в среднем 4,48±0,24 визитам в поликлинику, у женщин – 3,30±0,37 визитам, причем большинство 
визитов совершаются по поводу разных нозоформ заболеваемости и поэтому лечение ХЗ часто 
проводится симптоматическое. В то же время ХЗ приобретает статус фактора риска формиро-
вания различной заболеваемости. В частности, уровень заболеваемости у мужчин с ХЗ составля-
ет 63,5±1,9%, без ХЗ – 47,2±1,5%, у женщин соответственно – 74,8±3,4 и 60,8±3,2%. На фоне ХЗ 
очень высок уровень и стрессовых проявлений. Поэтому доступная разъяснительная работа сре-
ди населения по повышению его приверженности к современной медицинской обращаемости, ле-
чению и профилактике ХЗ не только будет способствовать не только ограничению распростра-
ненности ХЗ, но во многом снизить риск ХЗ в формировании различных нозоформ соматической 
заболеваемости. 
Ключевые слова: хронический запор, взрослое население, распространенность, медицинская обращаемость, соматическая 
заболеваемость. 
Данная работа является фрагментом выполняемой диссертации на соискание ученой степени доктора философии по ме-
дицине «Социально-гигиенические предпосылки формирования хронического запора, влияние его на качество жизни взрос-
лого населения и организационные подходы по общественной профилактике этого заболевания»  

Хронический запор (ХЗ), по уровню распро-
страненности среди населения и ущербу, нано-
симому его здоровью, трудоспособности и каче-
ству жизни, приобретает возрастающую медико-
социальную значимость. В экономически разви-
тых странах значительная часть населения 
страдает от ХЗ. По некоторым данным уже се-
годня в Великобритании более 50% населения 
причисляет себя к страдающим запорами, в 
Германии это число составляет 30%, во Фран-
ции – 20%, а в России на ХЗ жалуется 34,3% на-
селения [4,7]. 

Однако сведения по возрастному и половому 
уровням распространенности ХЗ во многом не 
конкретизированы, а по многим регионам мира 
подобные сведения даже отсутствуют [2,10]. 

 ХЗ часто рассматривают как проявление 
(симптом) разных соматических заболеваний, 
особенно желудочно-кишечного тракта. Поэтому 
специфическое лечение заболевания не приво-
дит к нормализации дефекации [8,9]. В то же 
время, сведения о роли ХЗ в формировании 
различной соматической заболеваемости не-
достаточны и требуют уточнений [6,3].  

Цель исследования 
Изучение особенностей распространенности 

ХЗ среди взрослого населения в своеобразных 
социально-климатических и национально-
этнических условиях г. Баку и его роли в фор-
мировании соматической заболеваемости. 

Материал и методы исследования 
Работу провели путем анкетирования разных 

возрастных групп взрослого населения г. Баку. 
Использовали стандартизированный междуна-

родный опросник SF-36, модифицированный и 
адаптированный к местным условиям. В анкеты 
был включен блок вопросов по основным диаг-
ностическим проявлениям ХЗ. Всего анализиро-
вали 2127 полностью заполненных анкет, из них 
1732 анкеты были представлены мужчинами, 
395 анкет – женщинами. В связи со специфич-
ностью ХЗ женщины редко соглашались участ-
вовать в анкетировании. В сопряженных город-
ских поликлиниках по показаниям анализирова-
ли и амбулаторные карты анкетированных. Раз-
дачу и сбор анкет осуществили на базах поли-
клиник, школах и дошкольных учреждениях, в их 
реализации принимали участие студенты АМУ. 
Со всеми анкетированными поддерживалась 
мобильная связь. Анкетированных с симптома-
тикой ХЗ направляли на дообследование в по-
ликлиники. Работу провели в содружестве с 
коллективами поликлиник. При статистической 
обработке полученных результатов использова-
ли среднюю арифметическую взвешенную, ко-
эффициент корреляции, критерий Стьюдента 
[1]. 
Результаты исследования и их обсуждение 

Согласно Римским критериям III (2003), диаг-
ноз функционального запора может быть по-
ставлен при наличии 2 или более нижеуказан-
ных симптомов: частота актов дефекации менее 
3 в неделю; натуживание при акте дефекации, 
занимающее не менее 25% его времени; фраг-
ментированный и (или) твердый кал не менее 
чем при 1 из 4 актов дефекации; ощущение не-
полной эвакуации кишечного содержимого не 
реже чем при 1 из 4 актов дефекации; ощуще-
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ние препятствия при прохождении каловых масс 
не реже чем при 1 из 4 актов дефекации; необ-
ходимость проведения пальцевых манипуляций, 
облегчающих акт дефекации более чем при 1 из 
4 актов дефекации. Соответствие критериям 
должно соблюдаться в течение не менее 3 по-
следних месяцев с началом проявлений не ме-
нее 6 месяцев перед диагностикой. У большин-
ства взрослых (70%), придерживающихся за-
падного стиля диеты, стул бывает 1 раз в сутки. 
Частота актов дефекации достоверно реже у 
женщин. Консистенция и форма кала обуслов-
лен содержанием в нем воды, которое у здоро-
вых людей составляет 70%, а при запоре – око-
ло 60%. У мужчин консистенция фекалий более 
мягкая, чем у женщин. У здоровых людей масса 

фекалий за сутки в среднем составляет 110 г, но 
могут отмечаться колебания от 40 до 260 г. У 
мужчин и у молодых лиц масса кала больше, 
чем у женщин и у пожилых [5]. 

Как видно, подобное диагностирование ХЗ 
путем анкетирования населения (на популяци-
онном уровне) весьма доступно и при анализе 
заполненных анкет не представляло сложности 
выявить лиц с ХЗ. Всего ХЗ выявлен у 635 из 
1732 мужчин (36,7±1,2%) и у 163 из 395 женщин 
(41,3±2,5%; t=1,66; p>0,05). Т.е. большой разни-
цы в выявляемости ХЗ среди мужчин, в сравне-
нии другими странами и регионами, не обнару-
жено. Возрастная и половая структура выяв-
ляемости ХЗ среди мужчин и женщин представ-
лена в табл. 1. 

 Таблица 1 
Возрастная и половая выявлемость ХЗ среди мужчин и женщин 

Возраст, лет 
Мужчины Женщины 

Число обследованных 
Выявлен ХЗ 

Число обследованных 
Выявлен ХЗ 

абс. % абс. % 
<20 138 34 24,6±3,7 32 7 21,5±7,4 
20-29 185 53 28,6±3,3 43 11 25,6±6,7 
30-39 258 83 32,2±2,9 52 20 38,5±6,8 
40-49 304 112 36,8±2,7 66 28 42,4±6,1 
50-59 347 136 39,2±2,6 78 37 47,4±5,7 
60-69 314 133 42,4±2,8 73 35 47,9±5,9 
≥ 70 186 84 45,2±3,7 51 25 49,0±7,1 
Всего 1732 635 36,7±1,2 395 163 41,3±2,5 

Прослеживается четкая положительная кор-
релятивная зависимость между возрастом анке-
тированных и частотой выявляемости среди них 
ХЗ (r=+0,92±0,06). В частности, среди мужчин 
частота выявляемости ХЗ последовательно 
возрастает с 24,6±3,7% до 45,2±3,7% (t=3,94; 
p<0,001), среди женщин соответственно с 
21,5±7,4% до 49,0±7,1% (t=2,67; p<0,01). 

При дообследовании 376 из 635 мужчин с 
выявленной ХЗ в поликлинических условиях 
наиболее часто отмечались следующие сим-
птомы: менее 3 актов дефекации в неделю - 292 
мужчины (77,7±2,1%), натуживание – 245 муж-
чин (65,2±2,5%; t=3,83; p<0,001), чувство непол-
ного опорожнения – 231 мужчина (61,4±2,5%; 
t=1,07; p>0,05), пальцевое удаление содержимо-
го кишечника – 183 мужчин (48,7±2,6%;t=3,52; 
p<0,001), твердый и комковатый стул – 176 муж-
чин (46,8±2,5%; t=0,53; p>0,05), распирание и 
вздутие в животе – 158 мужчин (42,0±2,5%; 
t=1,36; p>0,05), невозможность осуществления 
акта дефекации – 140 мужчин (37,2±2,5%; 
t=1,36; p>0,05), болезненность при акте дефека-
ции – 114 мужчин (30,3±2,4%; t=1,99;p>0,05), аб-
доминальные боли – 73 мужчины (19,4±2,0%; 
t=3,49; p<0,001). В целом, на каждого из этих 
мужчин приходилось в среднем 4,29±0,37 сим-
птомов ХЗ. На дообследование в поликлиниках 
обратились 119 из 163 женщин с выявленной 
ХЗ, перечисленная симптоматика примерно в 

той же пропорции была и им присуща, в сред-
нем на каждую женщину приходилось 4,87±0,84 
симптомов (t=0,63; p>0,05).  

Несмотря на прилагаемые многократные 
усилия по лечению ХЗ, оно не приносило же-
лаемых результатов. Даже после нормализации 
дефекации наиболее поздние сроки рецидивов 
симптомов ХЗ появились уже через 9-11 меся-
цев. Поэтому продолжительность сроков забо-
леваемости у ряда анкетированных превышали 
10 лет (табл. 2).  

Данные таблицы 2 прежде всего свидетель-
ствуют о высоком ежегодном приросте заболе-
ваемости ХЗ. Так, частота ХЗ с продолжитель-
ностью менее 1 года среди мужчин составила 
6,6±1,0% случаев, среди женщин 4,3±1,6% слу-
чаев. Наиболее часто среди мужчин выявлялись 
случаи ХЗ с продолжительностью 2,0-3,9 лет - 
22,4±1,7% (t=8,02; p<0,001) и случаи ХЗ с про-
должительностью 4,0-5,9 лет – 23,0±1,7% 
(t=0,25; p>0,05). Одновременно с этим довольно 
частыми оказались случаи ХЗ с продолжитель-
ностью 10,0 лет и более - 5,2±0,9% (t=8,96; 
p<0,001). Среди женщин частота случаев ХЗ с 
продолжительностью от 1 года до 9,9 лет была 
примерно одинаковой и варьировала в преде-
лах от 18,4±3,0 до 20,9±3,2% (t=0,57; p>0,05). 
Высокой оказалось среди женщин и частота 
случаев ХЗ с продолжительностью от 10 лет и 
более - 9,8±2,3% (t=2,28; p<0,05).  
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 Таблица 2 
Продолжительность заболеваемости ХЗ 

 Продолжительность ХЗ, лет 
Частота продолжительности заболеваемости 

Мужчины, n=635 Женщины, n=163 
абс. % абс. % 

<1,0 42 6,6±1,0 7 4,3±1,6 
1,0-1,9 83 13,1±1,3 13 8,0±2,1 
2,0-3,9 142 22,4±1,7 32 19,6±3,1 
4,0-5,9 146 23,0±1,7 34 20,9±3,2 
6,0-7,9 113 17,8±1,5 31 19,0±3,1 
8,0-9,9 76 12,0±1,3 30 18,4±3,0 
≥10,0 33 5,2±0,9 16 9,8±2,3 
Сумма лет, Σ 3139,5 1006,5 
Среднее число лет, M ±m 4,94±0,22 6,17±0,34 

 

В целом, продолжительность заболеваемо-
сти ХЗ среди мужчин в среднем составила 
4,94±0,22 лет, среди женщин - 6,17±0,34 лет 
(t=3,08; p<0,01). Данная разница обусловлена 
следующим. Во-первых, для всей анкетирован-
ной популяционной группы местного населения 
характерна низкая медицинская обращаемость. 
В частности, в течение последнего года 635 
мужчин с ХЗ совершили в поликлиники 2846 ви-
зитов, из них 1583 визитов по поводу заболе-
ваемости, не связанной с ХЗ (55,6±0,9%), 836 
визитов по поводу ХЗ (29,4±0,9%; t=20,63; 
p<0,001) и 427 визитов по поводу диагностико-
лечебных процедур и профилактических обсле-
дований (15,0±0,7%;t=12,63; p<0,001). За этот 
период 163 женщинами с ХЗ в поликлиники бы-
ло совершено 538 визитов, их повод был анало-
гичен вышеотмеченным показателям - соответ-
ственно 276 (51,3±2,2%), 126 (23,4±1,8%; t=9,75; 
p<0,001) и 136 визитов (25,3±1,9%; t=0,73; 
p>0,05). Т.е. чаще всего лечение ХЗ проводится 
симптоматическое как клинические проявления 

других нозоформ соматической заболеваемо-
сти, что приводит к накоплению нелеченных 
случаев ХЗ и повышению продолжительности 
его течения. 

Во-вторых, более продолжительное течение 
ХЗ у женщин, по сравнению с мужчинами, свя-
зано, по нашему мнению, с их меньшей меди-
цинской обращаемостью. Например, женщины в 
течение года совершили в поликлиники в сред-
нем 3,30±0,33 визитов, мужчины - 4,48±0,24 ви-
зитов (t=2,68; p<0,01). Скорее всего частота ви-
зитов в поликлиники, даже по поводу разной со-
матической заболеваемости, позитивно влияет 
на течение ХЗ. 

Анкетированной группе городских жителей 
характерен высокий уровень различной заболе-
ваемости. В общей сложности в анкетах и в ам-
булаторных картах обозначено 36 наименова-
ний нозоформ заболеваемости. Полученные ре-
зультаты для наглядности анализируются по 
группам заболеваемости (табл. 3). 

Таблица 3 
Структура групп заболеваемости анкетированных 

Группы заболеваемости 

Частота случаев заболеваемости 
Мужчины с ХЗ Мужчины без ХЗ Женщины с ХЗ Женщины без ХЗ 

n=635 n=1097 n=163 n=232 
абс. % абс. % абс. % абс. % 

Артериальная гипертензия 198 31,2±1,8 278 25,3±1,3 56 34,4±3,7 62 26,7±2,9 
Сердечно-сосудистые 96 15,1±1,4 112 10,2±0,9 29 17,8±3,0 21 9,1±1,9 
Желудочно-кишечные 347 54,6±2,0 326 29,7±1,4 93 53,1±3,9 64 27,6±2,9 
Дыхательных путей 286 45,0±2,0 350 31,9±1,4 78 47,9±3,9 66 28,4±3,0 
 Мочеполовой системы 147 23,1±1,7 193 17,6±1,2 33 20,2±3,2 31 13,4±2,2 
 Неврологические 218 34,3±1,9 207 18,9±1,2 61 37,4±3,8 59 25,4±2,9 
 Эндокринологические 185 29,1±1,8 182 16,6±1,1 51 31,3±3,6 50 21,6±2,7 
Дерматологические 148 23,3±1,7 133 12,1±1,0 22 13,5±2,7 19 8,2±1,8 
Аллергологические 166 26,1±1,7 144 13,1±1,0 44 27,0±3,5 37 15,9±2,4 
Гинекологические - - - - 31 19,0±3,1 12 5,2±1,5 
Всего 403 63,5±1,9 518 47,2±1,5 122 74,8±3,4 141 60,8±3,2 
Сумма случаев заболеваемости, Σ 1791 1925 498 421 
Среднее число случаев заболеваемос-
ти, M±m 2,82±0,23 1,75±0,17 3,06±0,28 1,81±0,26 

Примечание: Стоматологическая заболеваемость и стрессовые проявления анализируются отдельно; Сумма случаев за-
болеваемости больше числа анкетированных, так как у многих из них наблюдалось 2 и более случаев. 

Среди мужчин наиболее часты желудочно-
кишечные заболевания (гастрит, язва, колит, 
инфекции, паразитозы, дисбактериозы и прочее) 
- 54,6±2,0% случаев, затем заболевания дыха-
тельных путей (фарингит, ларингит, бронхит, ас-
тма, грипп, ОРЗ, инфекции и прочее) - 
45,0±2,0% случаев (t=3,39; p<0,001). Среди 

женщин эти группы заболеваний также прева-
лируют - соответственно 53,1±3,9 и 47,9±3,9% 
случаев (t=0,94; p>0,05). Несколько с меньшей 
частотой среди мужчин и женщин представлены 
и другие группы заболеваемости, варьирующих 
в пределах от 13,5±2,7% до 37,4±3,8% случаев 
(t=5,13; p<0,001). Среди мужчин и женщин без 
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ХЗ также представлены эти группы заболевае-
мости, но частота их выявляемости намного 
меньшая. Особенно наглядны в этом отношении 
показатели общей заболеваемости, которая 
среди мужчин с ХЗ составляют 63,5±1,9% слу-
чаев, среди мужчин без ХЗ - 47,2±1,5% случаев 
(t=6,74; p<0,001), среди женщин соответственно 
- 74,8±3,4 и 60,8±3,8% случаев (t=3,17; p<0,01). 
На каждого мужчину с ХЗ приходится в среднем 
2,82±0,23 случаев заболеваемости, без ХЗ - 
1,75±0,17 случаев заболеваемости (t=3,69; 
p<0,001), на каждую женщину - 3,06±0,28 и 
1,81±0,26 случаев заболеваемости (t=3,29; 
p<0,001). Наряду с этим, очень высок уровень 
стоматологической заболеваемости и дефектов 
в зубных рядах, достигающая у мужчин с ХЗ - 
68,2±1,8%, без ХЗ – 52,6±1,5% (t=6,67; p<0,001), 
у женщин – соответственно 52,8±3,9 и 
40,5±3,2% (t=2,44; p<0,05). Почти все анкетиро-
ванные отмечали, что нарушение дефекации 
вызывает у них раздражительность, беспокой-
ство, тревогу и депрессию. 

Таким образом, распространенность ХЗ сре-
ди взрослого населения г. Баку достигает высо-
ких показателей, выявляемость среди мужчин 
составляет 36,7±1,2%, среди женщин - 
41,3±2,5%. По мере увеличения возраста забо-
леваемость ХЗ последовательно возрастает. 

Средняя продолжительность течения ХЗ у 
мужчин составляет 4,94±0,22 лет, у женщин – 
6,17±0,34 лет. Широкая распространенность ХЗ 
во многом связана с низкой обращаемостью за 
медицинской помощью, которая у мужчин равна 
в среднем 4,48±0,24 визитам в поликлинику, у 
женщин – 3,30±0,37 визитам, причем большин-
ство визитов совершаются по поводу разных но-
зоформ заболеваемости и поэтому лечение ХЗ 
часто проводится симптоматическое. В то же 
время ХЗ приобретает статус фактора риска 
формирования различной заболеваемости. В 
частности, уровень заболеваемости у мужчин с 
ХЗ составляет 63,5±1,9%, без ХЗ – 47,2±1,5%, 
женщин соответственно – 74,8±3,4 и 60,8±3,2%. 
На фоне ХЗ очень высок уровень и стрессовых 
проявлений.  

Поэтому доступная разъяснительная работа 
среди населения по повышению его привержен-
ности к современной медицинской обращаемо-
сти, лечению и профилактике ХЗ не только бу-
дет способствовать ограничению распростра-
ненности ХЗ, но во многом снизить уровень 
стоматологической заболеваемости и дефектов 
в зубных рядах, достигающая у мужчин с ХЗ - 
68,2±1,8%, без ХЗ – 52,6±1,5% (t=6,67; p<0,001), 
у женщин – соответственно 52,8±3,9 и 
40,5±3,2%  (t=2,44; p<0,05). Почти все анкетиро-
ванные отмечали, что нарушение дефекации 
вызывает у них раздражительность, беспокой-
ство, тревогу и депрессию. 

Таким образом, распространенность ХЗ сре-

ди взрослого населения г. Баку достигает высо-
ких показателей, выявляемость среди мужчин 
составляет 36,7±1,2%, среди женщин - 
41,3±2,5%. По мере увеличения возраста забо-
леваемость ХЗ последовательно возрастает. 
Средняя продолжительность течения ХЗ у муж-
чин составляет 4,94±0,22 лет, у женщин – 
6,17±0,34 лет. Широкая распространенность ХЗ 
во многом связана с низкой обращаемостью за 
медицинской помощью, которая у мужчин равна 
в среднем 4,48±0,24 визитам в поликлинику, у 
женщин – 3,30±0,37 визитам, причем большин-
ство визитов совершаются по поводу разных но-
зоформ заболеваемости и поэтому лечение ХЗ 
часто проводится симптоматическое. В то же 
время ХЗ приобретает статус фактора риска 
формирования различной заболеваемости. В 
частности, уровень заболеваемости у мужчин с 
ХЗ составляет 63,5±1,9%, без ХЗ – 47,2±1,5%, 
женщин соответственно – 74,8±3,4 и 60,8±3,2%. 
На фоне ХЗ очень высок уровень и стрессовых 
проявлений.  

Тапким образом, доступная разъяснительная 
работа среди населения по повышению его 
приверженности к современной медицинской 
обращаемости, лечению и профилактике ХЗ не 
только способствует ограничению распростра-
ненности ХЗ, но и снижает роль ХЗ в формиро-
вании различных нозоформ соматической забо-
леваемости. 

Перспектива дальнейших исследований 
Планируется разработка мероприятий по ор-

ганизации разъяснительной работы среди насе-
ления, что позволит снизить риск ХЗ. 
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Реферат 
ПОШИРЕНІСТЬ ХРОНІЧНОГО ЗАПОРА І ЙОГО РОЛЬ У ФОРМУВАННІ ЗАХВОРЮВАНОСТІ ДОРОСЛОГО МІСЬКОГО 
НАСЕЛЕННЯ 
Мусаєв Р.Г. 
Ключові слова: хронічний запор, доросле населення, поширеність, медична обертаність, соматична захворюваність. 

Аналізували анкети +1732 чоловіків і 395 жінок і їх амбулаторні карти в сполучених поліклініках. 
Поширеність ХЗ серед дорослого населення м. Баку досягає високих показників, і серед чоловіків 

становить 36,7 ± 1,2%, серед жінок - 41,3 ± 2,5%. По мірі збільшення віку захворюваність ХЗ послідов-
но зростає. Середня тривалість перебігу ХЗ у чоловіків становить 4,94 ± 0,22 років, у жінок - 6,17 ± 
0,34 років. Широка поширеність ХЗ багато в чому пов'язана з низькою звертаємістю за медичною до-
помогою, яка у чоловіків дорівнює в середньому 4,48 ± 0,24 візитам в поліклініку, у жінок - 3,30 ± 0,37 
візитам, причому більшість візитів відбуваються з приводу різних нозоформ захворюваності, і тому лі-
кування ХЗ часто проводиться симптоматичне. У той же час ХЗ набуває статусу фактора ризику фор-
мування різної захворюваності. Зокрема, рівень захворюваності у чоловіків з ХЗ становить 63,5 ± 
1,9%, без ХЗ - 47,2 ± 1,5%, у жінок відповідно - 74,8 ± 3,4 і 60,8 ± 3,2 %. На тлі ХЗ дуже високий рівень і 
стресових проявів. Тому доступна роз'яснювальна робота серед населення щодо підвищення його 
прихильності до сучасної медичної зверненнями, лікування та профілактики ХЗ не тільки буде сприяти 
не тільки обмеження поширеності ХЗ, але багато в чому знизити ризик ХЗ у формуванні різних нозо-
форм соматичної захворюваності. 

Summary 
INCIDENCE RATE OF CHRONIC CONSTIPATION AND ITS ROLE IN MORBIDITY RATE OF ADULT URBAN POPULATION 
Musaev R. G. 
Key words: chronic constipation, adult population, incidence, medical aid appealability, somatic morbidity. 

Objectives: to study the peculiarities of the incidence rate of chronic constipation among adults in terms of  
social, climatic, and ethnic factors in Baku and to clear up its role in the formation of somatic morbidity. 
Methods. The work was carried out by questionnaire in different age groups of the adult population of Baku. 
Standardized international questionnaire SF-36, modified and adapted to local conditions were used. The 
questionnaire included set of questions on the main diagnostic manifestations of chronic constipation. 2127 
fully completed questionnaires were obtained, of which 1732 questionnaires were submitted by men, 395 
questionnaires were submitted by women. Results. According to Rome III criteria (2003) diagnosis of func-
tional constipation can be made in the presence of 2 or more of the following symptoms: frequency of stools 
is less than 3 per week; strains during defecation over  25% of defecation act time; fragmented and (or) solid 
stool not less than at 1  out of 4 acts of defecation; feeling of incomplete evacuation of intestinal contents not 
less often than at 1 out of 4  acts of defecation; feeling of obstacles during the passage of the feces mass not 
less than at 1 out 4 of acts of defecation; the need for digital manipulation to facilitate defecation more than 
at 1 out of 4 acts of defecation. The criteria must be observed for at least for the last 3 months from the be-
ginning of manifestations for at least 6 months before diagnosis. The incidence of chronic constipation in 
adult population of Baku reaches the highest rates and among men it is 36,7±1,2%, among women it 
reaches 41,3±2,5%. With increasing age, the incidence of chronic constipation is increasing consistently. 
The average duration of the current chronic constipation in men is of 4.94±0.22 years, while in women this 
equals   6.17±0.34 years. The prevalence of chronic constipation is largely due to the low appealability for 
medical care that among men reaches an average 4.48±0,24 visits to the clinic, while women have a 
3.30±0,37 visits, and most visits are usually due to other different nosological forms of disease and therefore 
treatment of chronic constipation is often symptomatic. At the same time, this condition acquires the status of 
a risk factor for various diseases. Chronic constipation is also associated with high level of stress manifesta-
tions. Conclusion. Therefore, the health education among the population can help to seek for proper medical 
treatment of chronic constipation, to prevent this condition that in turns can limit the incidence of the condi-
tion and greatly reduce the risk of chronic constipation in the development of various nosological forms of 
somatic morbidity. 
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УДК: 616.89 - 036.12 - 06: 616.85 
Панченко М.С. 
РЕЗУЛЬТАТИ ВИВЧЕННЯ ДИФЕРЕНЦІЙНОЇ САМООЦІНКИ 
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПАЦІЄНТІВ З РІЗНИМ РІВНЕМ 
КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ 
Харківська медична академія післядипломної освіти 
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, м. Кропивницький  

На основі медико-психологічного стратифікованих за рівнем кардіоваскулярного ризику груп паціє-
нтів молодого віку, доведено практично однаковий рівень та частоту незадовільного самопочут-
тя при достовірній (р<0,05) різниці у показниках активності і настрою та, відповідно, значне само-
обмеження пацієнтами з підвищеним ризиком своєї активності на тлі зниження настрою, що можна 
пояснити формуванням психосоматичного стану, який може проявлятися формуванням непсихо-
тичних розладів психіки з подальшою психологічною адаптацією до життя в умовах наявного під-
вищеного рівня кардіоваскулярного ризику. 
Ключові слова: медична психологія, кардіоваскулярний ризик, самопочуття, активність, настрій. 
Дослідження виконано у межах науково-дослідних робіт кафедри психотерапії (зав. - проф. Михайлов Б.В.) «Непсихотичні 
психічні розлади у хворих на серцево-судинні та судинно-мозкові захворювання», № державної реєстрації 0109U002826, та є 
фрагментом наукової кваліфікаційної роботи автора. 

Вступ 
Серцево-судинна патологія впевнено посідає 

перше місце серед причин захворюваності та 
смертності у розвинених країнах та країнах пос-
традянського простору. Особливості сучасного 
життя: психо-емоційне напруження, харчування 
іжею, що містить велику кількість легких вугле-
воднів та солі, обмежана рухова активність, то-
що – призводять до стрімкого збільшення захво-
рювань серця та судин. Також значно збільшу-
ється ризик розвитку таких хвороб, в тому числі, 
і з летальними наслідками для сучасної молоді. 
Питання зниження кардіо-васкулярного ризику 
(КВР) є одним з найактуальніших для кардіологів 
та систем громадського здоров’я багатьох країн 
світу. [1,4,14,16] Задля вирішення цього питання 
є необхідним раннє виявлення ризику, удоско-
налення медико-психологічного моніторингу та 
індивідуалізація ризикометричних підходів. 
[6,7,8,9,13,16]. Існує декілька інструментів про-
гнозування ризику (КВР), серед яких найчастіше 
використовуються таблиці «SCORE» та 
«WHO/ISH». відповідно до наказу МОЗ України 
від 13.06.2016 р. №56 в Україні рекомендовано 
використовувати шкалу SCORE. 

Шкала "SCORE" (Systematic Cоronary Risk 
Evaluation) призначена для прогнозування смер-
тельного (коронарного чи некоронарного) захво-
рювання в найближчі 10 років. Основою для 
шкали стали результати спеціальних репрезен-
тативних когортних досліджень населення [1,16]. 
Вважається, що найбільш інформативними є ре-
зультати дослідження для шкали SCORE для 
чоловіків, старших за 40 років, та жінок, старших 
за 50 років. Що стосується молоді, то дослі-
дження носять проспективний характер. Техно-
логія дозволяє на рівні первинної ланки індиві-
дуалізувати заходи цільової профілактики кар-
діо-васкулярних подій. [6,7,8,9,10]. Однак, на 
нашу думку, шкала SCORE, що ґрунтується ли-
ше на дослідженні біологічних факторів, о особ-
ливо в молодому віці, потребує доповнення її 

оцінкою особистісних характеристик, що дозво-
ляє набагато точніше спрогнозувати особистий 
КВР, та – головне – максимально індивідуалізу-
вати підхід до профілактичних заходів, значна 
частина яких знаходиться у площині когнітивно-
біхевіоральної психотерапії.  

Безумовно, у зв’язку з цим виникає потреба 
удосконалення концепції діяльності на первин-
ному рівні, зокрема й у відповідності до Уніфіко-
ваного клінічного протоколу первинної, вторин-
ної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціа-
лізованої) медичної допомоги "Профілактика се-
рцево-судинних захворювань», затвердженого 
наказом МОЗ України від 13.06.2016 р. №56. Го-
ловною метою є підвищення ефективності про-
філактичних заходів та, відповідно, зниження 
КВР у майбутньому [11,13,14]. 

Мета дослідження 
Полягала у вивченні диференційної 

самооцінки функціонального стану пацієнтів з 
різним рівнем кардіоваскулярного ризику. 

Матеріали та методи дослідження 
Первинною інформаційною базою для вико-

нання дослідження стали результати комплекс-
ного клініко - анамнестичного обстеження паціє-
нтів молодого віку, які попередньо були страти-
фіковані за рівнем КВР, визначеним за методи-
кою «SCORE» [1,16]. Застосування цієї методи-
ки передбачало урахування віку, статі, наявності 
паління, рівня артеріального тиску та інших і пе-
редбачало можливість екстраполяції можливого 
ризику на старший вік [1,4]. До групи мінімально-
го (низького) КВР віднесено 125 пацієнта 
(nМР=125), високого КВР – 189 пацієнтів 
(nВР=189), відповідно до загальноприйнятих клі-
нічних протоколів [13]. Групи не відрізнялись ро-
зподілом за віком та статтю. Дослідження вико-
нано за стандартизованою програмою збирання, 
накопичення та аналізу результатів, застосовано 
психологічний тест диференційної самооцінки 
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функціонального стану. При виконанні дослі-
дження застосовано відомі та широко вживані 
клініко-статистичні та клініко-інформаційні мето-
ди: анамнестичний кількісний аналіз [2,3,12], ва-
ріаційна статистика [12], імовірнісний розподіл 
клінічних ознак з оцінкою достовірності одержа-
них результатів [12]. 

Результати дослідження 
та їх обговорення 

Для кількісної характеристики частоти та 
виразності факторів формування психосоматич-
них особливостей пацієнтів (F2–F4; табл.1) за-
стосовано психологічний тест диференційної 
самооцінки функціонального стану. Загалом, се-
ред 314 обстежених осіб молодого віку 
(80,6±2,2)% - мали низькі значення самооцінки 

рівня самопочуття і лише (19,4±2,2)% оцінювати 
рівень самопочуття як задовільний (р<0,001). 
Залежно від рівня КВР з’ясовано, що пацієнти 
порівнюваних груп достовірно не відрізнялись за 
показниками самооцінки рівня самопочуття (в 
групі мКВР – (78,4±3,7)%, в групі пКВР – 
(82,0±2,8)% осіб мали знижений рівень самопо-
чуття, р>0,05). Аналогічна закономірність 
зберігалася і за показниками бальної оцінки, 
відповідно (4,1±0,2) б. та (3,8±0,1) б., р>0,05). В 
середньому, при референтному рівні 
самооцінки, який становить 5,4 бали, практично 
абсолютна більшість обстежених – (80,6±2,2)% 
мали зниження самооцінки до рівня (3,9±0,3) б., 
що у цілому характеризувалось 27,8% знижен-
ням рівня задоволеності самопочуттям (табл.).  

Таблиця 
Частота та виразність особистісних факторів в групах пацієнтів  

з різним рівнем кардіоваскулярного ризику (F2 – F4) 

СГ 

Результати диференційної самооцінки функціонального стану 

Градації 

Самопочуття 
(ДС2=5,4) F2 

Активність 
(ДС3=5,0) F3 

Настрій 
(ДС4=5,1) F4 

абс. осіб Р±m, 
% 

М±m, ба-
лів абс. осіб Р±m, 

% М±m, балів абс. осіб Р±m, 
% 

М±m, ба-
лів 

мКВР 
↓ 98 78,4±3,7 

4,1±0,2 
79 63,2±4,3 

4,7±0,1 
68 54,4±4,5 

4,3±0,2 N 27 21,6±3,7 46 36,8±4,3 57 45,6±4,5 
всього 125 100,0 125 100,0 125 100,0 

пКВР 
↓ 155 82,0±2,8 

3,8±0,1 
163 86,2±2,5а 

4,0±0,2 а 
145 76,7±3,1а, б 

3,6±0,2 а N 34 18,0±2,8 26 13,8±2,5 44 23,3±3,1 
всього 189 100,0 189 100,0 189 100,0 

разом 
↓ 253 80,6±2,2 

3,9±0,3 
242 77,1±2,4 

4,3±0,4 
193 61,6±2,7 

4,0±0,5 N 61 19,4±2,2 72 22,9±2,4 121 38,5±2,7 
всього 314 100,0 314 100,0 314 100,0 

Примітка: СГ – стратифіковані за рівнем кардіоваскулярного ризику групи пацієнтів; 
 а – достовірна відмінність між відповідними показниками груп порівняння на рівні не менше р<0,05. 

Активність обстежених пацієнтів за даними 
самооцінки в середньому була зниженою на 
20,0% у порівнянні з референтними показниками 
та, залежно від наявності КВР була достовірно 
(р<0,001) вищою у разі серед осіб з мКВР (М=4,7 
б.), однак у (63,2±4,3)% осіб цієї групи показники 
активності були знижені. В групі хворих з пКВР 
показники активності (в абсолютних балах) – до-
стовірно менші, ніж в групі з мКВР (відповідно – 
(4,7±0,1) б. та (4,0±0,2) б, р<0,05) та серед 
(86,2±2,5)% пацієнтів з пКВР цей показник був 
зниженим. 

Вивчення рівнів настрою також виявило дос-
товірні (р<0,05) відмінності між групами порів-
няння, залежно від наявності КВР. Зокрема, се-
ред осіб з пКВР рівень настрою був достовірно 
нижчим, ніж в групі з мКВР (відповідно (3,6±0,2) 
б. та (4,3±0,2) б., р<0,05). 

Достовірно, також, відрізнялись групи порів-
няння і за частотою осіб зі зниженим настроєм 
(при мКВР – (54,4±4,5)%, а при пКВР – 
(76,7±3,1)%, р<0,01). Слід зазначити, що показ-

ники самооцінки настрою у досліджуваних гру-
пах були зниженими на 16,0% та 30,0%, відпові-
дно у порівнянні з референтними рівнями (рис.). 

Висновки 
Результати диференційованої самооцінки 

свідчать про практично однаковий рівень та час-
тоту незадовільного самопочуття при достовір-
ній (р<0,05) різниці у показниках активності і на-
строю та, відповідно, значне самообмеження 
пацієнтами з пКВР своєї активності на тлі зни-
ження настрою, що можна пояснити формуван-
ням психосоматичного стану, який може прояв-
лятися формуванням НРЗП з подальшою пси-
хологічною адаптацією до життя в умовах наяв-
ного підвищеного рівня КВР. 

Напрямки подальших досліджень пов’язані з 
вивченням закономірностей формування синд-
ромологічної структури непсихотичних розладів 
психічної сфери на етапах формування та реа-
лізації КВР. 
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Рис. Частота погіршення (у % до кількості обстежених) та виразність (1,0 - значення діагностичної суми) диференційованої 

самооцінки в групах пацієнтів з різним рівнем кардіоваскулярного ризику.
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Реферат 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ ДИФЕРЕНЦИРОВАННОЙ САМООЦЕНКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТОВ С 
РАЗНЫМ УРОВНЕМ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА 
Панченко М.С. 
Ключевые слова: медицинская психология, кардиоваскулярный риск, самочувствие, активность, настроение. 

На основании медико-психологического изучения стратифицированных по уровню кардиоваску-
лярного риска групп пациентов молодого возраста, выявлено практически одинаковый уровень и час-
тоту неудовлетворительного самочувствия при достоверной (р<0,05) разнице в показателях активно-
сти и настроения и, соответственно, значительное самоограничение пациентами с повышенным кар-
диоваскулярным риском своей активности на фоне снижения настроения, що служит предпосылкой 
формирования психосоматического состояния, способствующего формированием непсихотических 
расстройств психической сферы с последующей психологической адаптацией к жизни в условиях 
имеющегося повышенного уровня кардиоваскулярного риска. 

Summary 
RESULTS OF SELF-ESTEEM DIFFERENTIAL EVALUATION OF FUNCTIONAL STATE OF PATIENTS WITH DIFFERENT LEVELS 
OF CARDIAL VASCULAR RISK  
Panchenko M.S. 
Key words: medical psychology, cardiovascular risk, health, activity, mood. 

We used psychological test of self-esteem evaluating of differential functional states to quantify the char-
acteristics of incidence and severity of psychosomatic factors of young patients. Among 314 young people 
involved in the study 80,6 ± 2,2% demonstrated low values of self-esteem and well-being, and only 19,4 ± 
2,2%  of patients assessed their level of health as satisfactory (p <0.001). It has been found that patients 
comparison groups did not significantly differ in terms of self-assessment of health depending on the level 
cardiovascular risks (CVR): in the group with minimal CVR (78,4 ± 3,7)%, in the group with increased CVR 
(82,0 ± 2,8)% individuals have reduced levels of health, p> 0.05). A similar pattern was maintained and in 
terms of scoring, respectively (4,1 ± 0,2) points and (3,8 ± 0,1) points, p> 0.05. On average, in the reference 
level of self-esteem, which is 5.4 points, almost absolute majority of surveyed, (80,6 ± 2,2)%, had a reduction 
of self-esteem with (3,9 ± 0,3) points. Generally, it was characterized by 27.8% decline in satisfaction of feel-
ing. The activity of patients studied according to the average self-esteem evaluating was reduced by 20.0% 
compared with the reference indexes, depending on the availability of CWR was significantly (p <0.001) 
higher in the case of persons with minimal CVR (M = 4.7 b. ), but activity (63,2 ± 4,3)% of people in this 
group were reduced. Patients with increased CVR had significantly lower indicators of activity (in absolute 
points) than in the group with minimal CVR (respectively - (4,7±0,1) points and (4,0±0,2) points, р<0 ,05) and 
(86,2±2,5)% of patients with increased CVR had this figure reduced. Virtually the same levels and incidence 
of poor health at significant (p <0.05) differences in terms of mood and activity were proven and, conse-
quently, considerable self-restraint of activity of patients with an increased risk against the background of de-
pressed mood that can explain the development of psychosomatic condition contributing to non-psychotic men-
tal disorders, followed by psychological adaptation to life in the existing elevated levels of cardiovascular risk. 
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УДК 616.24-002.:577.27 
Пилипенко Н.О., Ніколенко Є.Я., Вовк К.В. 
ІМУНОЛОГІЧНІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ОБСТРУКТИВНІ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНІВ ТА ПНЕВМОКОНІОЗИ ПРОФЕСІЙНОГО ГЕНЕЗУ 
Харківський національний університет імені В. Н. Каразина 

Найважливішою якісною характеристикою суспільства є здоров'я населення, що розглядається як 
інтегральний показник складної взаємодії соціально-економічних, екологічних, медико-біологічних і 
демографічних чинників. При цьому особливого значення набувають розробка і використання су-
часних адекватних методів оцінки впливу факторів виробничого середовища і трудового процесу 
на стан здоров'я населення. Динаміка імунологічних порушень при ХОЗЛ та ПК має чітку закономі-
рність: а саме, у хворих обох груп на відміну від здорових працюючих спостерігається вірогідне 
зниження рівня Т-лімфоцитів та дисбалансування В-лімфоцитів. 
Ключові слова: імунологічні порушення, Т-лімфоцити, В-лімфоцити. 
Робота була виконана на базі НДІ гігієни труда і професіональних захворювань у рамках НДР «Клініко-епідеміологічні дослі-
дження стану здоров’я та умов праці з впровадженням концепції управління ризиками професійної та виробничо-обумовленої 
захворюваності у працівників машинобудування, які працюють у шкідливих та небезпечних умовах», № державної реєстрації 
01080005245.  

Вступ 
Найважливішою якісною характеристикою су-

спільства є здоров'я населення, що розгляда-
ється як інтегральний показник складної взає-
модії соціально-економічних, екологічних, меди-
ко-біологічних і демографічних чинників. При 
цьому особливого значення набувають розробка 
і використання сучасних адекватних методів 
оцінки впливу факторів виробничого середови-
ща і трудового процесу на стан здоров'я насе-
лення. Пилові ураження легень відносяться до 
поширеної формі професійної патології, займа-
ють значне місце в загальній структурі 
пульмонологічної захворюваності і призводять 
до значних соціально-економічних втрат [1,2,3]. 

Незворотність прогресування захворювань 
легенів професійної етіології і практично повна 
відсутність патогенетичних методів лікування 
роблять особливо актуальними завдання їх ран-
нього виявлення та прогнозування перебігу [4,5]. 
До теперішнього часу діагностичної основою в 
професійній пульмонології залишається станда-
ртна рентгенографія органів грудної клітини 
(ВООЗ, 1988), що призводить до пізньої діагнос-
тики, так як численними морфологічними дослі-
дженнями доведено випереджаючий розвиток 
патологічного процесу в легеневій тканині в по-
рівнянні з даними рентгенографії. Раніше про-
ведені дослідження показали, що визначення 
параметрів пневмотахограмми не дозволяє дос-
товірно діагностувати на ранніх стадіях і прогно-
зувати перебіг пилових захворювань легень 
[6,7]. 

Це виправдовує пошук і застосування нових 
технологій в пульмонологічній діагностиці. До 
таких можна віднести імунологічні дослідження. 
Імунна система, беручи участь в підтримці го-
меостазу, багато в чому визначає стійкість 
організму до дії різних професійних і екологічних 
факторів [8,9].  

Мета дослідження  
З'ясувати наскільки виявлені тенденції імуно-

логічних зрушень можуть мати несприятливі на-
слідки для здоров'я працюючих, шляхом порів-
няння показників клітинного імунітету здорових 
осіб з аналогічними показниками хворих ХОЗЛ і 
ПК.  

Об’єкт і методи дослідження 
Дослідження проводилося на клінічній базі 

НДІ гігієни праці та професійних захворювань 
ХНМУ (НДІ ГП та ПЗ ХНМУ). У дослідженні бра-
ли участь особи, які під час огляду лікарем-
профпатологом були признані практично здоро-
вими (107 осіб) і хворі з встановленим діагнозом 
хронічного обструктивного захворювання легенів 
(ХОЗЛ) (101 хворий) професійного ґенеза та 
пневмоконіози (ПК) (41 хворий), що було підтве-
рджено даними професійного маршруту, та умо-
вами праці, описаних у санітарно-гігієнічній ха-
рактеристиці робочого місця.  

Результати досліджень та їх обговорення 
Динаміка названих показників у групах здоро-

вих працюючих, хворих ХОЗЛ і хворих ПК пред-
ставлена у (табл. 1). 

Як видно з представлених даних, спектр зру-
шень клітинної ланки у хворих досить значно ві-
дрізняється від такого здорових працюючих. 
Найбільш частіше достовірні відхилення спосте-
рігалися в групі хворих на ХОЗЛ. Приведені дані 
свідчать, що у осіб цієї групи спрямованість від-
хилень Т-ланки була односпрямованої як в ці-
лому по популяції CD3 + (64,53 ± 1,72)%, так в 
субпопуляції Т-хелперів CD4 + (31,13 ± 1,2) - на 
18,5%, так і, більш виражено, Т-супресорів CD8 
+ (25,56 ± 1,34) - на 35,9%. Відповідно, в хворих 
на ХОЗЛ достовірно знижувався і коефіцієнт ІРІ 
до (0,84 ± 0,04) в порівнянні з групою здорових 
працюючих (0,98 ± 0,01), що вказує на ознаки 
імунодефіцитного стану при цьому захворюван-
ні.  
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Таблиця 1 
Показники клітинної ланки імунітету здорових працюючих та хворих на ХОЗЛ і ПК  

Показники Здорові працюючі Хворі на ХОЗЛ Хворі на 
ПК 

n 107 101 41 
CD3+, % 73,8±0,65 64,53±1,72* 62,68±2,58* 
CD4+, % 38,8±1,37 31,13±1,2* 38,1±2,59 
CD8+, % 39,0±1,1 25,56±1,34* 38,44±2,29 
CD16+, % 14,1±0,94 12,30±1,24 16,65±1,84 
CD22+, %  8,5±0,61 11,1±0,63* 11,5±0,91* 
ІРІ (хелп/супр) 0,98±0,01 0,84 ± 0,04* 1,04±0,06 
РГМЛ з ФГА 0,63±0,02 0,54±0,04* 0,60±0,03 

Примітка: *– зрушення достовірні в порівнянні з групою контролю (Р <0,05).  

Що стосується показника функціональної ак-
тивності клітини імунної системи хворих на 
ХОЗЛ – РГМЛ з ФГА (0,54±0,04), то збільшення 
його активності (на 15,2 %) може свідчить про 
компенсаторну відповідь на кількісну недостат-
ність лімфоцитів.  

Таким чином, одним з відмінних рис імунного 
статусу хворих обох груп від здорових працюю-
чих є достовірне зниження у хворих рівня Т-
лімфоцитів. Це, очевидно, є характерною озна-
кою наявності патологічних порушень в легенях. 
Враховуючи, що виявлення популяції загальних 
Т-лімфоцитів передбачає наявність на цих клі-
тинах CD-2 рецепторів, які є молекулами адгезії, 
можна припустити наявність зниження певною 
мірою адгезивних властивостей лімфоцитів у 
хворих з патологією дихальної системи.  

Другою характерною ознакою загальною для 
обох груп хворих є і те, що у них реєструється 
достовірне підвищення рівня В-лімфоцитів. У 
цьому випадку цифри також дуже близькі і, оче-

видно, свідчать про характерні ознаки супутніх 
патологій легень.  

У той же час, більш значні відхилення від по-
казників групи здорових працюючих були харак-
терні для хворих на ХОЗЛ, зокрема дисбаланс 
хелперів і супресорів в поєднанні з напруженіс-
тю функціональної активності лімфоцитів, що 
може свідчити про спрямованість зрушень Т-
системи імунітету у бік імунодефіцитного стану.  

Динаміка спрямованості і ступінь виразності 
зрушень у змісті В-лімфоцитів (CD22+) – основ-
них продуцентів імуноглобулінів, характеризува-
лось, як вказувалося вище, різноспрямованістю 
по стажевим групам і стійким підвищенням у осіб 
з бронхолегеневої патологією, тому становило 
інтерес детальніше проаналізувати зміни показ-
ників гуморального імунітету обстежуваних.  

Рівень імуноглобулінів основних класів (IgA, 
IgМ, IgG) в залежності від терміну праці у шкід-
ливих умовах здорових працюючих в порівнянні 
з контрольної групою представлено в табл. 2. 

Таблиця 2 
Вміст імуноглобулінів в сироватці крові та рівень коефіцієнта КGI у обстежуваних  

Показники Контроль 
Здорові працюючі (cтаж) 

до 10 років 11-20 років 21-30 років більше 30 років 
n 30 16 27 42 22 
IgA 2,15±0,06 1,93±0,09* 2,02±0,06 2,14±0,09 2,15±0,08 
IgM 1,16±0,04 0,84±0,07* 0,88±0,03* 0,87±0,03* 0,86±0,04* 
IgG 10,64±0,31 9,22±0,50* 9,53±0,30* 10,35±0,40 10,65±0,49 
KGI 20,79±0,89 22,43±2,36 22,74±1,14 26,02±1,61* 26,85±1,64* 

Примітка: *– зрушення достовірні в порівнянні з групою контролю (Р <0,05). 

Як видно з наведених даних, загальна тенде-
нція в динаміці вмісту імуноглобулінів у всіх ста-
жевих групах – зниження в порівнянні з цифрами 
контрольної групи. Найбільш виражено така 
спрямованість простежується по IgM (контрольні 
значення – 1,16±0,04), рівень цього показника 
достовірно знижений у всіх обстежених групах: 
при стажі до 10 років (0,84±0,07) на 27,5 %, 11-
20 років (0,88±0,03) – на 24,1 %, 21-30 років 
(0,87±0,03) – на 25,0 %, більше 30 років 
(0,86±0,03) – на 25,8 %. 

Крім того, в стажевій групі до 10 років реєст-
рувалося достовірне зниження рівня IgA 
(1,93±0,09) на 10,2 % при контрольних значен-
нях – (2,15±0,06). Така ж спрямованість зберіга-
лася і за змістом IgG (контрольні значення – 
(10,64±0,31)), в цьому випадку вірогідність ре-
єструвалася в стажевих групах до 10 років і 11-

20 років, зрушення відповідно склали 23,3 % 
(9,22±0,50) і 10,5 % (9,53±0,30).  

Збалансованість між класами імуноглобулінів 
в залежності від стажу наочно простежується за 
величиною показника співвідношення окремих 
класів імуноглобулінів – інтегрального показника 
активності гуморального імунітету (KGI). Як вид-
но з таблиці, збільшення стажу роботи в шкідли-
вих умовах супроводжується поступовим збіль-
шенням відхилення KGI від контрольних значень 
(20,79±0,89), які у осіб зі стажем понад 20 років 
досягають достовірних значень: при стажі 21-30 
років (26,02 ±1,61) відхилення склали 25,2 %, а 
більше 30 років – 29,1 %. 

Можна припустити, що при нетривалому кон-
такті з шкідливими чинниками виробництва В-
система достатньо ефективно запобігає розвит-
ку аутоімунних процесів, навпаки, тривалий кон-
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такт з шкідливим виробничим фактором може 
призводити до розбалансування В-системи на 
що вказує величина інтегрального показника ак-
тивності гуморального імунітету KGI.  

Більш чітке уявлення про те який з класів 
імуноглобулінів чутливий до діючого фактору 
може дати зіставлення даних здорових працюю-
чих і хворих на ХОЗЛ і ПК (табл. 3). Як видно з 
представлених в таблиці даних у хворих обох 
груп спостерігалися односпрямовані зміни щодо 

групи здорових працюючих: зниження рівня IgА, 
підвищення рівня IgM і стабільність рівня IgG. 
Однак, достовірні зрушення реєструвалися тіль-
ки у хворих на ХОЗЛ, так рівень IgА знизився на 
16,2 %, (2,18±0,06), при цьому значно, на 58,1 %, 
збільшився вміст IgM (1,36 ± 0,03). 

Як результат – значне розбалансування по 
класах імуноглобулінів, про що свідчить достові-
рне зниження КGI (15,65±0,57) на 29,7 %. 

Таблиця 3 
Вміст імуноглобулінів в сироватці крові та рівень коефіцієнта КGI здорових працюючих та хворих на ХОЗЛ і ПК  

Показники Здорові працюючі Хворі на ХОЗЛ Хворі на ПК 
n 107 101 41 
IgA 2,6±0,04 2,18±0,06* 2,01±0,11 
IgM 0,86±0,03 1,36±0,03* 0,95±0,08 
IgG 9,94±0,23 9,61±0,20 10,20±0,36 
KGI 24,51±0,84 15,65±0,57* 24,36±1,85 

Примітка: *– зрушення достовірні в порівнянні з групою контролю (Р <0,05). 

Виявлені зміни показників гуморальної ланки 
вказували на ознаки послаблення адаптаційних 
реакцій і свідчили про те, що збільшення трива-
лості стажу роботи в умовах запиленості може 
стати однією з причин появи і розвитку аутоіму-
нної реакції.  

Висновок 
На підставі отриманих результатів слід ви-

значити, що виявлений спектр зрушень у клітин-
ній ланці імунного статусу хворих може вказува-
ти, на ослаблення клітинної ланки імунітету та 
інтенсифікації аутоімунних процесів – одних з 
основних ланок патогенезу пилових захворю-
вань дихальної системи. 

Перспективи подальших досліджень 
Наступними етапом цієї роботи буде аналіз 

імунологічних зрушень у даних хворих через де-
який термін та створення прогностичного макету 
змін імунного статусу. 
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Реферат 
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ОБСТРУКТИВНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ И 
ПНЕВМОКОНИОЗАМИ ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ГЕНЕЗА 
Пилипенко Н.О., Николенко Е.Я., Вовк К.В. 
Ключевые слова: иммунологические нарушения, Т-лимфоциты, В-лимфоциты. 

Важнейшей качественной характеристикой общества является здоровье населения, которое расс-
матривается как интегральный показатель сложного взаимодействия социально-экономических, эко-
логических, медико-биологических и демографических факторов. При этом особое значение приобре-
тают разработка и использование современных адекватных методов оценки воздействия факторов 
производственной среды и трудового процесса на состояние здоровья населения. Динамика иммуно-
логических нарушений при ХОЗЛ и ПК имеет четкую закономерность: в частности, у больных обеих 
групп в отличие от здоровых работающих наблюдается достоверное снижение уровня Т-лимфоцитов 
и дисбаланс В-лимфоцитов. 
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Summary 
IMMUNOLOGICAL CHANGES IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND OCCUPATIONAL 
PNEUMOCONIOSIS  
Pylypenko N.O., Nikolenko E.Ya., Vovk K.V. 
Key words: immunological disorders, T-lymphocytes, B-lymphocytes. 

The most important quality characteristic of society is the health of the population that is regarded as an 
integral component of a complex interaction of social, economic, environmental, medical, biological and 
demographic factors. Here are particularly important to develop and to apply modern methods of adequate 
assessment of the impacts produced by environment and labour process on the state of population health. 
The dynamics of immunological disorders in COPD and the OP has a clear pattern: in particular, in both 
groups, in contrast to healthy employees we observed a significant decrease in the level of T-lymphocytes 
and imbalance of B-lymphocytes. Detected changes of humoral signs pointed to weakening of adaptive re-
sponses and showed that increasing the length of seniority in dusty may be a cause of the emergence and 
development of auto immune response. Based on these results, we have determined that the detected range 
of changes in the cellular link of immune status of patients may indicate the weakening of cellular immunity 
and intensification of autoimmune processes, which are known as one of the main pathogenetic factors of 
dust-induced diseases of the respiratory system. 

УДК 340.6:616-001: 629.1131.115 
Плевінскіс П.В. 
ОСОБЛИВОСТІ ТРАВМУВАННЯ ПІШОХОДА ЗАДНЬОЮ ЧАСТИНОЮ 
АВТОМОБІЛЯ У СУДОВО-МЕДИЧНІЙ ПРАКТИЦІ 
Одеський національний медичний університет 

Не дивлячись на зовнішню вивченість такого судово-медичного напрямку, як транспортна травма, 
питання діагностики контакту задньої частини автомобіля з пішоходом вивчене вкрай недостат-
ньо. Мета роботи - вивчити особливості контакту задньої частини автомобіля, що рухається, з 
тілом пішохода на основі даних та виявити особливості морфології та механізму утворення тіле-
сних ушкоджень у постраждалих. Були проаналізовані матеріали 17 комплексних судово-медичних 
та транспортно-трасологічних експертиз (живих осіб) за даними архіву Одеського обласного бюро 
судово-медичної експертизи за 2010-2015 р.р.  Встановлено, що сам механізм контакту задньої ча-
стини автомобіля з тілом пішохода має свої особливості: контакт задньої частини автомобіля з 
тілом пішохода часто не має характеру удару, а скоріше, поштовху; внаслідок такого поштовху 
класичного «забросу» тіла на автомобіль не відбувається; це призводить до втрати специфічно-
сті тілесних ушкоджень у постраждалих. В результаті досліджень встановлено, що у випадках ко-
нтакту задньої частини автомобіля з тілом пішохода специфічні та характерні для ДТП тілесні 
ушкодження не зустрічаються. Тілесні ушкодження, що формуються, не є інформативними. В такій 
ситуації зробити вірні експертні висновки можна тільки з урахуванням даних дослідження одягу та 
транспортного засобу.  
Ключові слова: ДТП, пішохід, автомобіль, тілесні ушкодження, механізм контакту. 
Дана робота являється самостійним дослідженням.  

Вступ 
Варто зазначити, що у даний час до питань 

контакту автомобілю, що рухається, з пішохо-
дом, та до судово-медичній діагностиці тілесних 
ушкоджень, що утворюються при цьому, судові 
медики підходять досить стандартно.  

Цьому сприяє досить велика кількість робіт, 
що присвячені як судово-медичній діагностиці 
автомобільної травми у цілому [1,2], так і, зок-
рема, саме питанням контакту автомобіля, що 
рухається, з пішоходом [3,4,5,6 ].  

Наряду з «класичними», описані і казуїстичні 
випадки при даній травмі [7]. Так, О.І. Муханов 
розподіляє тілесні ушкодження, що утворюються 
під час контакту автомобіля з пішоходом, на 
специфічні та характерні, вказуючи, що «Спе-
цифічними ознаками наїзду є сліди, ушкоджен-
ня, які відображають форму частини машини, 

що вдарила, наприклад, гака, кінця болта, гайки, 
фари, облицювання радіатора та ін. Вони бува-
ють у вигляді саден, синців, ран і т.д. Характерні 
ознаки наїзду: 1. Ушкодження м’яких тканин від 
бампера – садна, синці, рани на гомілках (від 
бампера легкового автомобіля) чи стегнах (від 
бампера вантажного автомобіля) [8].  

Без перебільшення, можна говорити, що да-
ний підхід (оснований саме на оцінці характеру 
тілесних ушкоджень, що отримав постраждалий 
внаслідок ДТП) став традиційним, і саме на ньо-
го орієнтований практичний судово-медичний 
експерт. Безсумнівно, що даний підхід є цілком 
вірним для цілого ряду випадків, а саме, для си-
туації, коли автомобіль контактує з пішоходом 
своєю передньою частиною. Тоді, дійсно, на ос-
нові характеру тілесних ушкоджень у постраж-
далого можна встановити цінні обставини отри-
мання ушкоджень, зокрема, висловитися як про 
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сам факт автомобільної травми, так і про її ме-
ханізм. Але все це, так чи інакше, вірно лише 
для «традиційного» варіанта контакту автомобі-
ля і пішохода - ударі пішохода, що знаходиться у 
вертикальному положенні, передньою частиною 
автомобіля, який, до того ж, рухається із знач-
ною швидкість, хоча б кілька десятків кілометрів 
на годину. Однак, такий варіант травмування пі-
шохода автомобілем, що рухається, не охоплює 
всі можливі випадки контакту автомобіля і пішо-
хода.  

 Зокрема, у судово-медичній практиці, хоча й 
не так часто, але зустрічаються випадки контак-
ту з пішоходом не передньої, а задньої частини 
автомобіля. Такі випадки пов’язані із рухом ав-
томобіля заднім ходом, і бувають найчастіше 
тоді, коли автомобіль рухається назад, виїж-
джаючи з міста стоянки.  

Такий рух автомобіля має свої особливості. 
Насамперед, він характеризується незначною 
швидкістю, яка зазвичай не перевищує швидкос-
ті руху самого пішохода. Це означає, що інтен-
сивність співударяння тіла пішохода та частин 
автомобіля, що рухається, не буде значною. Ця 
особливість призводить до зовсім особливого 
механізму отримання тілесних ушкоджень пішо-
ходом, який суттєво відрізняється від стандарт-
ного варіанту контакту між автомобілем та пішо-
ходом.  

Разом з тим, у наявній судово-медичній літе-
ратурі такий варіант контакту автомобіля з пішо-
ходом, як контакт з пішоходом задньої частини 
автомобіля, у кращому випадку лише зазнача-
ється, але ніяк не аналізується по суті проблеми.  

Перелічене вказує на необхідність розробки 
даної проблеми судово-медичної експертизи ав-
томобільної травми, включаючи і розробку пи-
тань критеріїв судово-медичної діагностики да-
ного варіанту автомобільної травми.  

Мета роботи 
З метою дослідження зазначеної проблеми 

(питання контакту саме задньої частини автомо-
біля з пішоходом), стало цілком необхідним про-
аналізувати результати відповідних судово-
медичних експертиз осіб, які отримали травму 
внаслідок контакту з саме задньою частиною ав-
томобіля, що рухався, та встановити особливос-
ті механізму виникнення та морфології тілесних 
ушкоджень у таких постраждалих.  

Матеріали та методи дослідження 
З метою вирішення поставленого завдання 

були проаналізовані матеріали комплексних су-
дово-медичних та транспортно-трасологічних 
експертиз, які знаходились у архіві Одеського 
обласного бюро судово-медичної експертизи, за 
2010-2015 р.р.  

Встановлено, що у Одеському обласному 
бюро судово-медичної експертизи за даний пе-
ріод були проведені 17 комплексних судово-
медичних та транспортно-трасологічних експер-

тиз (живих осіб) у випадках контакту саме задніх 
частин автомобілів із пішоходами, які на момент 
первинного контакту з автомобілями знаходили-
ся у вертикальному положенні. 

Матеріали зазначених комплексних судово-
медичних та транспортно-трасологічних експер-
тиз вивчалися у такому обсязі та послідовності: 
1. Обставини справи. 2. Дані огляду місця події. 
3. Дані проведених судово-медичних дослі-
джень. 4. Результати транспортно-трасологічних 
досліджень.  

Результати досліджень та їх обговорення 
 Насамперед встановлено, що сам механізм 

контакту задньої частини автомобіля та пішохо-
да має свої чіткі особливості:  

1. Контакт задньої частини автомобіля та тіла 
пішохода часто не носить характеру удару, а 
скоріше, поштовху.  

2. Внаслідок такого поштовху класичного «за-
кидання» тіла пішохода на автомобіль (якщо 
мав місце контакт із звичайним легковим авто-
мобілем) практично ніколи не буває (найчастіше, 
якщо контакт автомобілем виникає із задньою 
поверхнею тіла пішохода, останній «сідає» на 
багажник, або, у випадку контакту автомобіля із 
передньою поверхнею тіла пішохода, останній 
«спирається» на нього руками).  

3. Відсутність інтенсивного первинного спів-
ударяння між частинами автомобіля, що руха-
ється, та тілом пішохода, зводить до мінімуму 
можливість утворення «специфічних» або «ха-
рактерних» для «класичного» контакту з авто-
мобілем тілесних ушкоджень у пішохода. Так, 
практично ніколи не зустрічаються ушкодження, 
які відображають повністю або частково форму 
та розміри частини автомобіля, що контактувала 
із тілом пішохода. Не зустрічаються класичні пе-
реломи кісток кінцівок за типом «бампер» - пе-
реломів. У найбільш інформативних випадках 
мова може йти про утворення звичайних синців 
або саден (рідше – забійних ран) на нижніх кінці-
вках пішохода.  

4. Нерідко видимих тілесних ушкоджень на 
нижніх кінцівках пішохода не встановлюється 
взагалі.  

5. Відсутність інтенсивного «закидання» тіла 
на багажник автомобіля, що рухається, обумов-
лює і відсутність умов для виникнення інших ло-
кальних ушкоджень у ділянці голови та тулубу. 
Тобто, тілесні ушкодження за рахунок контакту 
тіла пішохода із багажником автомобіля практи-
чно не утворюються.  

6. Якщо після контакту тіла пішохода із авто-
мобілем, що рухається, має місце падіння тіла 
на дорожнє покриття, то тілесні ушкодження, які 
виникають при цьому, практично нічим не відріз-
няються від тілесних ушкоджень, які виникають 
при звичайному падінні постраждалого на пло-
щині.  

7. Відсутність інтенсивного співударяння між 
тілом пішохода, частинами автомобіля та доро-
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жнім покриттям обумовлює відсутність умов для 
утворення достатньо типових ознак струсу тіла.  

Всі ці особливості травмування пішохода за-
дньою частиною автомобіля призводять до того, 
що від «класичних» ознак контакту автомобіля з 
пішоходом лишається мало що. В даному 
зв’язку вважається доцільним розподілити кон-
такт задньої частини автомобіля з тілом пішохо-
да на 2 великі групи:  

1. Контакт автомобіля з пішоходом, в ході 
якого утворюються як тілесні ушкодження від 
падіння тіла на дорожнє покриття, так і ті чи інші 
ушкодження на нижніх кінцівках від первинного 
контакту з автомобілем.  

2. Контакт автомобіля з пішоходом, в ході 
якого тілесні ушкодження утворюються виключ-
но за рахунок падіння тіла на дорожнє покриття.  

У останньому випадку виключне значення 
набуває питання диференційної діагностики між 
контактом автомобіля з пішоходом із наступним 
падінням тіла на дорожнє покриття та звичайним 
(без контакту з автомобілем) падінням тіла на 
дорожнє покриття. Така диференційна діагнос-
тика має свої особливості: 

1. Встановлений характер та механізм утво-
рення тілесних ушкоджень у постраждалого у 
даному випадку не має рішучого значення.  

2. На перший план у такій діагностиці висту-
пають:  

 - пошкодження та сліди на одягу та взутті по-
страждалого; 

 - сліди на транспортному засобі (автомобілі).  
При цьому достатньо вірогідно говорити про 

контакт між тілом пішохода та автомобілем у си-
туації, коли на тілі пішохода не утворилося тіле-
сних ушкоджень від первинного контакту з авто-
мобілем, можливо, якщо маються наступні групи 
ознак у їх взаємозв’язку та взаємообумовленос-
ті:  

1. На підошовної поверхні взяття пішохода є 
свіжі «сліди ковзання» того чи іншого ступеня 
вираженості. 

2. На одягу пішохода мають місце сліди кон-
такту із кузовом автомобіля (наприклад, пило-
брудові нашарування відповідної локалізації).  

3. На деталях кузову автомобіля мають місце 
витертості пилобрудового шару, які утворені за 
рахунок контакту відповідних деталей кузову ав-
томобіля з тілом пішохода та (або) предметами 
його одягу.  

Таким чином, враховуючи все вищевикладе-
не, слід зазначити, що, оскільки у багатьох ви-
падках характер та механізм утворення тілесних 
ушкоджень у пішохода не має рішучого значення 
у діагностиці даного виду травмування, то про-
вести повноцінну діагностику даного варіанту 
контакту автомобіля з пішоходом виключно в 
рамках одноособової судово-медичної експерти-
зи живої особи практично неможливо, оскільки у 
даному випадку необхідно використовувати дані 
іншого характеру, а саме ті, що стосуються спе-
ціальних знань у галузі медичної криміналістики 

та транспортної трасології.  
А це, у свою чергу, обумовлює необхідність 

призначення у даних випадках саме комплексної 
судово-медичної та транспортно-трасологічної 
експертизи, у якій повинні брати участь як меди-
ки (судово-медичний експерт загального профі-
лю та судово-медичний експерт медико-
криміналістичного відділення), так і експерти – 
транспортні трасологи.  

Необхідно зазначити ще одну особливість фі-
ксації вихідних даних для проведення вищевка-
заної експертизи: у відмінності від звичайного 
контакту автомобіля з пішоходом, який супрово-
джується утворенням достатньо виражених по-
шкоджень та слідів на автомобілі, на предметах 
одягу пішохода, у випадку контакту з пішоходом 
задньої частини автомобіля вираженість пошко-
джень та слідів на автомобілі та одязі постраж-
далого зведена до мінімуму. Так, на автомобілі 
звичайно не утворюється деформацій, а лише 
потертості пилобрудового шару, які легко мо-
жуть бути зруйновані; на одягу постраждалого 
звичайно утворюються накладення пилобрудо-
вого шару, що також легко руйнуються. Тому 
для успішної подальшої експертної роботи пот-
рібні повноцінний огляд автомобілю на місті по-
дії та негайне вилучення та належна упаковка 
одягу постраждалого.  
Висновки та перспективи подальших дослі-

джень 
Все вищевикладене дозволяє дійти до насту-

пних висновків: 
1. У випадках контакту задньої частини авто-

мобіля з тілом пішохода, що знаходиться у вер-
тикальному положенні, звичайний механізм кон-
такту між автомобілем та тілом пішохода не має 
міста. Це, зокрема, проявляється у відсутності 
«специфічних» та «характерних» тілесних ушко-
джень на тілі постраждалих.  

2. Усі тілесні ушкодження, які формуються на 
тілі постраждалих за умови даного контакту, є 
малоінформативними, або не інформативними 
взагалі. Це призводить до того, що на підставі 
вивчення виключно характеру та механізму 
утворення тілесних ушкоджень експерту трудно 
дійти до конкретних висновків щодо обставин 
дорожньо-транспортної події.  

3. Враховуючи це, провести повноцінне екс-
пертне дослідження та надати обґрунтовані ви-
сновки можна лише за умови дослідження як ті-
лесних ушкоджень у постраждалого, так і інших 
об’єктів: одягу та взуття постраждалого, а також 
пошкоджень та слідів на самому транспортному 
засобі, за участю якого була скоєна дорожньо-
транспортна подія. Практично реалізувати це 
можливо лише у рамках комплексної судово-
медичної та транспортно-трасологічної експер-
тизи.  
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ТРАВМИРОВАНИЯ ПЕШЕХОДА ЗАДНЕЙ ЧАСТЬЮ АВТОМОБИЛЯ В СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ ПРАКТИКЕ  
Плевинскис П.В. 
Ключевые слова: ДТП, пешеход, автомобиль, телесные повреждения, механизм контакта. 

Несмотря на внешнюю изученность такого судебно-медицинского направления, как транспортная 
травма, вопрос диагностики контакта задней части автомобиля с пешеходом изучен крайне недоста-
точно. Цель работы - изучить особенности контакта задней части движущегося автомобиля с телом 
пешехода на основании данных и выявить особенности морфологии и механизма образования те-
лесных повреждений у пострадавших. Были проанализированы материалы 17 комплексных судебно-
медицинских и транспортно-трасологических экспертиз (живых лиц) по данным архива Одесского об-
ластного бюро судебно-медицинской экспертизы, за 2010-2015 г.г.  Установлено, что сам механизм 
контакта задней части автомобиля с телом пешехода имеет свои особенности: контакт задней части 
автомобиля с телом пешехода часто не носит характера удара, а скорее, толчка; вследствие такого 
толчка классического «заброса» тела на автомобиль не происходит; это приводит к потере специ-
фичности телесных повреждений у пострадавших. В результате исследований установлено, что в 
случаях контакта задней части автомобиля с телом пешехода специфические и характерные для ДТП 
телесные повреждения не встречаются. Образующие телесные повреждения не являются информа-
тивными. В такой ситуации сделать правильные экспертные выводы можно только с учетом данных 
исследования одежды и транспортного средства.  

Summary 
CHARACTERISTICS OF INJURIES SUSTAINED BY PEDESTRIANS IN REAR-END COLLISIONS WITH CARS IN FORENSIC 
MEDICINE  
Plevinskis P.V. 
Key words: road accident, pedestrian, car, bodily injury, contact mechanism. 

Though moto vehicle traumas seem to be well studied in forensic medicine, the issue dealing with diag-
nosis of injuries sustained by pedestrians in rear-end collisions with cars is little described in the reports 
available. The purpose of this work is to explore the characteristics of traumas sustained by pedestrians in 
rear-end collisions with moving cars based on the recorded data and to identify the morphological peculiari-
ties and the mechanism of the injuries. 17 complex forensic and traffic expert appraisals taken from the ar-
chive of the Odessa Regional Bureau of Forensic Medicine for 2010-2015 were analyzed. It has been found 
out that the mechanism resulting from the contact between the rear-end of the car and the pedestrian's body 
has its own characteristics: this contact can be described rather like bump, not blow. This bump usually does 
not throw the body at the car, this results in the slurring over the specificity of injuries in victims. This study 
has shown that in cases of the pedestrian’s collision with rear of the car there are no specific characteristics 
of injuries indicating the type of the collision. The injuries from such collisions are not factual in this situation, 
thus correct and reliable expert conclusions can be drawn based on careful examination of the clothing and 
vehicle. 
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УДК 577.115.3 :616.361-002. 616.12 – 008.331.1 
Резуненко О.В. 
ПОКАЗНИКИ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СПЕКТРУ КРОВІ У ХВОРИХ НА 
ХРОНІЧНИЙ БЕЗКАМ’ЯНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ ТА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 
Харківський національний медичний університет 

Визначено вміст жирних кислот в сироватці крові у 106 хворих на хронічний безкам'яний холецис-
тит, серед яких у 70 випадках реєстрували супутнє захворювання – гіпертонічну хворобу. Встано-
влено, що у даної групи хворих процеси пероксидації ліпідів відбуваються дуже активно, що може 
бути наслідком виснаження системи антирадикального захисту при тривалому перебігу захворю-
вання та частому його загостренні.  
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, хронічний холецистит, жирні кислоти, ліпіди. 
Робота  виконана у відповідності з тематичним планом Харківського національного медичного університету МОЗ України і 
є складовою частиною науково-дослідної роботи кафедри загальної практики – сімейної медицини та внутрішніх хвороб 
«Патогенетичні варіанти порушень фосфорно-кальцієвого обміну та кісткового метаболізму у хворих різного віку з пато-
логією системи травлення та методи їх корекції», № держ. реєстрації 0106U001859. 

Вступ 
На теперішній час значну розповсюдженість 

неінфекційних хвороб внутрішніх органів 
пов’язують з наявністю низки факторів ризику, 
перетинання яких призводить до формування 
багатьох патологічних станів. Так, у 2009 році з 
урахуванням структури хвороб в світі (за даними 
показника DALY) було визначено, що біля 50% 
найбільш розповсюджених захворювань є ре-
зультатом дії 8 провідних факторів ризику. Се-
ред наведених факторів ризику перше місце по-
сідає артеріальна гіпертензія, яка, поряд з іше-
мічною хворобою серця, передує в структурі за-
хворюваності та смертності в економічно розви-
нутих країнах світу [4,5]. Інша група захворю-
вань, що займає на території Європи одне з пе-
рших місць у структурі загальної захворюваності 
та частоти госпіталізації – це хвороби органів 
травлення [1,6,7]. Серед цієї групи захворювань 
провідне місце належить хворобам жовчовивід-
ної системи: їх виявляють у 50-60% дорослого 
населення [2,3,8]. 

Таким чином, враховуючи розповсюдженість 
цих груп захворювань,  одночасний перебіг АГ 
та хронічного холециститу є практично спрогно-
зованим.  

Мета дослідження 
Визначити предикативну цінність вмісту жир-

них кислот в сироватці крові хворих на хронічний 
безкам'яний холецистит із гіпертонічною хворо-
бою для прогнозування тяжкості перебігу пато-
логічного процесу. 

Матеріали та методи дослідження 
Обстежено 106 хворих на ХБХ, у яких у 70 

(66,0%) випадках реєстрували супутнє захворю-
вання – гіпертонічну хворобу (ГХ). Тривалість 
анамнезу ХБХ у (64,3%) хворих складала 8 ± 3 
роки, 43 хворих (61,4%) мали тривалість анам-
незу ГХ 7 ±5 років. У 5 пацієнтів (7,1%) ГХ пере-
дувала ХБХ, у 9 (12,9%) – передував ХБХ. Діаг-
ноз щодо гіпертонічної хвороби встановлювався 
відповідно до рекомендацій експертів ВООЗ 

(1993), класифікації артеріальної гіпертензії по 
поразці органів-мішеней (доповідь Комітету Екс-
пертів ВООЗ по АГ,1996) і рекомендованої до 
подальшого застосування згідно з наказом МОЗ 
України №247 від 01.08.98 року. 

Наявність ХБХ було підтверджено скаргами 
хворих, даними анамнезу, об’єктивного дослі-
дження, результатами УЗ діагностики та бага-
тофакторного дуоденального зондування. 

До групи контролю ввійшло 20 практично 
здорових осіб, що були репрезентативні за віком 
та статтю обстеженим групам. 

Результати дослідження та їх обговорення 
При визначенні вмісту ЖК в сироватці крові 

було встановлено, що перебіг ХБХ супроводжу-
ється змінами показників жирних кислот, а саме: 
зменшенням вмісту пальмітинової кислоти (до 
23,3±1,1% при контролі - 41,9±0,9%) на тлі збі-
льшення надходження арахідонової кислоти (до 
13,2±0,8% при показниках норми 2,8±0,3%). Тоб-
то, вміст арахідонової кислоти значно переви-
щував показники норми (в 4,7 разів, р<0,01), що 
можна розглядати як результат деструкції фос-
фоліпідів та тригліцеридів. Такі зміни є резуль-
татом активації процесів ПОЛ, що забезпечує як 
розвиток, так і прогресування ХБХ. 

У хворих з тривалим анамнезом на ХБХ та 
ускладненим перебігом (часті загострення пато-
логічного процесу) отримані показники мали 
більш виразний характер. Так, вміст НЖК дорів-
нював 46,9 ± 1,3% (менше за норму в 1,2 рази), 
ННЖК – 53,4 ± 1,2% (збільшувався в 1,2 рази) та 
показники ПНЖК зростали значно більше в порі-
внянні з середніми даними по групі – до 38,2 ± 
1,3% проти середніх величин в групі (38,2±1,3%) 
та норми - збільшувалося в 2 рази, Р<0,001. 

Тобто, виразність цих змін у хворих на ХБХ з 
тривалістю анамнезу понад 10 років вказувала 
на ушкодження клітинної мембрани, що можна 
розглядати як наслідок активації процесів перок-
сидації ліпідів на тлі пригнічення антирадикаль-
ного захисту (рис. 1).  
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Рис. 1. Вміст показників жирних кислот (%) у хворих на ізольований перебіг ХБХ з тривалістю анамнезу понад 10 років. 

Таким чином, жирнокислотний склад ліпідів 
сироватки крові у хворих на ХБХ та анамнезом 
захворювання до 10 років характеризувався збі-
льшенням рівня ненасиченості і суми ПНЖК, що 
свідчило про активацію процесу перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) в реакції «респіраторно-
го вибуху». Це, в свою чергу, можна розглядати 
як універсальний механізм пошкодження клітин-
них мембран, що відбувається у хворих з біліар-
ною патологією. При дослідженні жирнокислот-
ного складу ліпідів сироватки крові хворих на 
ХБХ з тривалістю патологічного процесу в біліа-

рному тракті понад 10 років визначено достовір-
не (Р<0,05) зниження вмісту пальмітинової ЖК 
при порівнянні з групою контролю (в 2,5 рази) та 
пацієнтів з ХБХ та анамнезом до 10 років (в 1,4 
рази) Р<0,05, що було проявом деструкції леци-
тинової фракції фосфоліпідів (рис. 2, 3). Тобто, у 
даної групи хворих процеси пероксидації ліпідів 
відбуваються дуже активно, що може бути нас-
лідком виснаження системи антирадикального 
захисту при тривалому перебігу захворювання 
та частому його загостренні (табл. 1).  
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Рис. 2. Вміст окремих ЖК (%) у хворих на ізольований перебіг ХБХ при тривалості анамнезу захворювання до 10 років. 
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Рис. 3. Вміст окремих ЖК (%) у хворих з ізольованим ХБХ в залежності від тривалості анамнезу захворювання.  
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Таблиця 1 
Вміст показників жирнокислотного спектру крові у хворих на ізольований перебіг ХБХ 

Показники, що вивчали (%) Хворі на ХБХ 
(п=36) 

Контрольна група 
(п=20) 

Σ НЖК 46,9 ± 1,3 57,0 ± 1,3 
Σ ННЖК 53,4 ± 1,2 43,0 ± 1,3 
Σ ПНЖК 38,2 ± 1,3 18,8 ± 1,4 

Примітка: при Р<0,001 при порівнянні аналогічних показників з контролем.  

Одночасно спостерігалось достовірне 
(р<0,01) зниження стеаринової (в 2,2 рази) і оле-
їнової ЖК (в 1,4 рази), що обумовлювало зрос-
тання ненасиченості ліпідного комплексу сиро-
ватки крові майже на 40% при порівнянні з конт-
ролем. Вміст показників насичених та ненасиче-
них ЖК (%) у хворих на ізольований перебіг ХБХ 
з урахуванням тривалості анамнезу захворю-
вання  

Достовірно змінювалася сума ПНЖК за раху-
нок зростання лінолевої ЖК (в 1,5 рази) 
(Р<0,001) і арахідонової ЖК (у 4,7 разів) 
(Р<0,001), що призводило до збільшення рівня 
ПНЖК у 2 (Р<0,001) рази й було підставою до 
формування порушень на етапі утворення ейко-
заноїдів. Таким чином, жирнокислотний склад 
ліпідів сироватки крові у хворих з тривалим пе-
ребігом ХБХ також характеризувався збільшен-
ням рівня ненасиченості за рахунок зростання 
суми ПНЖК та активації процесів ПОЛ. Такі не-
однакові напрямки в змінах ЖК були результа-
том тривалого патологічного процесу в жовчно-
му міхурі (понад 10 років існування патології) та 
частого загострення запального процесу.  

Окрім того, виявлені зміни в показниках жир-
нокислотного спектру крові сприяли порушенню 

процесів активації ейкозаноїдів, що впливало на 
дистантну регуляцію гомеостатичних процесів. У 
пацієнтів з сукупним перебігом ХБХ та АГ (осно-
вна група) при вивченні жирнокислотного спект-
ру ліпідів сироватки крові визначено вірогідне 
зменшення вмісту пальмітинової кислоти (при 
порівнянні з групою контролю) на 31% (р<0,05), 
що свідчило про деструкцію лецитинової фракції 
фосфоліпідів сироватки крові. Одночасно спо-
стерігалося достовірне зниження вмісту стеари-
нової та олеїнової ЖК в 1,5 разів (р<0,05), що 
обумовлювало зростання ненасиченості ліпідно-
го комплексу сироватки крові майже на чверть 
при порівнянні з контролем. Звертає на увагу 
більш виразні зміни цього показника у хворих, 
що мали ускладнення ГХ, зокрема, часте підви-
щення АТ, наявність діенцефальних змін за гі-
пертонічним варіантом, порушення ритму та 
провідності, тощо. Саме в них рівень пальмиті-
нової ЖК знижувався в 1,5 рази в порівнянні з 
пацієнтами без ускладнень (Р<0,001) (рис. 4).  

Детальний аналіз визначених показників до-
зволив констатувати, що найбільш суттєві зміни 
в показниках жирнокислотного спектру крові від-
бувалися у хворих на ХБХ та ГХ II ст. з кризовим 
перебігом (табл. 2). 

Таблиця 2 
Сумарний вміст жирних кислот у хворих на ХБХ, що перебігає на тлі ГХ 

Сумма вмісту ЖК (%) 
Хворі на ХБХ+ГХ 

Контроль p¹ p² p³ В цілому по групі 
(n=70) 

При розвитку ускладнень АГ 
(n=27) 

Σ НЖК 45,9 ± 1,9 35,2 ± 2,1 57,0 ± 1,3 <0,001 <0,001 <0,001 
Σ ННЖК 54,1 ± 2,0 64,7 ± 2,1 43,0 ± 1,3 <0,01 <0,001 <0,001 
Σ ПНЖК 37,1 ± 1,5 49,3 ± 1,9 18,8 ± 1,4 <0,001 <0,001 <0,001 

Примітка: p¹- при порівнянні обох груп;p² <0,001, при порівнянні хворих на ХБХ+ГБ та контрольну групу; p³<0,001 при порів-
нянні хворих з ускладненнями АГ та контрольної групи. 
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Рис. 4. Вміст насичених на полінасичених жирних кислот у хворих основної групи в цілому  

по групі та в залежності від особливостей перебігу гіпертонічної хвороби. 
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При сукупному перебігу ХБХ та АГ у хворих з 
розвитком ускладнень при порівнянні з контро-
лем також визначено достовірне (р<0,001) зни-
ження вмісту пальмітинової ЖК в 2,3 рази, що 
свідчить про деструкцію лецитинової фракції 
фосфоліпідів, як результат активації процесів 
ПОЛ. 

Також спостерігається достовірне зниження 
стеаринової ЖК в 3,6 рази (р<0,001), олеїнової 
ЖК в 1,6 рази(р<0,001), що обумовлювало зрос-

тання ненасиченості ліпідного комплексу сиро-
ватки крові майже на 40% при порівнянні з конт-
ролем.  

Достовірно змінюється сума ПНЖК за раху-
нок зростання лінолевої ЖК і арахідонової ЖК, 
що призводить до збільшення рівня ПНЖК) і сві-
дчить про порушення на етапі утворення ейко-
заноїдів (рис. 5). 

 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

до 10 років

понад 10 років

контроль

НЖК
ННЖК
ПНЖК

 
Рис. 5. Вміст показників насичених та ненасичених жирних кислот у хворих з поєднанням ХБХ 

та АГ в залежності від тривалості анамнезу 

Таким чином, жирнокислотний склад ліпідів 
сироватки крові хворих на ХБХ та АГ характери-
зувався збільшенням рівня ненасиченості і суми 
ПНЖК, що свідчило про активацію процесу ПОЛ. 
Оскільки ЖК ліпідів є структурними компонента-
ми мембран і одночасно виступають основними 
субстратами процесу ПОЛ та синтезу прозапа-
льних ейкозаноїдів, то якісні й кількісні зміни цих 
показників можна розглядати в якості критерію 
оцінки прооксидантно-антиоксидантної рівноваги 
та інтенсивності запальних процесів в організмі. 

Висновки 
При вивченні жирнокислотного складу ліпідів 

сироватки крові у хворих на ХБХ та при його по-
єднанні з ГХ було визначені порушення в проце-
сах вільнорадикального окиснення ліпідів, які 
характеризувалися змінами в кількісному складі 
різних амінокислот, хоча підсумок таких змін був 
однаковим - ушкодження клітинної мембрани за 
рахунок активації перекисного окиснення ліпідів. 
Також доведено, що в обох групах хворих мала 
місце різниця в рівні пальмітинової ЖК, що мож-
на використовувати в якості маркеру ступеню 
тяжкості патологічного процесу.  

Таким чином, процес активації ПОЛ у хворих 
з ХБХ та при коморбідному стані (ХБХ та АГ) ві-
дбувається за рахунок різних ессенціальних ЖК, 
які входять до складу ліпідів сироватки крові. 
При цьому виникнення патології відбувається в 
умовах порушення метаболізму ПНЖК, що мож-
на розглядати в якості фактору виникнення та 
хронічного перебігу патологічного процесу, а їх 

кількісні зміни - оцінки ступеню тяжкості патоло-
гії. 

Перспективи подальшого вивчення 
Вивчення жирних кислот в сироватці крові 

хворих на хронічний безкам'яний холецистит із 
гіпертонічною хворобою для прогнозування тяж-
кості перебігу патологічного процесу буде про-
довжено в наступних наукових розробках.. 
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Реферат 
ПОКАЗАТЕЛИ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СПЕКТРА КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ БЕСКАМЕННЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ И 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
Резуненко О.В. 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, хронический холецистит, жирные кислоты, липиды. 

Определено содержание жирных кислот в сыворотке крови у 106 больных с хроническим 
бескаменным холециститом, среди которых в 70 случаях регистрировали сопутствующее 
заболевание - гипертоническую болезнь. Установлено, что у данной группы больных процессы ПОЛ 
происходят очень активно, что может быть следствием истощения системы антирадикальной защиты 
при длительном течении заболевания и частом его обострении. 

Summary 
INDICES OF BLOOD FATTY ACIDS IN PATIENTS WITH CHRONIC ACALCULOUS CHOLECYSTITIS AND ARTERIAL 
HYPERTENSION 
Rezunenko O. V. 
Key words: hypertension, chronic cholecystitis, fatty acids, lipids. 

We evaluated levels of fatty acids in the blood serum of 106 patients with chronic noncalculous, among 
them we registered 70 cases with essential hypertension as comorbidity. It has been found out that in this 
group of patients lipid peroxidation processes are characterised by very rapid rate that may be due to the de-
pletion of antiradical defence system during prolonged course of the disease and its frequent exacerbations. 

УДК [616.379 – 008.64:616.72 – 002.5] – 078:57.083.185`118 
Рудяга Т.М. 
ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТА ОСТЕОАРТРОЗ: МІКРОЕЛЕМЕНТОЗНІ 
ВЗАЄМОВІДНОСИНИ 
Харківський національний медичний університет 

Метою даної роботи було визначення вмісту мікроелементів в сироватці крові хворих з сукупним пере-
бігом цукрового діабету II типу та остеоартрозу. У роботі приведені результати дослідження окре-
мих мікроелементів в сироватці крові та слині у пацієнтів із цукровим діабетом ІІ типу та остеоарт-
розом. Доведено, що при означених захворюваннях спостерігається збільшення показників міді, магнію 
та сірки на тлі зменшення вмісту кальцію, заліза, фосфору, марганцю та цинку, що може призводити 
до формування окремих клінічних симптомів та сприяти прогресуванню захворювань. 
Ключові слова: цукровий діабет, остеоартроз, мікроелементи крові, мікроелементи слини. 
Матеріали публікації є фрагментом кафедральної роботи на тему «Клініко-генетичні, біохімічні та імунні характеристики 
захворювань внутрішніх органів у хворих з дегенеративними та дисметаболічними артропатіями та шляхи їх медикамен-
тозної корекції», № держ. реєстрації 0113U002270.  

Вступ 
У всьому світі цукровий діабет (ЦД) ІІ типу 

представляє найважливішу медико-соціальну 
проблему, що пов’язують не тільки з високою 
поширеністю захворювання і темпами прогресії 
чисельності хворих. Він характеризується хроні-
чним прогресуючим перебігом, асоційований з 
високою інвалідизацією через розвиток числен-
них мікро- та макросудинних ускладнень, пору-
шенням всіх видів обміну, а також збереженням 
лідируючих позицій серед основних причин сме-
рті [1,2]. Цукровий діабет може виникати як са-
мостійна нозологічна форма або бути у складі 
метаболічного синдрому, коли зміни в усіх видах 
обміну потенціюють розвиток багатьох захворю-
вань, в тому числі ураження суглобів, а саме - 
остеоартроз.  

Остеоартроз (ОА) належить до хронічних 
прогресуючих незапальних захворювань сугло-
бів мультифакторної етіології, характеризується 
дегенерацією суглобового хряща з наступною 
зміною кісткових суглобових поверхонь, розвит-
ком крайових остеофітів, деформацією суглоба, 

а також помірно вираженого синовіїту [6]. ОА є 
не тільки медичною проблемою, а й соціальною 
внаслідок значної поширеності у популяції та 
неухильним прогресуючим перебігом з поступо-
вим зниженням якості життя. За даними демо-
графічних досліджень, остеоартроз складає 70% 
усіх форм ревматичної патології [8], а його по-
ширеність у різних регіонах світу перебуває в 
межах від 5,4 до 29% [7]. Так, у США до 70% на-
селення у віці понад 65 років мають певні радіо-
логічні ознаки захворювання [11]. ОА має не 
тільки вікові, але й гендерні особливості: у жінок 
захворюваність вище у 2 рази, а остеодефіцит 
спостерігається у 1,8 рази частіше [12]. 

Перебіг ЦД та ОА, їх тривалість та прогресу-
вання відбувається на тлі мікроелементних зру-
шень. На теперішній час ЦД відносять до мікро-
елементозів, оскільки встановлено, що це за-
хворювання супроводжується порушенням ме-
таболізму багатьох мікроелементів (МЕ) [10]. 
Найбільше значення в патогенезі ЦД серед мік-
роелементів надають цинку (Zn) та міді (Cu).  

Дослідженнями ряду авторів встановлено 
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значення цинку в процесах синтезу, депонуван-
ня та виділення інсуліну з β-клітин острівків Лан-
герганса, а також його здатність пригнічувати 
дію інсулінази. За участю іонів цинку відбуваєть-
ся включення інсуліну до транспортного компле-
ксу, що забезпечує його доставку до клітин [3]. 
Відомо, що Zn приймає участь в процесах утво-
рення гексамеру проінсуліну, а також сприяє 
кристалізації інсуліну [9].  

Біологічна роль міді (Cu) в патогенезі ЦД 
обумовлена прискоренням процесів окиснення 
глюкози, пригніченням розпаду глікогену в печі-
нці, а також присутністю в системі антиоксидан-
тного захисту організму, оскільки є ко-фактором 
ферменту супероксиддисмутази (СОД), що бере 
участь в нейтралізації вільних радикалів кисню. 
Мідь належить до металів із змінною валентніс-
тю, відіграє роль каталізатора в реакціях Фенто-
на і Вейса-Габера, у ході яких утворюються ви-
соко реакційні гідроксильні радикали, що вра-
жають ліпідні мембрани клітин [13]. Таким чи-
ном, іони міді проявляють одночасно антиокси-
дантну активність за рахунок СОД та виступають 
як прооксидант.  

Літературні дані про вміст міді при цукровому 
діабеті суперечливі. Низка дослідників говорить 
про зниження вмісту міді в сироватці крові при 
ЦД II типу, причому доведено прямий кореляцій-
ний зв’язок з тривалістю хвороби [4]. Інші науко-
вці, навпаки, стверджують, що ЦД супроводжу-
ється гіперкупрумемією, яка призводить до акти-
вації процесів перекисного окиснення ліпідів і, як 
наслідок, сприяє прогресуванню хвороби та піз-
ніх діабетичних ускладнень [14]. 

Дослідження вмісту міді та цинку проводило-
ся і у хворих з ОА, які, як відомо, беруть участь в 
тканинному диханні. Було встановлено, що їх 
вміст в сироватці крові і тканинах ураженого суг-
лоба помітно збільшується. Це було розцінено 
як компенсаторна реакція організму на гіпоксію 
тканини [5]. 

Метою нашої роботи було визначення вмісту 
мікроелементів в сироватці крові хворих з сукуп-
ним перебігом ЦД II типу та ОА. 

Матеріали та методи дослідження 
Обстежено 54 хворих на ЦД ІІ типу, серед 

яких у 17 пацієнтів він мав одноосібний перебіг 
(група порівняння) та у 37 – перебігав в поєд-
нанні з остеоартрозом (основна група). Серед 
обстежених переважали жінки 55,6% (30). Вік 
хворих коливався від 45 до 56 років. Контрольна 
група була представлена 20 практично здоро-
вими пацієнтами аналогічної статі та віку. 

 При визначенні діагнозу ЦД використовували 
класифікацію порушень глікемії ВООЗ (1999 р., 
перегляд 2006 р.). Діагноз ОА встановлювали 
при комплексній оцінці скарг, даних анамнезу, 
результатів клініко-інструментальних досліджень 
та згідно діагностичних критеріїв щодо ОА (На-
каз МОЗ №676 від 12.10.2006) та American Col-
lege of Rheumatology (ARC, 1991). 

Дослідження пацієнтів включало: визначення 
рівню глюкози в сироватці крові, глікозильовано-
го гемоглобіну, кількості та складу слини, СРБ, 
вмісту мікроелементів, а саме, Ca, Cu, Fe, Mg, P, 
Pb, Sr, Zn – використовували атомно-емірсійні та 
атомно-абсорбційно-спектрометричні методи. 
Також визначали рентгенологічну стадію ура-
ження суглобів. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень проведено за допомогою 
комп’ютерного варіаційного, непараметричного і 
кореляційного аналізу (ліцензійні програми «Mi-
crosoft-Exel», США). Оцінювали середні значен-
ня, їх стандартні похибки, стандартні відхилен-
ня, коефіцієнт кореляції Ст’юдента, достовір-
ність статистичних показників (р). 

Результати дослідження і їх обговорення 
Проведене дослідження показників мікрое-

лементного складу сироватки крові у пацієнтів з 
поєднаним перебігом ЦД та ОА дозволило ви-
значити підвищення параметрів майже всіх 
складових, що вивчали (Cu, Fe, Mg, P, Pb, Sr). В 
той же час вміст цинку та загального кальцію 
значно знижувався (табл. 1). 

Таблиця 1 
Вміст мікроелементів в сироватці крові пацієнтів, що були обстежені 

Мікроелементи крові Основна група 
(п=37) Група порівняння (п=17) Контрольна група (п=20) 

Ca 64,51,46 мг/л* 71,40,93г/л 1010,04мг/л 
Cu 1,270,03 мг/л* 1,050,04мг/л 1,040,04мг/л 
Fe 395,510,37 мг/л 444,82,67мг/л 445,23,66мг/л 
Mg 31,50,28 мг/л* 27,030,04мг/л 27,10,07мг/л 
Mn 10,990,03 мкг/л* 18,52,9мкг/л 18,92,73мкг/л 
P 380,0915,13 мг/л 404,616,8мг/л 404,8 17,5мг/л 
Pb 612,75 мкг/л* 37,72,05мкг/л 37,53,18мкг/л 
Sr 48,31,37 мкг/л* 32,61,5мкг/л 32,51,77мкг/л 
Zn 4,720,048 мг/л* 5,21,06мг/л 6,30,13мг/л 

Примітка: p<0,05 по відношенню до показників контролю. 

Тобто, у порівнянні з контрольною групою по-
казники в групі пацієнтів з коморбідною патологі-
єю, збільшуються - Cu на 8%, Mg на 16% , Pb на 
62%, Sr на 49%. Одночасно відзначено змен-

шення вмісту Ca на 36%, Fe на 11%, Mn на 42%, 
P на 6% , Zn на 26%.  

Зміни в показниках мікроелементів крові мо-
жна, на нашу думку, пояснити наступним чином. 
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Зменшення вмісту загального кальцію сироватки 
крові та фосфору відбувається внаслідок одно-
часного розвитку остеопорозу, чому сприяють 
вік хворих та тривалість анамнезу з ЦД. Знижен-
ня показника сироваткового заліза є результа-
том як основного захворювання, так і розвитком 
ускладнень (ураження нирок), коли діагностують 
хронічну залізодефіцитну або анемію хронічного 
захворювання. В той же час за результатами 
клінічного аналізу крові помірна анемія виявлена 

у 4 осіб, а в інших випадках змін виявлено не 
було. В такому разі мова може йти про прихова-
ну анемію, яка на момент курації не була вияв-
лена. В той же час порушення синтезу інсуліну 
та його кристалізації, що спостерігаються у паці-
єнтів на ЦД, призводять до зменшення вмісту 
цинку в сироватці крові. 

Означені показники мікроелементного складу 
також вивчали в слині пацієнтів (табл. 2). 

Таблиця 2 
 Вміст мікроелементів в слині пацієнтів, що були обстежені 

Мікроелементи слини (мг/л) Основна група  
(п=37) Група порівняння (п=17) Контрольна група (п=20) 

Ca 25,3± 1,4* 28,3±1,6 30,3±1,4  
Cu 0,021 ± 0,010 0,020±0,011 0,019 ± 0,017 
Fe 0,115± 0,025 0,115± 0,035 0,115± 0,045 
Mg  2,88± 0,25 2,87± 0,25 2,87± 0,45 
Mn  0,0222± 0,015 0,0223± 0,013 0,0223±0,012 
P  59,7±13,9 59,6± 10,8 59,6±18,4  
Pb  0,0026± 0,0005 0,0025± 0,0007 0,0025±0,0005 
Sr  0,0164± 0,005 0,0164±0,006 0,0163±0,006 
Zn  0,25 ± 0,011* 0,29±0,013 0, 31 ± 0,022 

Примітка: p<0,05 при порівнянні з результатами групи контролю. 

При аналізі отриманих результатів визначено 
зменшення показників загального кальцію та ци-
нку в слині, що відповідає дослідженню даних 
мікроелементів у крові. 

Таким чином, перебіг ЦД 2 типу та його поєд-
нання з ОА супроводжується змінами в показни-
ках мікроелементного складу організму, що мо-
же сприяти прогресуванню захворювань та 
сприяти формуванню ускладнень. Більша вира-
зність цих змін в сироватці крові, ніж в слині мо-
же бути пояснена тим, що кров, як закрита сис-
тема, в більшій мірі відбиває стан організму, в 
той час як на наявність їх в слині може впливати 
особливості їжі та стан ротової порожнини. 

Висновки 
Перебіг цукрового діабету відбувається на тлі 

змін в показниках мікроелементного складу ор-
ганізму, виразність яких більш вірогідна при його 
поєднанні з остеоартрозом. 

У хворих на цукровий діабет, який перебігає в 
поєднанні з остеоартрозом, відбуваються зміни 
в показниках мікроелементного складу сироват-
ки крові, що проявляється збільшенням вмісту 
міді, магнію та сірки.  

При сукупному перебігу ЦД та остеоартрозу 
відбувається зменшення вмісту кальцію, заліза, 
фосфору, марганцю та цинку в сироватці крові, 
що є результатом формування окремих клініч-
них симптомів захворювання. 

Перспективи подальших досліджень 
Наявність змін в показниках мікроелементів 

сироватки крові у хворих на ЦД та особливо при 
його поєднанні з остеоартрозом є підставою до 
проведення корекції даних результатів, що до-
поможе попередити або призупинити розвиток 

ускладнень.  
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Реферат 
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И ОСТЕОАРТРОЗ: МИКРОЭЛЕМЕНТОЗНЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
Рудяга Т.Н. 
Ключевые слова: сахарный диабет, остеоартроз, микроэлементы крови, микроэлементы слюны. 

Целью данной работы было определение содержания микроэлементов в сыворотке крови больных 
с сочетанным течением сахарного диабета II типа и стеоартрозом. В работе приведены результаты 
исследования ряда микроэлементов в сыворотке крови и слюне у пациентов с сахарным диабетом ІІ 
типа и остеоартрозом. Показано, что при данных заболеваниях отмечается увеличение уровня меди, 
магния и серы на фоне уменьшения содержания кальция, железа, фосфора, марганца и цинка, что мо-
жет приводить к формированию отдельных клинических симптомов и прогрессированию заболеваний. 

Summary 
DIABETES MELLITUS AND OSTEOARTHRITIS: TRACE ELEMENT INTERACTION  
Rudyaha T.N. 
Key words: diabetes mellitus, osteoarthritis, blood trace elements, saliva trace elements. 

The study was aimed to identify the content of trace elements in blood serum of patients with diabetes 
mellitus of the II type and comorbid osteoarthrosis. The work shows the results of a study of certain trace 
elements in blood serum and saliva of patients with type II diabetes and osteoarthritis. It has been proven 
that these diseases are associated with increases level of copper, magnesium and sulphur against the back-
ground of decreased calcium, iron, phosphorus, manganese and zinc that can lead to the development of 
specific clinical symptoms and contribute to the progression of diseases. 

УДК 616.12-008.331.1-085:616. 379-008.64:616.133 
Старченко Т.Г., Коваль С.М., Юшко К.О., Божко В.В., Корнійчук І.А. 
КЛІНІКО-МЕТАБОЛІЧНІ ЕФЕКТИ ТА СТРУКТУРНІ ЗМІНИ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 
СЕРЦЯ І ЗАГАЛЬНИХ СОННИХ АРТЕРІЙ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ 
ХВОРОБУ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ ПІД ВПЛИВОМ ТРИВАЛОЇ 
КОМБІНОВАНОЇ ТЕРАПІЇ 
ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», м. Харків 

Проведено вивчення впливу тривалої 12-ти місячної комбінованої терапії на клінічні і метаболічні 
показники та параметри серцевого та судинного ремоделювання у хворих на гіпертонічну хворобу 
з цукровим діабетом 2 типу. Результати проведеного дослідження свідчать про те, що на тлі різ-
них варіантів тривалої терапії не було відмічено прогресування структурних змін лівого шлуночка 
серця і загальних сонних артерій. Такі дані можуть свідчити про ефективність апробованих варіа-
нтів комбінації антигіпертензивних, гіполіпідемічних та антидіабетичних препаратів у хворих на 
гіпертонічну хворобу, яка перебігає на тлі цукрового діабету 2 типу.  
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 типу, комбінована терапія. 
Робота виконана в рамках НДР «Розробити способи диференційованого лікування хворих на артеріальну гіпертензію дуже 
високого ризику з ожирінням і порушеннями вуглеводного та пуринового обміну», № держ. реєстрації: 0114U001168. 

Вступ 
Поєднання гіпертонічної хвороби (ГХ) та цук-

рового діабету (ЦД) 2 типу негативно впливає на 
розвиток серцево-судинної захворюваності та 
смертності [1]. Особливо небезпечним у хворих 
з підвищеним артеріальним тиском є ураження 
органів-мішеней і, зокрема, серця, розвиток змін 
якого проявляється гіпертрофією міокарда ліво-
го шлуночку (ГЛШ), що за даними чисельних до-
сліджень має негативне прогностичне значення 
[2]. У теперішній час ГЛШ серця відносять до чи-
сла модифікованих факторів серцево-судинного 
ризику, в зв’язку з чим зворотній її розвиток на 
тлі ефективної антигіпертензивної терапії приз-
водить до зниження ризику серцево-судинних 
ускладнень, що є основною метою призначеної 
антигіпертензивної терапії [3,4]. Результати клі-
нічних досліджень (ASCOT, LIFE та ін.) свідчать 
про кардіопротекторну спрямованість низки ан-

тигіпертензивних препаратів у хворих на ГХ 
[5,6]. Поряд з цим, літературні дані, присвячені 
вивченню впливу різних груп антигіпертензивних 
препаратів на структурно-функціональні показ-
ники серця та судин, суттєво відрізняються, що 
може бути зумовлено не тільки механізмом дії 
досліджуваних антигіпертензивних препаратів і 
тривалістю лікування, а й відмінностями при ро-
зподілі груп хворих за типами ремоделювання та 
ступенем вираженості ГЛШ.  

Мета дослідження  
Вивчити вплив тривалої 12-ти місячної комбі-

нованої терапії на клінічні і метаболічні показни-
ки та параметри серцевого та судинного ремо-
делювання у хворих на ГХ з ЦД 2 типу.  

Матеріали і методи дослідження 
 В дослідження включено 28 хворих на ГХ з 
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ЦД 2 типу. Всі хворі отримували два варіанти 
антигіпертензивної терапії: а) ІАПФ периндоприл 
(у дозі 5-10 мг на добу одноразово) в поєднанні з 
високоселективним β-адреноблокатором із ва-
зодилатуючою дією небівололом (5 мг на добу 
одноразово) та б) периндоприл (5-10 мг на добу) 
в комбінації з небівололом (5 мг на добу) та з 
додаванням тіазидоподібного діуретика індапа-
міду в дозі 1,5 мг на добу. До комплексу терапії 
хворих на ГХ з ЦД 2 типу входила гіполіпідеміч-
на терапія статином – аторвастатином у дозі 20 
мг на добу одноразово. Всім хворим даної групи 
з урахуванням наявності в них ЦД 2 типу в стадії 
субкомпенсації проводилась антидіабетична те-
рапія метформіном у добовій дозі 500-1700 мг. 
Обстеження хворих проводили до і після 12 мі-
сяців зазначеної терапії.  

Всім хворим проводились загальноприйняті 
клініко-лабораторні та інструментальні обсте-
ження. Структурно-функціональні параметри се-
рця вивчали за допомогою ехокардіографічного 
дослідження по стандартній методиці. При цьо-
му вивчали кінцевий діастоличний та кінцевий 
систолічний розміри (КДР та КСР) ЛШ, товщину 
міжшлуночкової перегородки (ТМШП) і задньої 
стінки ЛШ (ТЗСЛШ). Індекс відносної товщини 
стінок (ВТС) ЛШ визначали за формулою 
ІВТС=(ТМШП+ТЗСЛШ/КДР). Масу міокарда ЛШ 
(ММЛШ) розраховували за формулою 
1,04х[(МШП+ЗСЛШ+КДР)3-(КДР)3] – 13,6, індекс 
ММЛШ (ІММЛШ) визначали як відношення 
ММЛШ до площі поверхні тіла. На підставі зна-
чень ІММЛШ та ВТС ЛШ виділяли такі типи ЛШ: 
1 - нормальну геометрію – ІММЛШ у межах нор-
ми, ВТС <0,45; 2 – концентричне ремоделюван-
ня - ІММЛШ у межах норми, ВТС ≥ 0,45; 3 – кон-
центричну ГЛШ – ІММЛШ більше нормальних 
значень та ВТС ≥ 0,45; ексцентричну ГЛШ - 
ІММЛШ більше нормальних значень та ВТС ≤ 
0,45. За верхню межу норми ІММЛШ враховува-
ли 104 г/см2 для жінок та 117 г/см2 для чоловіків.  

Результати дослідження та їх обговорення 
Аналіз ефективності проведених варіантів 12-

ти місячної терапії в залежності від використан-
ня двох або трьох антигіпертензивних препара-
тів показав наступне. Виявлено вірогідне зни-
ження рівнів САТ і ДАТ в середньому по групах 
хворих при обох варіантах терапії. При першому 
варіанті встановлено зниження САТ з 
(163,3±5,4) мм рт.ст. до (141,6±4,0) мм рт.ст. 
(p<0,05), ДАТ – з (93,8±3,8) мм рт.ст. до 
(81,2±3,6) мм рт. ст. (p<0,05); при другому варіа-
нті – САТ з (168,4±5,1) мм рт. ст. до (137,4±4,6) 
мм рт.ст. (p<0,05), ДАТ – з (96,0±4,0) мм рт. ст. 
до (81,2±3,3) мм рт. ст. (p<0,05) (табл.). У біль-
шості хворих на ГХ з ЦД 2 типу на зазначеній 
терапії вдалося досягти цільових рівнів АТ. Але 
на трикомпонентній антигіпертензивній терапії 
частота досягнення цільових рівнів АТ (77%) бу-
ла вірогідно (p<0,05) вищою, ніж на двокомпоне-
нтній терапії (60%).  

Застосування зазначеної комбінованої терапії 
з використання як двох, так і трьох антигіпертен-
зивних препаратів, на тлі аторвастатину та мет-
форміну позитивно вплинуло на стан ліпідного 
обміну хворих на ГХ з ЦД 2 типу. Так, в групі 
хворих, які отримували двохкомпонентну антигі-
пертензивну терапію, виявлена наступна дина-
міка рівнів ліпідів в порівнянні з їх вихідними рів-
нями до початку лікування. Рівні ЗХС у сироватці 
крові знизились на 15% (р<0,05), ХСЛПНЩ - на 
22% ( р<0,05), рівні ТГ - на 29 % (р<0,05). Рівні 
ХС ЛПВЩ достовірно підвищились на 30% 
(р<0,05). Аналогічна динаміка змін рівнів ліпідів 
сироватки крові виявлялась у відсотковому від-
ношенні до початкових рівнів і у хворих на ГХ з 
ЦД 2 типу, в яких була застосована трьохкомпо-
нентна антигіпертензивна терапія. Зниження рі-
внів ЗХС виявлено на 20% ( р<0,05), зниження 
ХСЛПНЩ – на 20% (р<0,05), зниження ТГ – на 
25% (р<0,05). Підвищення рівня в сироватці кро-
ві ХСЛПВЩ становило 30% (р<0,05).  

У всіх хворих на ГХ з ЦД 2 типу, яким прово-
дилась описана комбінована терапія (з двома і 
трьома антигіпертензивними препаратами та 
статином) застосування метформіну дозволило 
досягти компенсації вуглеводного обміну. Пока-
зник глікозильованого гемоглобіну вірогідно 
знижувався: в цілому по групі хворих - з 7,3% до 
6,2% (p<0,05), у підгрупі хворих, у яких застосо-
вувалась двохкомпонентна антигіпертензивна 
терапія – з 7,5% до 6,1% (p<0,05), у підгрупі хво-
рих, у яких застосовувалась трьохкомпонентна 
терапія – з 7,1% до 6,5% (p<0,05).  

Динаміка структурних показників лівого шлу-
ночка під впливом вказаних варіантів комбінова-
ної терапії наведена в таблиці. Отримані дані 
свідчать про відсутність достовірних змін струк-
турних показників лівого шлуночка серця, які ви-
вчались після 12-місячної комбінованої антигі-
пертензивної, гіполіпідемічної та антидіабетичої 
терапії. 

У всіх хворих на ГХ з ЦД 2 типу, які пройшли 
12-місячне лікування, вказані варіанти терапії 
добре переносились хворими і побічних ефектів 
від застосованих антигіпертензивних, гіполіпіде-
мічних та антидіабетичних препаратів не вияв-
лено. 

Таким чином 12-ти місячне лікування хворих 
на ГХ в поєднанні з ЦД 2 типу з застосуванням 
ІАПФ в комбінації з високоселективним бета- 
блокатором, який володіє вазодилатаційною ді-
єю, та з тиазидоподібним діуретиком, проявляє 
достатньо високу антигіпертензивну активність. 
У більшості хворих спостерігається досягнення 
цільових рівнів АТ. При цьому, як і очікувалось, 
застосування діуретика достовірно підвищувало 
вираженість антигіпертензивного ефекту. З ура-
хуванням того, що хворим, у яких ГХ перебігає 
на тлі ЦД 2 типу, притаманне стійке і досить ре-
фрактерне до терапії підвищення АТ, отриманий 
результат підкреслює доцільність більш широко-
го використання вказаної комбінації препаратів. 
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Таблиця 1  
Вплив 12-ти місячної комбінованої антигіпертензивної, гіполіпідемічної 

 та антидіабетиичної терапії на структурні показники лівого шлуночка серця у хворих на ГХ з ЦД 2 типу 

Показник 

Варіанти терапії 
периндорил + небіволол + 

аторвастатин + метформін (n=12) 
периндоприл + небіволол + 

інідапамід + аторвастатин + метформін (n=16) 
До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

ММЛШ, г 275,19±6,14 269,4±5,62 284,6±6,05 273,4±5,12 
ІММЛШ, г/м2 154,3±3,1 147,2±3,8 154,2±3,1 149±4,1 
ТМШП, см 1,21±0,062 1,21±0,02 1,17±0,15 1,05±0,02 
ТЗСЛШ, см 1,2±0,02 1,18±0,02 1,13±0,02 1,10±0,03 

Примітка: * – різниця вірогідна в порівнянні з періодом до лікування, р<0,05 
 Показники товщини КІМ ЗСА під впливом описаних варіантів  
12-ти місячної комбінованої терапії у хворих на ГХ з ЦД 2 типу також вірогідно не змінились (p>0,05).  

Не менш складною у цього контингенту хво-
рих є проблема нормалізації ліпідного обміну, 
порушення якого також, як АТ, дуже складно ко-
регуються [7]. Результати проведеного дослі-
дження свідчать про можливість досягнення по-
зитивних змін всіх фракцій ліпідів в разі тривало-
го застосування такого статину, як аторвастатин. 
При цьому тривале використання високоселек-
тивного бета-блокатора з вазодилятуючою дією 
небівололу та тиазідоподібного діуретика інда-
паміду не проявляло ніякого негативного впливу 
на динаміку ліпідного обміну. 

При обговоренні отриманих позитивного ан-
тигіпертензивного і гіполіпідемічного впливу за-
стосованих варіантів терапії окремо треба звер-
нути увагу на динаміку показників вуглеводного 
обміну у цих хворих. Як свідчать результати до-
слідження, використання метформіну в індивіду-
ально підібраних дозах у даних хворих на ГХ з 
субкомпенсованим ЦД 2 типу привело до компе-
нсації обміну вуглеводів. Тобто, ні тривале за-
стосування атеровастатину, ні високоселектив-
ного бета-блокатора з вазодилатуючою дією не-
бівололу, ні тиазідоподібного діуретика індапа-
міду на тлі адекватної антидіабетичної терапії не 
ускладнило досягнення компенсації глюкозного 
метаболізму у цих хворих.  

Аналізуючи динаміку структурних змін лівого 
шлуночка серця та ЗСА треба вказати, що у 
хворих на ГХ з ЦД 2 типу досить рано виникають 
ознаки патологічної перебудови як серця, так і 
судин. Проблема зворотнього розвитку таких 
змін є дуже складною і невирішеною в повній мі-
рі на даний час [8]. Результати проведеного до-
слідження свідчать про те, що після проведення 
вказаних варіантів терапії протягом 12-ти місяців 
не було відмічено прогресування структурних 
змін лівого шлуночка серця і ЗСА. Вже це є, без-
умовно, позитивним результатом, який підтвер-
джує ефективність апробованих варіантів комбі-
нації антигіпертензивних, гіполіпідемічних та ан-
тидіабетичних препаратів у хворих на ГХ, яка 
перебігає на тлі ЦД 2 типу.  

Висновки 
1. Комбінована дво- і трикомпонентна антигі-

пертензивна терапія (периндоприлом у поєд-

нанні з небівололом та периндоприлом в поєд-
нанні з небівололом з додаванням індапаміду) 
на тлі застосування гіполіпідемічного засобу 
аторвастатину і антидіабетичного препарату ме-
тформін є ефективною і безпечною схемою ліку-
вання хворих на ГХ з ЦД 2 типу.  

2. Під впливом застосованих варіантів терапії 
протягом 12-ти місяців у більшості хворих дося-
гаються цільові рівні АТ, вірогідно покращуються 
показники ліпідного обміну й досягається компе-
нсація вуглеводного обміну.  

3. 12-ти місячне проведення вказаних варіан-
тів комбінованої терапії дозволяє загальмувати 
прогресування патологічної перебудови лівого 
шлуночка серця і ЗСА у хворих на ГХ, яка пере-
бігає на тлі ЦД 2 типу. 

Перспективи дослідження 
Перспективним є подальше поглиблене ви-

вчення патогенетичних механізмів формування 
серцево-судинних уражень у хворих на ГХ з ЦД 
2 типу, що сприятиме розробці найбільш ефек-
тивних лікувальних заходів у цієї категорії хво-
рих.  
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Реферат 
КЛИНИКО-МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ И СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА И ОБЩИХ 
СОННЫХ АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА ПОД ВЛИЯНИЕМ 
ДЛИТЕЛЬНОГО КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ 
Старченко Т.Г., Коваль С.Н., Юшко К.А., Божко В.В., Корнийчук И.А. 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, комбинированная терапия. 

Проведено изучение влияния длительной 12-ти месячной комбинированной терапии на клиниче-
ские и метаболические показатели и параметры сердечного и сосудистого ремоделирования у боль-
ных гипертонической болезнью с сахарным диабетом 2 типа. Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о том, что на фоне различных вариантов длительной терапии не было отмечено 
прогрессирования структурных изменений левого желудочка сердца и общих сонных артерий. Такие 
данные могут свидетельствовать об эффективности апробированных вариантов комбинации антиги-
пертензивных, гиполипидемических и противодиабетических препаратов у больных гипертонической 
болезнью, протекающей на фоне сахарного диабета 2 типа. 

Summary 
CLINICAL AND METABOLIC EFFECTS AND STRUCTURAL CHANGES IN LEFT VENTRICLE AND COMMON CAROTID ARTERIES 
IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES DURING LONG-TERM COMBINED THERAPY 
Starchenko T. G., Koval S. N., Iushko K. A., Bozhko V.V., Korniychuk I.A. 
Key words: essential hypertension, type 2 diabetes, combination therapy. 

This study was aimed to assess the effects produced by prolonged 12-month integrated therapy on the 
clinical and metabolic parameters and parameters of cardiac and vascular remodelling in hypertensive pa-
tients with type 2 diabetes. The results of the study suggest that despite the different options of the therapy, 
there were no progression of structural changes in the left ventricle of the heart and the in common carotid 
arteries. Such data may be indicative of the effectiveness of approved options combining antihypertensive, 
lipid-lowering and anti-diabetic drugs for the patients.  

УДК 616.12-008.313.2-318-77]-07-08-084-039.35-053.9 
Такташов Г.С., Узун Д.Ю., Синяченко О.В., Грона Н.В. 
ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІПОСОМАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ СТАРШИХ ВІКОВИХ 
КАТЕГОРІЙ З ПОСТІМПЛАНТАЦІЙНОЮ ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ 
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, м. Лиман 

Оцінювали ефективність курсу ліпосомальної терапії та визначали ланки механізмів її дії у хворих 
старших вікових категорій з постімплантаційною фібриляцією передсердь (ФП). Обстежено 387 
хворих у віці 65-80 років з імплантованим елекстрокардіостимулятором (ЕКС). До дослідження 
включено 46 (12%) осіб (30 чоловіків і 16 жінок) з неішемічною постімплантаційною ФП без ознак 
стенозуючого атеросклерозу вінцевих артерій серця. Час появи ФП з моменту встановлення ЕКС 
був до 12 місяців. Основними показаннями до імплантації ЕКС були атріовентрикулярна блокада II 
або III ступеня, синдром «тахі-брадікардії» з синкопами, наявність бінодальної блокади. Включення 
фосфатиділхоліну й кверцетину в ліпосомальній формі у комплексну 10-денну лікувальну програму 
хворих старших вікових категорій з постімплантаційною ФП сприяє зменшенню частоти та три-
валості нападів, а також інших клінічних ознак перебігу захворювання (надшлуночкової і шлуночко-
вої екстрасистолії високих градацій, гіпертензії в легеневій артерії, периферійного судинного опо-
ру, поліпшенню діастолічної функції лівого шлуночка) та зменшенню активності системного запа-
лення, синдрому гіперв’язкості крові та гіперагрегації її формених елементів, метаболічних розла-
дів, ендотеліальної дисфункції судин і лабораторних маркерів міокардіального ремоделювання.  
Ключові слова: передсердя, фібриляція, лікування, ліпосомальні препарати. 
Робота є фрагментом НДР «Обґрунтувати хірургічні підходи до лікування фібриляції передсердь методом катетерної аб-
лації», № державної реєстрації 0114U002628. 

Вступ 
Фібриляція передсердь (ФП) є найбільш час-

тою формою аритмії серця у хворих старших ві-
кових категорій [16,4]. Поширеність її зростає з 
віком, сягаючи 10% з числа людей після 80 років 
[1]. Приблизно у 70% від числа осіб віком понад 
60 років виникнення ФП удвічі збільшує серцево-
судинну смертність та у 7 разів частоту різнома-
нітних тромбоемболічних ускладнень [2]. Напри-
клад, частота ішемічного інсульту головного мо-

зку протягом найближчого року після появи па-
роксизмальної ФП зростає з 2% у пацієнтів віком 
до 60 років в 12 разів після 80 років [3]. 

Поява останнім часом нових технологічних 
можливостей дозволила суттєво розширити по-
казання до постійної двокамерної електрокарді-
остимуляції при ФП саме у людей старшої віко-
вої категорії  [6,17]. Поряд з цим, фахівці все ча-
стіше зустрічаються з проблемою ФП в постімп-
лантаційному періоді [7,11], а її частота у літніх 
людей з водієм ритму становить близько 20% 
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[5,12,15]. Незважаючи на те, що двокамерна 
електрокардіостимуляція є «золотим» життєзбе-
режуючим стандартом, лікування при повній ат-
ріовентрикулярній (АВ) блокаді й синдромі «тахі-
брадікардії» з синкопе та зміна електрофізіологі-
чних процесів генерації й розповсюдження елек-
тричних імпульсів на тлі структурних змін серця 
є одним з найважливіших механізмів, що сприяє 
подальшому прогресуванню патологічного про-
цесу [8,10]. До того ж, пароксизмальна актив-
ність після імплантації електрокардіостимулято-
ра (ЕКС) належить до основних чинників, які 
впливають на посилення клінічних ознак хроніч-
ної серцевої недостатності (ХСН) у геріатрично-
го контингенту хворих [19]. 

Продовжуються пошуки ефективної корекції 
міокардіального ремоделювання, яке являє со-
бою морфо-фізіологічну основу виникнення па-
роксизмальної активності у літніх пацієнтів з ЕКС 
в постімплантаційному періоді [9,20]. В останні 
роки в геріатричній кардіології активно викорис-
товуються метаболітотропні ліпосомальні засо-
би (фосфатиділхолін, кверцетин), що володіють 
тривалим антиаритмічним ефектом [13,14,18]. 
Між тим, доцільність цього класу препаратів при 
неішемічній патології серця залишається оста-
точно невивченою, а при виникненні ФП в пості-
мплантаційному періоді у літніх хворих зовсім 
нез’ясованою. 

Мета і задачі дослідження 
Оцінити ефективність курсу ліпосомальної 

терапії у хворих старших вікових категорій з пос-
тімплантаційною ФП, визначити ланки механіз-
мів дії цих препаратів. 

Об'єкт і методи дослідження 
Обстежено 387 хворих у віці 65-80 років з ім-

плантованим ЕКС. Серед їх в дослідження вклю-
чено 46 (12%) осіб (30 чоловіків і 16 жінок) з неі-
шемічною постімплантаційною ФП. Час появи ФП 
з моменту встановлення ЕКС був до 12 місяців. У 
об'єкт дослідження увійшли пацієнти без ознак 
стенозуючого атеросклерозу вінцевих артерій се-
рця з імплантованим двокамерним ЕКС. Основ-
ними показаннями до імплантації ЕКС були АВ 
блокада II (Мобітц II) або III ступеня, синдром 
«тахі-браді» з синкопами, документовані періоди 
асистолії >3 с у симптомних і >5 с у безсимптом-
них пацієнтів, наявність бінодальної блокади. 
Критерії невключення до дослідження – ішемічна, 
запальна або токсична (медикаментозноіндуко-
вана, алкогольна) етіологія ФП, трепотіння пе-
редсердь, початкова атріомегалія при попереч-
ному розмірі лівого передсердя >4,5 см, шлуноч-
кові й складні порушення серцевого ритму, тром-
би лівих відділів серця, інфаркт міокарда у мину-
лому, артеріальна гіпертензія 3 стадії і 3 ступеня, 
ХСН IІI-IV функціонального класу. Середній вік 
пацієнтів становив 69,1±2,04 років, а середні тер-
міни появи пароксизмальної форми ФП після ім-
плантації ЕКС склали 12,1±0,84 тижнів. 

Методом випадкової вибірки пацієнтів розпо-
ділено на дві статистично гомогенні групи спо-
стереження, що за критерієм Макнемара-Фішера 
не розрізнялися за віком, статтю, частотою па-
роксизмів ФП та її тяжкістю, часом появи аритмії 
з моменту імплантації ЕКС й за супутньою пато-
логією. В 1-у групу порівняння (контрольну) 
увійшли 22 (48%) пацієнти, яким призначали 
стандартну терапію: інгібітори ангіотензинперет-
ворюючого ферменту або блокатори рецепторів 
ангіотензину (сартани), антиаритмічний препа-
рат III класу аміодарон, ацетилсаліцилову кис-
лоту як антиагрегант і/або антикоагулянт вар-
фарин, статини (аторвастатин чи розувастатин), 
за наявності артеріальної гіпертензії використо-
вували додатково антагоністи кальцію та діуре-
тики. 2-у групу спостереження (основну) склали 
24 (52%) пацієнти, які окрім аналогічного ліку-
вання отримували ліпосомальні форми фосфа-
тиділхоліну і кверцетину. Протягом 10 днів пре-
парат «Ліпін» (ліпосомальний фосфатиділхолін) 
уводили пацієнтам щоденно внутрішньовенно по 
500 мг вранці, а «Ліпофлавон» (27,5 мг ліпосо-
мального лецитину-стандарту і 0,75 мг кверце-
тину) – внутрішньовенно увечорі. Доцільність 
призначення антикоагулянтів і стратифікацію ри-
зику емболічних ускладнень у хворих з парокси-
змальною ФП виконували за допомогою шкали 
CHA2DS2-VASc. 

Задля виключення клінічно значущого атеро-
склеротичного процесу коронарних артерій як 
потенційної причини порушень збудливості міо-
карда й електричної провідності серця, що вима-
гають наступної імплантації ЕКС, виконували у 
хворих коронарографію (апарат «Angiostar-Plus-
Siemens», Німеччина). Використовували також 
електрокардіографію (апарат «Bioset-8000», Ні-
меччина), трансторакальну ехокардіографію 
(апарат «Vivid-3-General Electrics», США), добо-
ве моніторування артеріального тиску (кардіо-
монітор «Cardio Tens-Мeditech», Угорщина). 

Для оцінки стану реологічних властивостей 
крові (в’язкості – ВК, агрегації еритроцитів і тро-
мбоцитів – відповідно АЕ та АТ) використовува-
ли лазерний агрегометр «Биола» (Росія), сиро-
ватковий вміст ліпідів (загального холестерину – 
ЗХ, тригліцеридів – ТГ) й ліпопротеїдів (високої, 
низької та дуже низької густини – відповідно 
ЛПВГ, ЛПНГ, ЛПДНГ) визначали за допомогою 
аналізатора «Cobas-4000» (Японія), величину С-
пептиду (СР) – шляхом проведення твердофаз-
ного імуносорбентного аналізу (набори «DAI», 
США), визначення концентрацій прозапальних 
цитокінів в сироватці крові (інтерлейкінів (IL) 6 і 
10 та туморонекротичного фактору  (TNF), а 
також параметрів ендотеліальної функції судин 
(ендотеліну-1 – ЕТ1, тромбоксану-А2 – ТхА2, 
простацикліну – PgI2, циклічного гуанозинмоно-
фосфату – GMP) – імуноферментним аналізом 
(рідер «PR2100-Sanofi diagnostic pasteur», Фран-
ція, набори «Amercham pharmacia biotech», Ве-
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лика Британія і «ProCon», Росія), активність ма-
триксної металопротеїнази-1 (MMP1) – із засто-
суванням наборів «Biotrak-System-Amersham-
Biosences» (Велика Британія), а тканинного інгі-
бітору металопротеїнази-1 (TIMP1) – тест-
системою «Diagnostics-Biochem-Canada Inc.» 
(Канада). Для контролю обстежено 30 умовно 
здорових літніх людей (18 чоловіків та 12 жінок у 
віці 63-79 років). Перерахований комплекс об-
стеження здійснювали всім хворим на етапі іні-
ціації дослідження та за 10 діб після його почат-
ку. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень проведено за допомогою 
комп’ютерного варіаційного, непараметричного, 
кореляційного, одно- (ANOVA) й багатофактор-
ного (ANOVA/MANOVA) дисперсійного аналізу 
(програми «Microsoft Excel» та «Statistica-Stat-
Soft», США). Оцінювали середні значения, їх 
стандартні похибки та відхилення, коефіцієнти 
параметричної кореляції Пірсона і непараметри-
чної Кендалла, критерії дисперсії Брауна-
Форсайта й Уілкоксона-Рао, відмінностей Стью-
дента та Макнемара-Фішера, вірогідність стати-
стичних показників. Критичний рівень значущості 
при перевірці статистичних гіпотез у даному до-
слідженні приймали за такий, що дорівнював 
0,05. 

Результати досліджень  
та їх обговорення 

 Для оцінки ефективності лікування розроб-
лено наступні критерії. Під «значним поліпшен-
ням» розуміли припинення пароксизмів ФП, стій-
ку нормалізацію артеріального тиску, збільшен-
ня толерантності до фізичного навантаження, 
реверсію гіпертрофії лівого шлуночка і симпто-
мів серцевої недостатності в менш тяжкий фун-
кціональний клас, відсутність тромбоемболічних 
подій. Під критерієм «поліпшення» розуміли 
зниження частоти пароксизмів ФП вдвічі від ви-
хідного, оптимізацію артеріального тиску, збіль-
шення функціональної активності в тесті з 6-
хвилинною ходьбою, зменшення діастолічної 
дисфункції лівого шлуночка. Критерій «без змін» 
передбачав відсутність будь-якої динаміки з бо-
ку серцево-судинної системи, а під «погіршен-
ням» розуміли прогресуючий перебіг ФП з наяв-
ністю ускладнень та зростання тяжкості ХСН. 

За даними багатофакторного дисперсійного 
аналізу Уілкоксона-Рао, на результати лікування 
вірогідно впливає інтегральний характер розмі-
рів камер серця, а однофакторний аналіз Брау-
на-Форсайта демонструє залежність ефективно-
сті лікувальних заходів від частоти й тривалості 
ФП, тиску в легеневій артерії, наявності шлуноч-
кової екстрасистолічної аритмії та дилатації 
правого шлуночка. На результати лікування в 
основній та контрольній групах хворих статисти-

чно значуще впливало використання бета-
адреноблокаторів, аміодарону та інгібіторів ангі-
отензинперетворюючого ферменту, а у пацієнтів 
2-ї групи – окрім того і ліпосомальні препарати. 
В контрольній групі ефективність терапевтичних 
заходів прямо корелювала зі скоротністю лівого 
шлуночка, про що свідчив аналіз Кендалла, а в 
основній групі, за даними аналізу Пірсона, обер-
нено з розмірами лівого передсердя. Результати 
лікування в основній групі за непараметричним 
критерієм Макнемара-Фішера виявилися вірогід-
но кращими, а будь-яких побічних дій ліпосома-
льних препаратів не виявлено.  

На тлі традиційного медикаментозного ліку-
вання у представників 1-ї групи зменшилася ча-
стота болю в прекардіальній зоні на 4,6%, в той 
час, як в 2-й групі – в 1,8 рази частіше (відмінно-
сті за критерієм Макнемара-Фішера вірогідні). 
Слід зазначити, що в контрольній групі наявність 
відчуття прискореного серцебиття не змінилася, 
в той час як в основній знизилась на 4,2%. Зме-
ншилося більшою мірою і відчуття перебоїв в 
роботі серця – на 4,5% в 1-й групі і в 2,8 рази ча-
стіше в 2-й (різниця достовірна). При цьому ная-
вність збудження у представників 1-ї групи за-
лишилася без змін, в той час як в основній групі 
зменшилася на 4,1%. Якщо в контролі на 4,6% 
зменшилася частота задишки, стомлення при 
фізичному навантаженні та набряків нижніх кін-
цівок, то в процесі ліпосомальної терапії такі ві-
дмінності до й після лікування становили вірогі-
дно в 2,7 рази частіше. 

В групі порівняння достовірно (на 3,5%) рідше 
зникала надшлуночкова екстрасистолічна арит-
мія, на 8,0% шлуночкова. Включення до компле-
ксного лікування метаболітотропних речовин по-
зитивно впливає не лише на зменшення частоти 
шлуночкових екстрасистол, але й класу їх про-
гностичної «небезпечності». Лікування в 1-й гру-
пі не впливало на розміри лівого передсердя, 
проте в 2-й сприяло його достовірному змен-
шенню. В основній групі вдвічі частіше зменши-
лась частота мітральної регургітації, а пульмо-
нальна регургітація зникла лише на фоні ліпо-
сомальної терапії. Останній факт стосується і 
діастолічної дисфункції лівого шлуночка серця, 
що відбувалось паралельно зі зменшенням пе-
риферійного судинного опору. 

Як свідчать отримані дані спостереження за 
хворими, частота пароксизмів ФП в денні часи в 
основній групі зменшилась в 3,3 рази частіше, 
аніж в контрольній, а ця ознака хвороби вночі 
мала місце лише у разі призначення ліпосома-
льних препаратів. При цьому сумарна трива-
лість пароксизмальної активності була за крите-
рієм Макнемара-Фішера вірогідно (майже вдвічі) 
меншою. 
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Таблиця 
Лабораторні показники сироватки крові у хворих з постімплантаційною ФП  

на етапах обстеження і в умовно здорових (M±m) 

Показники Етап обстеження 

Групи обстежених 
Групи хворих Група 

здорових 
(n=30) 

контрольна 
(n=22) 

основна 
(n=24) 

ВК, у.о. I 
II 

24,70,10 
23,40,20 

25,30,18 
20,40,23 * 16,30,10 

АЕ, % I 
II 

12,00,18 
11,40,17 

12,80,13 
9,30,25 * 8,20,14 

АТ, % I 
II 

66,00,11 
62,20,18 * 

66,80,24 
60,20,34 * 53,70,13 

ЗХ, ммоль/л I 
II 

5,9±0,06 
5,8±0,09 

6,1±0,09 
5,6±0,10 4,9±0,04 

ТГ, ммоль/л I 
II 

2,2±0,03 
2,0±0,04 

2,0±0,03 
1,7±0,06 * 1,0±0,03 

ЛПВГ, ммоль/л I 
II 

0,4±0,04 
0,4±0,07 

0,4±0,03 
0,4±0,04 1,6±0,02 

ЛПНГ, ммоль/л I 
II 

3,4±0,09 
3,4±0,16 

3,4±0,09 
3,4±0,14 1,6±0,05 

ЛПДНГ, ммоль/л I 
II 

0,3±0,03 
0,3±0,02 

0,3±0,03 
0,3±0,02 0,2±0,04 

СР, нг/мл I 
II 

3,1±0,12 
3,1±0,18 

3,2±0,10 
3,0±0,09 1,9±0,09 

IL6, пг/мл І 
ІІ 

4,2±0,13 

3,4±0,28 
4,2±0,07 

3,0±0,19 * 2,1±0,05 

IL10, пг/мл І 
ІІ 

22,8±1,19 
21,7±1,75 

23,2±1,15 
18,5±2,34 * 5,2±1,40 

TNF, пг/мл І 
ІІ 

8,1±0,20 
7,7±0,31 

8,6±0,11 
6,0±0,09 * 3,3±0,09 

MMP1, нг/мл І 
ІІ 

45,9±1,17 
48,2±1,10 

45,2±1,28 
52,5±1,20 * 62,1±1,54 

TIMP1, нг/мл І 
ІІ 

133,1±1,13 
127,3±1,01 * 

134,2±1,16 
121,8±1,34 * 92,5±2,13 

ЕT1, пг/мл І 
ІІ 

8,4±0,10 
8,2±0,07 

8,6±0,12 
7,3±0,06 * 4,1±0,07 

TxA2, нг/мл І 
ІІ 

21,1±1,25 
20,5±1,40 

21,5±1,15 
20,0±1,49 7,2±1,15 

PgI2, нг/мл I 
II 

54,0±3,19 
53,6±1,40 

54,5±3,10 
55,9±1,53 79,6±2,19 

GMP,пмоль/мл I 
II 

6,0±0,14 
6,2±0,19 

6,2±0,12 
6,4±0,16 9,9±0,09 

Примітка: 1) відмінності всіх показників у хворих і здорових статистично вірогідні;  
2) * – відмінності між аналогічними показниками у хворих на І і ІІ етапах обстеження статистично достовірні. 
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Рис. 1. Відмінності показників в процесі лікування у порів-
нянні з вихідними параметрами, які прийнято за 100%. 

Рис. 2. Відмінності динаміки показників до і після лікування у 
хворих основної і контрольної груп (%). 

1 – ВК, 2 – АЕ, 3 – АТ, 4 – ЗХ, 5 – ТГ, 6 – ЛПВГ, 7 – ЛПНГ, 8 – ЛПДНГ, 9 – СР, 10 – IL6, 11 – IL10, 
12 - TNF, 13 – MMP1, 14 – TIMP1, 15 – ET1, 16 – TxA2, 17 – PgI2, 18 – GMP. 
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У хворих обидвох груп до лікування конста-
товано, у порівнянні з умовно здоровими літніми 
людьми (таблиця), достовірне збільшення рівнів 
в крові показників ВК, АЕ, АТ, ЗХ, ТГ, ЛПНГ, 
ЛПДНГ, СР, IL6, IL10, TNF, TIMP1, ET1 і TxA2 
при вірогідному зменшенні ЛПВГ, MMP1, PgI2 та 
GMP, що свідчить про порушення метаболічних 
білково-ліпідних процесів, реологічних власти-
востей крові та ендотеліальної функції судин. 

Як бачимо з таблиці та рис. 1-2, за 10 діб лі-
кування хворих старших вікових категорій з пос-
тімплантаційною ФП спостерігалось вірогідне 
зменшення показників АТ та ТІМР1 (відповідно в 
1-й групі на 6% і 4%, а у 2-й на 10% і 9%). Окрім 
цього, використання ліпосомальної терапії в ос-
новній групі супроводжувалось достовірним при-
гніченням параметрів в крові ВК на 19% у порів-
нянні з вихідними значеннями, АЕ на 27%, ТГ на 
15%, IL6 на 29%, IL10 на 20% і TNF на 20% при 
суттєвому збільшенні (на 16%) активності ММР1. 
Таким чином, по-перше, застосування в компле-
ксному лікуванні ліпосомальних препаратів чи-
нить більш вагомий вплив на вивчені показники, 
що віддзеркалюють патогенетичні побудови за-
хворювання, а по-друге, точки прикладення в 
даному напрямку більш різноманітні. Разом з 
тим, відсутність вірогідної дії за такий термін лі-
кування на параметри проатерогенних ліпідів і 
ліпопротеїдів (ЗХ, ЛПНГ, ЛПДНГ), вазоконстрик-
тору ТхА2, вазодилататорів PgI2 i GMP диктує 
необхідність подальшого удосконалення такої 
ліпосомальної терапії, можливо з використанням 
додаткових засобів. 

Висновки 
1. Включення фосфатиділхоліну й кверцетину 

в ліпосомальній формі у комплексну 10-денну 
лікувальну програму хворих старших вікових ка-
тегорій з постімплантаційною ФП сприяє змен-
шенню частоти та тривалості нападів, а також 
інших клінічних ознак перебігу захворювання 
(надшлуночкової і шлуночкової екстрасистолії 
високих градацій, гіпертензії в легеневій артерії, 
периферійного судинного опору, поліпшенню ді-
астолічної функції лівого шлуночка). 

2. Ліпосомальна терапія хворих старших ві-
кових категорій з постімплантаційною ФП сприяє 
зменшенню активності системного запалення, 
синдрому гіперв’язкості крові та гіперагрегації її 
формених елементів, метаболічних розладів, 
ендотеліальної дисфункції судин і лабораторних 
маркерів міокардіального ремоделювання. 

Перспективи подальших досліджень 
Отримані дані свідчать про доцільність ліпо-

сомальної терапії хворих старших вікових кате-
горій з постімплантаційною ФП і тому є необхід-
ним продовжувати подальші клінічні досліджен-
ня та впроваджувати іх результати в практичну 
діяльність. 
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Реферат 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛИПОСОМАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ СТАРШИХ ВОЗРАСТНЫХ КАТЕГОРИЙ С 
ПОСТИМПЛАНТАЦИОННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 
Такташов Г.С., Узун Д.Ю., Синяченко О.В., Грона Н.В. 
Ключевые слова: предсердия, фибрилляция, лечение, липосомальные препараты. 

Оценивали эффективность курса липосомальной терапии и определяли звенья механизмов ее 
действия у больных старших возрастных категорий с постимплантационной фибрилляцией предсер-
дий (ФП). Обследовано 387 больных в возрасте 65-80 лет с имплантированным электрокардиостиму-
лятором (ЭКС). В исследование включили 46 (12%) лиц (30 мужчин и 16 женщин) с неишемической 
постимплантационной ФП без признаков стенозирующего атеросклероза венечных артерий сердца, а 
основными показаниями к имплантации ЭКС были атриовентрикулярная блокада II или III степени, 
синдром «тахи-брадикардии» с синкопами, наличие бинодальной блокады. Время появления ФП с 
момента установления ЭКС было до 12 месяцев. Включение фосфатидилхолина и кверцетина в ли-
посомальной форме в комплексную 10-дневную лечебную программу больных старших возрастных 
категорий с постимплантационной ФП способствует уменьшению частоты и длительности приступов, 
а также других клинических признаков течения заболевания (наджелудочковой и желудочковой экст-
расистолии высоких градаций, гипертензии в легочной артерии, периферического сосудистого сопро-
тивления, улучшению диастолической функции левого желудочка), а также способствует уменьшению 
активности системного воспаления, синдрома гипервязкости крови и гиперагрегации ее форменных 
элементов, метаболических расстройств, эндотелиальной дисфункции сосудов и лабораторных мар-
керов миокардиального ремоделирования.  

Summary 
EFFICIENCY LIPOSOMAL therapy of patients with older age category with the atrial fibrillation post-implantation 
Taktashov G.S., Uzun D.Ya., Sinyachenko O.V., Grona N.V. 
Key words: atrial fibrillation, treatment, liposomal formulations. 

We evaluated the effectiveness of the course of the liposome therapy and determined the links of the 
mechanisms of its action in elderly patients with post-implantation atrial fibrillation (AF). We examined 387 
patients aged 65-80 years with implanted pacemakers. The study included 46 (12%) individuals (30 men and 
16 women) with non-ischemic post-implantation AF who showed no signs of stenotic atherosclerosis of the 
coronary arteries and the main indications for pacemaker implantation was atrioventricular block of II or III 
degree, "tachycardia-bradycardia” syndrome with syncopation, the presence of binodal blockade. Time of AF 
occurrence since ECS was implanted was up to 12 months. Inclusion of phosphatidylcholine and quercetin in 
liposomal form into the complex 10-day treatment program for the patients reduces the incidence and dura-
tion of attacks and other clinical signs of disease progression (high grade supraventricular and ventricular ar-
rhythmias, hypertension in the pulmonary artery, peripheral vascular resistance, improve the left ventricular 
diastolic function), but also helps to reduce systemic inflammation activity, blood hyperviscosity syndrome 
and hyperaggregation of its formed elements, metabolic disorders, vascular endothelial dysfunction, and 
laboratory markers of myocardial remodelling. 
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УДК 616.12 – 008.331.1:616.7 – 002.18:613.25] – 036 – 08 
Танас О.В., Хухліна О.С. 
ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ПАЦІЄНТІВ  
З ОСТЕОАРТРОЗОМ, ЕСЕНЦІАЛЬНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ  
ТА ОЖИРІННЯМ 
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
В статті проаналізовано дані добового моніторування артеріального тиску у пацієнтів з остеоа-
ртрозом, артеріальною гіпертензією та ожирінням. Встановлено, що пацієнти з остеоартрозом, 
за умов приєднання  коморбідних захворювань, характеризуються вищими середньоінтегральними 
значеннями  артеріального тиску та збільшенням варіабельності АТ. Виявлено, що коморбідність 
із ожирінням сприяє зростанню середнього САТ в денні години на 10,3% (р<0,05), а в нічні години на 
14,4% (р<0,05), що призводить до збільшення кількості пацієнтів із наявністю несприятливих цир-
кадних ритмів артеріального тиску: «non-dippers» (44%),  «night-peakers» (17%), «оver-dipper» (8%) в 
порівнянні з хворими на ОА та АГ без ожиріння, а також у порівнянні з пацієнтами на ОА без супут-
ньої патології. 
Ключові слова: артеріальний тиск, добове моніторування артеріального тиску, остеоартроз, ожиріння, артеріальна гіпертензія. 
Стаття є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини, клінічної фармакології та 
професійних хвороб ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет» «Особливості коморбідного перебігу 
захворювань внутрішніх органів: чинники ризику, механізми розвитку та взаємообтяження, фармакотерапія», № держ. ре-
єстрації 0114U002475. 

Вступ 
 Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається 

однією з найбільш актуальних, складних та ком-
плексних медико-соціальних проблем сучасної 
кардіології. АГ – розповсюджене хронічне захво-
рювання, яке займає провідне місце у структурі 
непрацездатності, інвалідизації та смертності 
населення і являється проблемою номер один у 
сучасній кардіології [1]. Поєднання остеоартрозу 
(ОА), АГ та ожиріння є дуже поширеним в сучас-
ному суспільстві [6,8,13]. Останні дослідження 
показали велику поширеність ОА у пацієнтів з 
ожирінням та серцево-судинними захворюван-
нями, що призвело до опису нового фенотипу 
ОА - метаболічного синдрому (МС) – асоційова-
ного з ОА [10,15]. Цей зв'язок може бути обумо-
влений, як загальними патогенетичними механі-
змами, так і іншими зовнішніми факторами. В 
патогенезі ОА чималу роль відіграє неспецифіч-
не запалення [15]. Обмеження фізичної активно-
сті пацієнтів є важливим фактором, який збіль-
шує ризик серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
та ожиріння [6]. Хронічний больовий синдром, 
викликаючи нейроендокринну відповідь, нерідко 
є причиною розвитку ускладнень у пацієнта із 
ССЗ [12]. Можливо, це пов’язано не тільки із спі-
льними патогенетичними механізмами розвитку, 
а й із використанням нестероїдних протизапаль-
них засобів (НПЗЗ), які застосовують в лікуванні 
ОА [17].  

На сьогоднішній день основним методом діа-
гностики підвищеного тиску та оцінки ефектив-
ності проведеного лікування залишається одне 
або кілька вимірів артеріального тиску (АТ) про-
тягом доби. Однак такі вимірювання не дають 
повної інформації про 24-годинний профіль АТ. 
Діагностичну цінність представляють не тільки 
традиційні разові вимірювання АТ, але і величи-
ни АТ під час сну, фізичних, розумових наванта-

жень, на різних термінах після прийому препара-
тів і т.д. [4]. Таку інформацію дає метод добово-
го моніторування артеріального тиску (ДМАТ). 
Добове моніторування АТ використовують для 
діагностики АГ або гіпотонії, підбору медикамен-
тозної терапії, оцінки ефективності та безпеки 
лікування. ДМАТ дозволяє виключити ізольова-
ну клінічну гіпертензію і ізольовану амбулаторну 
гіпертензію. Крім того, ДМАТ надає важливу ін-
формацію про стан механізмів серцево-судинної 
регуляції, дозволяє визначати добовий ритм АТ, 
нічну гіпотензію і гіпертензію, динаміку АТ в часі і 
рівномірність антигіпертензивного ефекту пре-
паратів [3]. Підвищений рівень цифр АТ є важ-
ливим, але не єдиним чинником, що визначає 
прогноз кардіоваскулярних ускладнень. Інфор-
мативними показниками при дослідженні АТ є 
варіабельність АТ, особливості циркадного рит-
му, добового індексу, швидкість ранкового під-
йому АТ. Дослідження даних характеристик АТ 
здійснюється при проведенні добового моніто-
рування [2,3].  

Мета дослідження  
Вивчення характеристики АТ упродовж доби 

у хворих ОА при коморбідності з ессенціальною 
АГ ІІ стадії та ожирінням.  

Матеріали та методи дослідження 
В дослідженні приймало участь 52 пацієнта 

(ІІІ) з ОА колінних суглобів ІІ-ІІІ стадії із ессенці-
альною АГ ІІ стадії 1-го, 2-го ступеня та ожирін-
ням 1 ступеня, вік пацієнтів коливався у межах 
від 59 до 78 років. Середній вік чоловіків склав 
74,2±2,3 років, жінок – 68,7±1,6 років. Серед них 
18 чоловіків (34,61%) та 34 жінки (65,38%). В ІІ 
групу увійшли 38 хворих на ОА колінних суглобів 
ІІ-ІІІ стадії та есенціальною АГ ІІ стадії 1-го, 2-го 
ступеня, без супутнього ожиріння. До І групи 
увійшли 32 пацієнта, хворих на ОА без супутньої 
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патології. Групу контролю склали 20 практично 
здорових осіб (ПЗО). 

Верифікацію діагнозу, визначення стадії і 
ступеня АГ проведено згідно з критеріями, реко-
мендованими у 2013 році Європейським товари-
ством гіпертензії (ESH) / Європейським товарис-
твом кардіологів (ESC) [11], та рекомендаціями 
Української асоціації кардіологів (2008), з перег-
лядом клінічної настанови у 2012 [1]. Діагноз ОА 
було встановлено згідно з рекомендаціями Аме-
риканського коледжу ревматології (АCR, 1990) 
та Асоціацією ревматологів України та Асоціаці-
єю ортопедів-травматологів України (2004). 
Cтадію ОА визначали за класифікацією 
Kellgren–Lawrence. 

Усім хворим проводили антропометричні до-
слідження, з вимірюванням зросту, маси тіла, 
обчисленням індексу маси тіла (ІМТ): ІМТ(кг/м2) 
= маса тіла (кг) / зріст2 (м2), при результаті до 
24,9 кг/м2 хворі вважались з нормальною масою 
тіла, ІМТ понад 25 кг/м2 – свідчив про надмірну 
масу тіла, при ІМТ понад 30 кг/м2 хворі були від-
несені до групи з ожирінням.  

Добове моніторування артеріального тиску 
(ДМАТ) проводилось за допомогою апарату 
SDM 23 (Україна). При проведенні добового мо-
ніторування артеріального тиску манжету на-
кладають на плече пацієнта, а монітор фіксують 
на поясі. Пацієнту дають щоденник і просять за-
писувати всі свої дії протягом дня (час вживання 
їжі, фізичних навантажень, спокою і т.д.). Після 
запуску монітора відбувається автоматичне ви-
мірювання АТ через певні проміжки часу (як 
правило, кожні 15–30 хв. вдень і щогодини вно-
чі). Після завершення обстеження дані заванта-
жують на комп’ютер, на якому за допомогою 
спеціальних програм здійснюється аналіз отри-
маних даних артеріального тиску та формується 
діагностичний висновок. Аналізувались наступні 
показники: середні значення систолічного арте-
ріального тиску (САТ), діастолічного артеріаль-
ного тиску (ДАТ), варіабельність (ВАР) САТ і 
ДАТ, ступінь зниження САТ у нічний час харак-
теризували добовий профіль АТ, пацієнти з дос-

татнім зниженням (на 10 – 20 %) класифікува-
лись як ”dippers”, при не достатньому зниженні 
(0-9%) – “non-dippers”, “оver-dipper” вважали при 
надмірному зниженні (> 20%), при наявності ніч-
ної гіпертензії відносили до “night-peakers” (<0%) 
.  

Для статистичної обробки даних використо-
вувався пакет програм обробки даних загально-
го призначення Statistica for Windows версії 7.0. 
Для визначення розходжень між групами засто-
совувся критерій Стьюдента. Відмінності вважа-
ли статистично значимими при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
При аналізі показників ДМАТ, виявлено, що у 

пацієнтів з ОА без супутньої патології показники 
САТ і ДАТ характеризувались вищими середньо-
інтегральними значеннями у порівнянні з ПЗО, 
але різниця була недостовірною. Аналізуючи по-
казники САТ, встановлено, що у пацієнтів ІІ гру-
пи рівень добового САТ достовірно вищий на 
18,4% (р<0,05) у порівнянні з клінічно здоровими 
особами та підвищується на 16,3% (р<0,05) по-
рівняно з І групою. Аналогічно зростає і рівень 
середнього САТ в денні години на 21,3% 
(р<0,05), а в нічні години на 17,3% (р<0,05) у по-
рівнянні з ПЗО, та на 18,7% (р<0,05) і 11,5% 
(р<0,05) відповідно до показника І групи. При 
аналізі показників пацієнтів ІІІ групи встановлено 
зростання середньодобового САТ на 36,4% 
(р<0,05) порівняно із ПЗО, на 34% (р<0,05) - із І 
групою та на 15,2% (р<0,05) відповідно до пока-
зника ІІ групи. Також, підвищується рівень сере-
днього САТ в денні та нічні години на 33,9% 
(р<0,05) та на 29,6% (р<0,05) порівняно з ПЗО. 
На 31% (р<0,05) підвищується середній САТ в 
денні години та на 27,5% в нічні години (р<0,05) 
порівняно із пацієнтами І групи. При порівнянні 
показників між ІІ та ІІІ групою встановлено, що 
коморбідність із ожирінням сприяє зростанню 
середнього САТ в денні години на 10,3% 
(р<0,05), а в нічні години на 14,4% (р<0,05) 
(табл.). 

 
Таблиця  

Дані добового моніторування артеріального тиску у пацієнтів з остеоартрозом, гіпертонічною хворобою та ожирінням 

Показники ПЗО, n=20 
Групи обстежених хворих 

І група (ОА), n=25 ІІ група (ОА+АГ), n=38 ІІІ група (ОА+АГ+ОЖ),  n=52 
САТ(24) мм.рт.ст. 124,5±3,8 126,7±4,5 147,4±5,1*/** 169,8±4,75*/**/*** 
САТ(д) мм.рт.ст. 127,4±6,3 130,2±5,6 154,6±4,4*/** 170,6±3,2*/**/*** 
САТ(н) мм.рт.ст. 121,7±4,8 123,6±3,4 137,8±2,6*/** 157,7±3,5*/**/*** 
Вар(д) сат мм.рт.ст. 8,3±1,2 9,5±2,2 15,2±2,5 20,2±2,1*/** 
Вар (н) сат мм.рт.ст. 7,2±3,6 8,4±2,5 10,7±2,4 18,4±2,3*/** 
ДАТ(24) мм.рт.ст. 68,6±4,3 72,3±2,3 92,6±2,3* 104,8±3,5*/**/*** 
ДАТ(д) мм.рт.ст. 72,8±3,8 73,6±2,9 96,9±2,2 108,9±3,7*/**/*** 
ДАТ(н) мм.рт.ст. 62,6±3,2 64,2±2,97 88,3±3,42* 99,1±2,9*/** 
Вар (д)дат мм.рт.ст. 7,7±2,09 8,3±2,1 12,6±2,64 18,7±2,5* 
Вар(н) дат мм.рт.ст 7,4±1,7 7,7±1,09 9,6±2,8 14,4±2,29* 

Примітки: * - достовірно по відношенню до ПЗО(р<0,05); ** - достовірно по відношенню до І групи (р<0,05),*** - достовірно 
по відношенню до ІІ групи (р<0,05). 
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Встановлено, що у пацієнтів з ОА, АГ та ожи-
рінням рівень добового ДАТ та денного ДАТ збі-
льшується в 1,5 рази (р<0,05), а рівень нічного 
ДАТ – у 1,6 рази (р<0,05) порівняно з ПЗО. У по-
рівнянні з пацієнтами, які хворіють на ОА та АГ 
рівень добового ДАТ у пацієнтів ІІІ групи підви-
щується на 13,2% (р<0,05), денного на 12,4% 
(р<0,05). 

Досліджуючи рівень варіабельності САТ у 
пацієнтів з ОА за коморбідності з АГ та ожирін-
ням встановлено достовірне його зростання у 
2,4 рази порівняні з ПЗО (р<0,05) та з пацієнта-
ми І групи у 2,1 рази (р<0,05). Водночас достові-
рно підвищується і рівень варіабельності денно-
го ДАТ у 2,4 рази (р<0,05) та нічного ДАТ у 1,9 
рази (р<0,05) порівняно з даними клінічно здо-
рових осіб. 

Більшість дослідників вважає, що досліджен-
ня та зміни артеріального тиску у нічний час яв-
ляються більш важливими та інформативними, 
ніж АТ у денний час, для прогнозу розвитку кар-
діоваскулярних ускладнень, та фатальних подій 
[7]. Так, при проведенні Dublin Outcome Study, 

було виявлено, що при підвищенні у нічний час 
САТ на 10 мм.рт.ст. ризик смертності збільшив-
ся на 21% [10]. Аналізуючи ступені нічного зни-
ження АТ та характеру розподілу добового про-
філю виявлено, що серед 52 хворих ІІІ групи 
лише 16 пацієнтів (31%) характеризувались, як 
«dipper», а 36 (69%) осіб з несприятливими ти-
пами добового профілю: «non-dipper» - 23(44%), 
«night-peakers» - 9(17%), «over-dipper» - 4(8%). 
Небезпечними у прогностичному відношенні 
вважаються такі типи добового профілю, як 
«non-dipper» та «night-peakers», тому що недо-
статнє зниження АТ у нічний період асоціюється 
з великою частотою розвитку фатальних катаст-
роф, більш частим розвитком гіпертрофії міока-
рду лівого шлуночка, частотою та ступеню мік-
роальбумінурії [14,16]; а розвиток феномену 
«over-dipper» супроводжується гіпоперфузійни-
ми ускладненнями, що підвищує ризик розвитку 
ішемічного інсульту чи тромбоемболії легеневої 
артерії, що особливо небезпечно при супутній 
коронарній патології та ураженні сонної артерії 
[2]. 

 
Рис. Показники циркадного ритму у пацієнтів з ОА, АГ та ожирінням. 

Досліджуючи показники добового профілю у 
пацієнтів з ОА та ессенціальною АГ і без супут-
ньої патології встановлено, що в цих групах 22 
(58%) і 28 (86%) пацієнтів мали фізіологічний 
профіль АТ «dipper». В той час, як в ІІ групі були 
«non-dipper» у 12 (32%) та «night-peakers» - 
4(10%) хворих, а в І групі у 4 (14%) пацієнтів до-
бовий профіль - «non-dipper» (рис.).  

Висновок 
Пацієнти з ОА та коморбідною ессенціальною 

АГ і ожирінням характеризувались достовірно 

вищими середньоінтегральними значеннями ар-
теріального тиску, вищим рівнем варіабельності 
артеріального тиску, так, встановлено, що комо-
рбідність із ожирінням сприяє зростанню серед-
нього САТ в денні години на 10,3% (р<0,05), а в 
нічні години на 14,4% (р<0,05), а також збіль-
шенням кількості пацієнтів із наявністю несприя-
тливих циркадних ритмів артеріального тиску: 
«non–dippers» (44%), «night–peakers» (17%), 
«оver–dipper» (8%) в порівнянні з хворими на ОА 
та АГ без ожиріння, а також у порівнянні з паціє-
нтами на ОА без супутньої патології. 
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Перспективи подальших досліджень 
Визначити та аналізувати такі показники 

ДМАТ, як індекс часу навантаження гіпертензі-
єю, швидкість та величину ранкового підвищен-
ня артеріального тиску із визначенням індивіду-
ального кардіоваскулярного ризику у пацієнтів з 
остеоартрозом, артеріальною гіпертензією та 
ожирінням. 
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Реферат 
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТЕОАРТРОЗОМ, ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И ОЖИРЕНИЕМ 
Танас Е.В., Хухлина О.С. 
Ключевые слова: артериальное давление, суточное мониторирование артериального давления, остеоартроз, артериальная 
гипертензия, ожирение. 

В статье проанализированы результаты суточного мониторирования артериального давления у 
пациентов с остеоартрозом, эссенциальной артериальной гипертензией и ожирением. Установлено, 
что пациенты с остеоартрозом и сопутствующими заболеваниями характеризуются более высокими 
средними значеннями артериального давления и увеличением вариабельности АД. Результатом  ко-
морбидности остеоартроза с артериальной гипертензией и ожирением является увеличение среднего 
САД в дневные часы на 10,3% (р<0,05), а в ночные на 14,4% (р<0,05), что приводит к увеличению ко-
личества пациентов с неблагоприятными типами суточного профиля артериального давления: «non-
dippers» (44%),  «night-peakers» (17%), «оver-dipper» (8%) по сравнению с больными остеоартрозом с 
сопутствующей артериальной гипертензией без ожирения, а также в сравнении с пациентами на ос-
теоартроз без коморбидной патологии. 

Summary 
PERFORMANCE INDICATORS OF BLOOD PRESSURE IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS, ESSENTIAL HYPERTENSION 
AND OBESITY 
Thanas E.V., Huhlina O.S. 
Key words: blood pressure, 24-hour blood pressure monitoring, osteoarthritis, hypertension, obesity. 

The article described the analysis of the results of 24-hour monitoring of blood pressure in patients with 
osteoarthritis, essential hypertension and obesity. It was found that patients with osteoarthritis and related 
conditions were characterized by higher average values of blood pressure and increased blood pressure 
variability.  Comorbidity of osteoarthritis, hypertension and obesity results in increase in the mean daily BP 
by 10.3% (p <0.05), and in the night by 14.4% (p <0.05) that leads to an increase in the number of patients 
with unfavourable types of circadian blood pressure profile: «non-dippers» (44%), «night-peakers» (17%), 
"over-dipper» (8%) compared to the patients with osteoarthritis and concomitant hypertension without obe-
sity, as well as compared to the patients with osteoarthritis without any comorbidity. 
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УДК 616.71/.72-018.4-007.234-007.24-002-008.9-056.257-053.81-079.4 
Терешкін К.І. 
ПРОГНОСТИЧНЕ ТА ДИФЕРЕНЦІЙНО-ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ КЛІНІКО-
ГЕНЕАЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ РИЗИКУ ПОРУШЕНЬ СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ, 
ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ, НА ТЛІ ОЖИРІННЯ 
Харківський національний медичний університет 

На основі порівняльного клініко-інформаційного аналізу (застосовано однофакторний дисперсійний 
аналіз) частоти окремих клінічних та генеалогічних факторів серед хворих на ОА з та без пору-
шень СФСКТ (остеопенія, остеопороз) визначені інформативні анамнестичні індикатори та про-
гностична цінність поліморфних варіантів генотипу по генам рецептора вітаміну D (VDR), лакта-
зи (LCT) та фарнезіл-дифосфат синтази (FDPS). На основі показників іх прогностичного значення 
складено табличний алгоритм, застосування якого можливе як в умовах амбулаторно-поліклінічної 
допомоги, так i у разі залучення генетичних методів дослідження. Точність прогнозування із вико-
ристанням вказаного прогностичного алгоритму залежить від обсягу залучених інформативних 
індикаторів. Однак урахування клініко-анамнестичних особливостей хворих на ОА, а також рент-
генологічної стадії захворювання у цих пацієнтів здатне забезпечувати необхідний рівень точності 
прогнозу розвитку порушень СФСКТ. До алгоритму внесені лише незалежні ознаки прогнозування. 
У випадках, коли сила кореляційного зв'язку (±rxy) між факторами була більшою ніж ±0,70, один із фа-
кторів виключався із переліку індикаторів. Застосування опрацьованого табличного алгоритму 
реалізує прогностичний підхід до оцінки ризику розвитку остеопенічних порушень у хворих на ОА. 
Ключові слова: остеоартроз, остеопороз, поліморфізм гена лактази, поліморфізм гена рецептора вітаміна D, поліморфізм гену 
фарнезіл-дифосфат синтази, ожиріння, апелін. 
Дослідження виконано у межах НДР Харківського національного медичного університету МОЗ України, зокрема кафедри за-
гальної практики-сімейної медицини та внутрішніх хвороб «Клінічні, метаболічні та імунні особливості перебігу захворю-
вань внутрішніх органів у хворих різного віку з патологією опорно-рухової системи та шляхи їх медикаментозної корекції», 
№ держ. реєстрації 0113U002270. 

Вступ 
Остеопороз (ОП) і остеоартроз (ОА) відно-

сять до числа найбільш поширених захворю-
вань, мають загальну тенденцію до прогресу-
вання з віком. Обидва захворювання характери-
зуються хронічним больовим синдромом, що іс-
тотно знижує якість життя і призводить до ран-
ньої інвалідізаціі пацієнтів [7]. 

У похилому і старечому віці ОП і ОА зустрі-
чаються з високою частотою і можуть бути, по 
думку різних авторів, як взаємодоповнюючими, 
взаємопов'язаними, так і взаємовиключними за-
хворюваннями [4,8,12]. Дослідження взаємини 
між ОА і ОП проводять на різних рівнях – попу-
ляційному, організмовому, тканинному, клітин-
ному і молекулярному. Вивчають мінеральну 
щільність кісткової тканини, схожість і відмінність 
в прояві болю і функціональної активності паціє-
нтів, а також використовують експериментальні 
моделі, методи генетики і біомеханіки [1,2].  

ОП – одне з найбільш поширених метаболіч-
них захворювань, що виявляється порушенням 
якості кісткової тканини і підвищеним ризиком 
переломів. У всьому світі в структурі 
захворюваності і смертності ОП займає провідне 
місце серед населення старших вікових груп. 
Однак в останні роки прояви остеопенії і остео-
порозу зустрічаються і у молодих людей. Це по-
в'язане з соматичною патологією, ендокринними 
захворюваннями, способом життя, дефіцитом 
кальцію та вітаміну D в харчуванні і іншими фак-
торами [6,9]. 

Мета дослідження 
Вивчення клініко-генеалогічних факторів ри-

зику остеопенічних станів у осіб молодого віку, 
хворих на остеоатроз на тлі ожиріння, та у роз-
робці алгоритму оцінки індивідуального ризику 
порушень структурно-функціонального стану кіс-
ткової тканини у цих пацієнтів. 

Матеріали та методи досліджень 
 У дослідженні задіяні 96 пацієнтів (24 чолові-

чої та 72 жіночої статі) у віці 35,54÷0,9 р. з вери-
фікованим діагнозом ОА, які додатково обсте-
жені для визначення поліморфізму гену (викона-
но з використанням наборів фірми «Литех» (Ро-
сія) методом полімеразної ланцюгової реакції 
для ампліфікації в режимі реального часу з ви-
користанням флюоресцентних міток на шести 
канальному аналізаторі Rotor-Gene™ 6000 
(«Corbett Research», Australia). Оцінку тяжкості 
проявів ОА виконано за методикою WOMAC [11]. 
Оцінку стадії процесу виконано з використанням 
рентгенологічних критеріїв [3]. Діагностику по-
рушень структурно-функціональним станом кіст-
кової тканини (СФСКТ) виконували за результа-
тами рентгенологічної кісткової денситеометрії 
на апараті «Explorer QDR W» (Hologic); критері-
ями оцінки були: показник відхилення кісткової 
маси (ВMD), зокрема T- та Z-критерії [10]. Ви-
значали вміст апеліну (пг/мл) у сироватці крові з 
використанням наборів “Phoenix” (USA), мето-
дом ІФА. При узагальненні результатів викорис-
тано методи клініко-статистичного аналізу та ва-
ріаційної статистики (розрахунок середніх вели-
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чин, похибок, одностороннього критерію досто-
вірності Ст`юдента), а також елементи поліномі-
нального аналізу, реалізованими стандартним 
пакетом прикладних програм варіаційної статис-
тики: Stadia 6.0, Statistica for Windows 6.0. 

Результати дослідження 
та їх обговорення 

Визначення прогностичного значення окре-
мих клініко-генеалогічних факторів базувався на 
вивченні їх частоти, інформативності та прогно-
стичних коефіцієнтів із застосуванням диспер-
сійного аналізу [5]. Зокрема, нами здійснено ви-

вчення прогностичного значення таких факторів 
як: обтяжений сімейний анамнез по ОА, наяв-
ність в анамнезі переломів, розподіл пацієнтів за 
їх індивідуальним генотипом по генам VDR, LCT 
і FDPS, вік маніфестації, рентгенологічна стадія 
ОА та інші. 

У табл. 1, наведено фактори у послідовності 
зменшуваної інформативності. По кожному із 10 
аналізованих можливих факторів ризику, нами 
визначені 6 найбільш значимих (р<0,05), які i ви-
користано у табличному алгоритмі (табл. 1, 2). 

Таблиця 1 
Частота та прогностичне значення (у ранговій послідовності) окремих клініко-генеалогічних факторів оцінки ризику пору-

шень структурно-функціонального стану кісткової тканини у хворих на остеоартроз  

Гени та їх поліморфні клінічні варіанти 

Пацієнти з остеоартрозом 
ПК, 
пат 

І, 
біт p= без порушень СФСКТ 

(n=39) 
з порушенням СФСКТ 

(n=57) 
абс. P±m, % абс. P±m, % 

наявність переломів в 
анамнезі 

так 4 10,3±4,9 43 75,4±5,7а +8,7 2,824 
0,0001 ні 35 89,7±4,9 14 24,6±5,7 -5,6 1,834 

η=40,0% 39 100,0 57 100,0 - 4,658 

наявність сімейного ана-
мнезу ОА 

так 5 12,8±5,4 43 75,4±5,7 а +7,0 2,410 
0,0001 ні 34 87,2±5,4 14 24,6±5,7 -5,5 1,723 

η = 37,0 39 100,0 57 100,0 - 4,132 

генотип по гену VDR 

bb  14 35,9±3,7 а 5 8,8±3,7 -6,1 0,830 

0,001 
Bb  14 35,9±3,7 19 33,3±6,2 -0,3 0,004 
BB  11 28,2±7,2 33 57,9±6,5 а +3,1 0,464 
η = 12,0 39 100,0 57 100,0 - 1,298 

генотип по  
гену LCT 

CC  9 23,1±6,7 30 52,6±6,6 а +3,6 0,529 

0,040 
CT 23 59,0±7,9 25 43,9±6,6 -1,3 0,097 
TT  7 17,9±6,1 а 2 3,5±2,4 -7,0 0,512 
η = 10,0% 39 100,0 57 100,0 - 1,138 

вік маніфестації  
остеоартрозу 

до 30 р. 5 12,8±5,4 24 40,4±6,5 а +5,0 0,685 

0,013 
30-35 р. 14 35,9±7,7 12 22,8±5,6 -2,0 0,129 
понад 35 р.  20 51,3±8,0 21 36,8±6,4 -1,4 0,104 
η =7,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,918 

рентген стадія остеоарт-
розу 

I-II 29 74,4±7,0 а 28 49,1±6,6 -1,8 0,227 
0,013 ІІI- IV 10 25,6±7,0 29 50,9±6,6 а +3,0 0,375 

η = 5,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,603 

маса тіла, 
ІМТ 

<25,0 4 10,3±4,9 14 24,6±5,7 а +3,7 0,271 

0,122 
25÷30 13 33,3±7,5 21 36,8±6,4 +0,5 0,008 
>30 22 56,4±7,9 а 22 38,6±6,4 -1,6 0,147 
η = 2,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,426 

генотип по гену FDPS 

AA 20 51,3±8,0 31 54,4±6,6 +0,2 0,004 

0,462 
AC 18 46,2±8,0 22 38,6±6,4 -0,8 0,029 
CC 1 2,6±2,5 4 7,0±3,4 +4,3 0,097 
η = 1,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,131 

обсяги ураження суглобів 

однобічне 18 46,2±8,0 25 43,9±6,6 -0,2 0,003 

0,362 
двобічне 14 35,9±7,7 25 43,9±6,6 +0,8 0,035 
полі- 7 17,9±6,1 7 12,3±4,3 -1,7 0,047 
η =1,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,085 

рівень плазматичного 
апеліну 

< M±m  24 61,5±7,8 35 61,4 ±6,4 -0,1 0,001 

0,226 
M±m 2 5,1±3,5 5 8,8±3,7 +2,3 0,042 
> M±m 13 33,3±7,5 17 29,8±6,1 -0,5 0,008 
η =2,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,051 

Стадія за порушенням 
функціонального стану  

I-II 23 59,0±7,9 30 52,6±6,6 -0,5 0,016 
0,461 ІІI-IV 16 41,0±7,9 27 47,4±6,6 +0,6 0,020 

η =1,0% 39 100,0 57 100,0 - 0,036 

Примітка: а – достовірні відмінності у частоті розподілу хворих на остеоартроз залежно від наявності / відсутності пору-
шень структурно-функціонального стану кісткової тканини (СФСКТ); η – сила впливу фактора, I – інформатив-
ність фактора (біт), ПК – прогностичний коефіцієнт відповідної градації фактора (пат), p – достовірність різниці 
між групами порівняння. 

Так, найбільш інформативним виявився такий 
фактор, як наявність у анамнезі переломів; цей 
фактор достовірно (р<0,0001) частіше був заре-

єстрований серед хворих на ОА з поєднаним 
порушенням СФСКТ, ніж серед хворих на ОА 
без порушень СФСКТ (відповідно, у (75,4±5,7)% 
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та (10,3±4,9)% пацієнтів), інформативність фак-
тора склала I=4,658 біт, а сила впливу – η 
=40,0%. Визначено, що прогностичне значення у 

разі наявності переломів в анамнезі становить 
ПК = +8,7 пат, при відсутності ПК = -5,6 пат 
(табл. 2). 

Таблиця 2 
Алгоритм оцінки індивідуального ризику порушень  

структурно-функціонального стану кісткової тканини хворих на остеоартроз 

Клініко-генеалогічні фактори 
Прогностичні коефіцієнти при різних індивідуальних варіантах обстеження 

градації фактора ПК 

переломи кісток в анамнезі 
так +8,7 
ні -5,6 

сімейний анамнез остеоартрозу 
так +7,0 
ні -5,5 

варіант генотипу по гену VDR 
bb -6,1 
Bb -0,3 
BB +3,1 

варіант генотипу по гену LCT 
CC +3,6 
CT -1,3 
TT -7,0 

вік маніфестації остеоартрозу до 30 років 
до 30 р. +5,0 
30-35 р. -2,0 

понад 35 р. -1,4 

рентген стадія остеоартрозу 
I-II -1,8 

ІІI- IV +3,0 
 

Важливим за інформативністю фактором ри-
зику порушень СФСКТ у хворих на ОА виявився 
обтяжений сімейний анамнез. Наявність 
сімейного анамнезу достовірно (р<0,0001) 
частіше було зареєстровано у 43-х хворих, що 
мали порушення СФСКТ, проти 5-ти пацієнтів 
без порушень (відповідно, у (75,4±5,7)% та 
(12,8±5,4)% пацієнтів). Інформативність фактора 
склала I=4,132 біт, сила впливу – η=37,0%. Про-
гностичне значення у разі наявності сімейного 
анамнезу ОА становить: ПК = +7,0 пат, при від-
сутності ПК = -5,5 пат. 

Розподіл пацієнтів, хворих на ОА, за варіан-
тами поліморфізму гену VDR виявив, що пору-
шення СФСКТ достовірно частіше (р<0,001) ма-
ли пацієнти з гомозиготним генотипом ВВ – 33 
пацієнта, проти 11 осіб (відповідно, (57,9±6,5)% 
та (28,2±7,2)%). Водночас пацієнти з гомозигот-
ним генотипом bb, навпаки, достовірно рідше 
(р<0,001) мали порушення СФСКТ: 14 проти 5-ти 
осіб (відповідно, (35,9±3,7)% та (8,8±3,7)% паці-
єнтів). Інформативність фактора ризику склала – 
I = 1,298 біт, сила впливу – η = 12,0%. Прогнос-
тичне значення поліморфізму гену VDR у разі 
наявності у пацієнта, хворого на ОА, генотипу 
ВВ становить – ПК = +3,1 пат, генотипу bb – ПК 
= -6,1 пат.  

Наступним за інформативністю фактором ри-
зику порушень СФСКТ у хворих на ОА став роз-
поділ пацієнтів за варіантами поліморфізму гену 
LCT. Виявлено, що порушення СФСКТ достовір-
но частіше (р<0,040) мали пацієнти з гомозигот-
ним генотипом СС – 30 осіб, проти 9-ти пацієнтів 
(відповідно, (52,6±6,6)% та (23,1±6,7)%). Водно-
час пацієнти з гомозиготним генотипом ТТ дос-
товірно рідше (р<0,040) мали порушення 
СФСКТ: 7 пацієнтів проти 2-х осіб (відповідно, 
(17,9±6,1)% та (3,5±2,4)% пацієнтів). Інформати-
вність фактора склала I = 1,138 біт, сила впливу 
– η = 10,0%. Прогностичний коефіцієнт розвитку 

порушень СФСКТ у разі наявності у пацієнта, 
хворого на ОА, генотипу СС становить ПК = +3,6 
пат, генотипу ТТ – ПК = -7,0 пат.  

Також важливим за інформативністю факто-
ром ризику порушень СФСКТ є вік маніфестації 
ОА. Виявлено, що серед хворих на ОА пору-
шення СФСКТ достовірно частіше (р<0,036) ма-
ли пацієнти, у яких вік маніфестації захворюван-
ня був менше 30-ти років – 23 особи проти 5-ти 
(відповідно, (40,4±6,5)% та (12,8±5,4)%). I = 
0,918 біт, η = 7,0%. Прогностична значимість у 
разі наявності у пацієнта віку маніфестації ОА < 
30-ти років становить – ПК = +5,0 пат.  

Аналіз впливу рентгенологічної стадії ОА на 
порушення СФСКТ показав, що пацієнти з ІІI та 
IV ренгенологічною стадією достовірно частіше 
(р<0,013) мали схильність до розвитку остеопе-
нічних станів (відповідно, (50,9±6,6)% та 
(25,6±7,0)%), ніж пацієнти з І та ІІ стадіями (від-
повідно, (74,4±7,0)% та (49,1±6,6)%). Інформа-
тивність фактора склала I=0,603 біт; сила впли-
ву – η=5,0%. Прогностичне значення фактору 
ризику порушень СФСКТ у разі наявності у паці-
єнта ІІI та IV ренгенологічної стадії ОА склав ПК 
= +3,0 пат; за наявності І-шої та ІІ-гої ренгеноло-
гічної стадії цей показник склав ПК = -1,8 пат. 

Водночас, окремі клініко-анамнестичні та ге-
нетичні фактори виявилися прогностично незна-
чимими стосовно порушень СФСКТ у хворих на 
ОА. 

Так, проведений аналіз впливу маси тіла на 
формування остеопенічних станів виявив, що 
серед хворих на ОА з ІМТ<25,0 порушення 
СФСКТ достовірно (p<0,122) мали 14 осіб, не 
мали – 4 пацієнта (відповідно, (24,6±5,7) та 
(10,3±4,9)%). Серед хворих на ОА з ІМТ>30,0 (за 
наявності ожиріння) достовірно (p<0,05) зареєс-
тровано 22 пацієнта з 39-ти із відсутністю пору-
шень СФСКТ, проти 22-х з 57-ми із наявністю 
порушень (відповідно, (56,4±7,9) та (38,6±6,4)%). 
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Пацієнти, що мали надмірну масу тіла (ІМТ 
25÷30) характеризувались практично однаковою 
частотою порушень СФСКТ (відповідно, 
(33,3±7,5) та (36,8±6,4)% пацієнтів, р>0,05). За 
даними дослідження інформативність цього фа-
ктора була відносно низькою (I=0,426), тому кон-
статовано практичну відсутність прогностичної 
цінності впливу надмірної маси тіла та ожиріння 
на порушення СФСКТ у хворих на ОА. 

Аналіз розподілу пацієнтів за варіантами по-
ліморфізму гену FDPS виявив, що гетерозиготні 
варіанти АС практично однаково (p<0,462) часто 
реєструвались у геномі хворих i з та без пору-
шень СФСКТ (відповідно, (38,6±6,4) та 
(46,2±8,0)%). Аналогічні співвідношення отрима-
ні i для гомозиготних варіантів поліморфізму по 
цьому гену (табл. 1). Низька інформативність 
цього фактора (I=0,131) зумовила відсутність 
прогностичної цінності стосовно формування 
порушень СФСКТ у хворих на ОА. 

Проведений аналіз впливу фактора обсягу 
ураження суглобів на порушення СФСКТ пока-
зав, що у хворих на ОА як за наявності однобіч-
ного та двобічного ураження суглобів, так і полі-
остеоартрозу, формування остеопенічних станів 
реєструвалося з однаковою частотою, як і відсу-
тність порушень (відповідно, (43,9±6,6) та 
(46,2±8,0)% – при однобічному ураженні, 
(43,9±6,6) та (35,9±7,7)% – при двобічному ура-
женні суглобів, (12,3±4,3) та (17,9±6,1)% – при 
поліостеоартрозі). Однак, низька інформатив-

ність і цього фактора (I=0,085) також зумовила 
відсутність прогностичної цінності стосовно фо-
рмування остеопенічних станів у хворих на ОА. 

Аналізуючи вплив рівня плазматичного апе-
ліну i прогностичне значення цього фактора 
(градації фактора визначені як похідна від сере-
дніх значень вмісту по групі хворих на ОА) нами 
виявлено, що хворі на ОА, у яких рівень плазма-
тичного апеліна був нижче середнього рівня, од-
наково часто (p<0,226) зареєстовані в групі без 
порушень СФСКТ та з порушеннями СФСКТ (ві-
дповідно, (61,5±7,8)% та (61,4±6,4)%) та, практи-
чно з однаковою частотою були представлені в 
інших градаціях цього фактора. Саме такий роз-
поділ i визначив практичну відсутність прогнос-
тичної цінності стосовно формування порушень 
СФСКТ у хворих на ОА.  

Останнім з проаналізованих факторів ризику 
порушень СФСКТ у хворих на ОА була стадія за 
порушенням функціонального стану (ПФС). Од-
нак, як у попередньому випадку, у хворих на ОА 
при різних ПФС-стадіях, порушення СФСКТ ре-
єструвалися однаково часто, як і їх відсутність. 
Слід зазначити найнижчу інформативність, се-
ред усіх проаналізованих факторів, ризику роз-
витку остеопенічних станів (I=0,036). 

Таким чином, по кожному із факторів нами 
визначені його прогностична цінність (рис. 1), 
діагностичне значення та сила впливу, що за-
безпечило виконання персоніфікованої оцінки 
ризику ОА за комплексом факторів.  
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Рис. 1. Прогностичні коефіцієнти окремих клініко-генеалогічних факторів ризику 

порушень структурно-функціонального стану кісткової тканини у хворих на остеоартроз. 
Для цього, за даними проведеного порівня-

льного аналізу факторів, із застосуванням стан-
дартизованої процедури визначення їх прогнос-

тичного значення опрацьовано алгоритм прогно-
зування ризику ОА, який базується на викорис-
танні прогностичного значення інформативних 
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факторів і структурно має вигляд таблиці, що мі-
стить індикатори оцінки – прогностичні коефіціє-
нти (ПК) і шкалу оцінки результату прогнозуван-
ня.  

До алгоритму внесені лише незалежні ознаки 
прогнозування. У випадках, коли сила кореля-
ційного зв'язку (±rxy) між факторами була біль-
шою ніж ±0,70, один із факторів виключався із 
переліку індикаторів. Застосування опрацьова-
ного табличного алгоритму реалізує прогностич-
ний підхід до оцінки ризику розвитку ОА. Прин-
цип прийняття прогностичного рішення у прогно-
стичному алгоритмі (ПА) зводиться до додаван-
ня ПК, за умов послідовного аналізу наведених у 
табличному алгоритмі індикаторів [12]. Відомо, 
що ПА не тільки враховує наявні індикатори, але 
і зводить до мінімуму кількість кроків прогности-

чної технології за рахунок застосування інфор-
мативних критеріїв (табл. 2). 

Приклад 1, який демонструє застосування 
алгоритму: Леонід В., 33 роки. Для прогнозуван-
ня ризику розвитку порушень СФСКТ у конкрет-
ного пацієнта використовуємо дані анамнезу, 
згідно яких, у Олексія Н. мали місце переломи 
кісток кінцівки (ПК1=+8,7) та обтяжений наявніс-
тю ОА сімейний анамнез (у батька двобічний го-
нартроз; ПК2=+7,0). Наявність цих двох клініко-
анамнестичних факторів, навіть без залучення 
генетичних досліджень, дозволяє визначити, що 
Леонід В. має високий ризик формування розви-
тку порушень СФСКТ на тлі ОА, оскільки 
ПС=8,7+7,0>15,0 (рис. 2).  

 

Стратифікаційні групи (СГ) хворих на остеоартроз з різним рівнем ризику формування порушень 
структурно-функціонального стану кісткової тканини 
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Рис. 2. Шкала оцінки індивідуального ризику порушень  
структурно-функціонального стану кісткової тканини у хворих на остеоартроз. 

 
Приклад 2, який демонструє застосування 

алгоритму: Олександр Т., 35 років. Для прогно-
зування ризику розвитку порушень СФСКТ у кон-
кретного пацієнта використовуємо дані анамнезу 
та результати генетичних досліджень, згідно 
яких, у Олександра Т. мали місце переломи кіс-
ток кінцівки (ПК1=+8,7), сімейний анамнез стосо-
вно ОА – не обважчений; ПК2=-5,5, а ПС=8,7-
5,5=+3,2.  

За результатами генетичних досліджень ви-
явлено, що Олександр Т. має поліморфний ва-
ріант генотипу ВВ варіант генотипу по гену VDR 
(ПК3=+3,1) та СС варіант генотипу по гену LCT 
(ПК4=+3,6), а клінічна маніфестація ОА у Олек-
сандра відбулася у віці до 30 років (ПК5=+5,0) i 
на момент обстеження цей пацієнт має ІІІ рент-
генологічну стадію захворювання (ПК6=+3,0). 
Виходячи із наявних у пацієнта клініко-
генеалогічних факторів, підраховуємо прогнос-
тичну суму: ПС = (+8,7) + (-5,5) + (+3,1) + (+3,6) + 
(+5,0) + (+3,0) = +17,9. Оскільки досягнуто зна-
чення максимальної прогностичної суми 
(ПСmax=15,0), технологію прогнозування закінче-
но. Висновок: у Олександра Т., який хворіє на 
ОА, має місце високий ризик порушень СФСКТ 
(що підтверджено результатами денситометрії: 
BMD = 0,857; Т-критерій = -1,7; Z-критерій = -0,8 
– остеопенія).  

Верифікацію цього табличного алгоритму ви-
конано серед пацієнтів двох груп (57 з та 39 без 
порушень СФСКТ) та з’ясовано, що частота по-
милок першого роду (визначено високий ризик 
за відсутності патології) склала α=5,0%, а поми-

лок другого роду (визначено низький ризик за 
наявності патології) β=7,2%. Отже, специфіч-
ність прогностичного алгоритму становить – 
92,8%, а його чутливість – 95,0%, що дозволяє 
рекомендувати його у якості етапу скринінгового 
обстеження хворих на ОА [5]. 

Висновки 
На основі порівняльного клініко-

інформаційного аналізу частоти окремих клініч-
них та генеалогічних факторів серед хворих на 
ОА з та без порушень СФСКТ (остеопенія, осте-
опороз) визначені інформативні анамнестичні 
індикатори та прогностична цінність поліморф-
них варіантів генотипу по генам VDR, LCT, 
FDPS. Опрацьовано алгоритм прогнозування 
ризику ОА, який базується на використанні про-
гностичного значення інформативних факторів і 
структурно має вигляд таблиці, що містить інди-
катори оцінки – ПК, і шкалу оцінки результату 
прогнозування. Застосування опрацьованого 
табличного алгоритму реалізує прогностичний 
підхід до оцінки ризику розвитку ОА. 

Перспективи подальших досліджень з цієї 
проблематики пов`язані з обґрунтуванням на-
прямків терапевтичної корекції задля зниження 
ризику порушень СФСКТ у осіб молодого віку з 
коморбідним перебігом остеоартрозу та ожирін-
ня. 
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Реферат 
ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КЛИНИКО-ГЕНЕОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
РИСКА НАРУШЕНИЙ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С 
ОСТЕОАРТРОЗОМ И ОЖИРЕНИЕМ 
Терешкин К.И. 
Ключевые слова: остеоартроз, остеопороз, полиморфизм гена лактазы, полиморфизм гена рецептора витамина D, 
полиморфизм гена фарнезил-дифосфат синтазы, ожирение, апелин. 

На основании сравнительного клинико-информационного анализа (применен однофакторный дис-
персионный анализ) частоты отдельных клинических и генеалогических факторов среди больных ОА 
с и без нарушений СФСКТ (остеопения, остеопороз), определены информативные анамнестические 
индикаторы и прогностическая ценность полиморфных вариантов генотипа по генам рецептора вита-
мина D (VDR ), лактазы (LCT) и фарнезил-дифосфат синтазы (FDPS). На основании показателей и их 
прогностического значения составлен табличный алгоритм, применение которого возможно как в 
условиях амбулаторно-поликлинической помощи, так и в случае привлечения генетических методов 
исследования. Точность прогнозирования с использованием указанного прогностического алгоритма 
зависит от объема привлеченных информативных индикаторов. Однако учет клинико-
анамнестических особенностей больных ОА, а также рентгенологической стадии заболевания у этих 
пациентов способно обеспечивать необходимый уровень точности прогноза развития нарушений 
СФСКТ. В алгоритм внесены только независимые признаки прогнозирования. В случаях, когда сила 
корреляционной связи (± rxy) между факторами была больше чем ± 0,70, один из факторов исключа-
лся из перечня индикаторов. Применение разработанного табличного алгоритма реализует прогнос-
тический подход к оценке риска развития остеопенических нарушений у больных ОА. 

Summary 
PREDICTIVE AND DIFFERENTIAL DIAGNOSTIC VALUE OF CLINICAL AND GENEALOGICAL RISK FACTORS IN DISORDERS OF 
STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE OF BONE TISSUE IN YOUNG INDIVIDUALS WITH OSTEOARTHRITIS AND OBESITY 
Tereshkin K.I. 
Key words: osteoarthritis, osteoporosis, lactase gene polymorphisms, gene polymorphism of D vitamin receptor, gene polymorphism of 
farnesil diphosphate synthase, obesity, apelin. 

On the basis of a comparative clinical-information analysis (by using ANOVA) of the frequency of individ-
ual clinical and genealogical factors among patients with OA, with and without impairment of SFCBT (os-
teopenia, osteoporosis), defined informative anamnestic indicators and predictive value of polymorphic vari-
ants of genotype of the genes of the receptor of vitamin D, lactase (LCT) and farnesil diphosphate synthase 
(FDPS). On the basis of indicators and their predictive value we developed table algorithm, which may be 
used to provide outpatient care, and in the cases involving genetic methods. The accuracy of prediction by 
using predictive algorithm depends on the amount of informative indicators available. However, consideration 
of the clinical and medical history characteristics of patients with OA, as well as radiographic stage of dis-
ease in these patients can provide the required level of accuracy in predicting the development SFCBT dis-
orders. The algorithm involves only signs of independent predicting. In cases where the power of correlation 
(± rxy) between the factors is more than ± 0.70, one of the factors is excluded from the list of indicators. Ap-
plication of this table algorithm implements predictive approach in assessing the risk of osteopenic disorders 
in patients with OA. 
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УДК 616.714+616.831]-001:616.831-073.7  
Школьник В.М., Фесенко Г.Д. 
ОСОБЛИВОСТІ НЕЙРОДИНАМІЧНИХ ЗМІН ГОЛОВНОГО МОЗКУ В 
ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД СТУПЕНЮ ТЯЖКОСТІ ПЕРЕНЕСЕНОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ 
ТРАВМИ 
Державний заклад «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро 
Різноманітні типи перебігу травматичної хвороби головного мозку та широкий діапазон віддале-
них наслідків черепно-мозкової травми (ЧМТ) зумовлює необхідність удосконалення підходів до їх ді-
агностики та лікування. Уточнити особливості нейродинамічних змін головного мозку у пацієнтів 
в віддаленому періоді ЧМТ в залежності від тяжкості перенесеної травми. Досліджено 100 хворих з 
віддаленими наслідками ЧМТ, розподілених на три групи в залежності від ступеню тяжкості пере-
несеної травми. Всім хворим було проведене дослідження спонтанної біоелектричної активності 
головного мозку з кількісним аналізом основних ритмів та класифікацією типу електроенцефалог-
рами (ЕЕГ) за Жирмунською. Додатково групі з 30 хворих проведене дослідження зорових довгола-
тентних викликаних потенціалів. З підвищенням тяжкості перенесеної травми спостерігаються 
статистично достовірні зміни розподілу типів ЕЕГ у пацієнтів з віддаленими наслідками ЧМТ. Зна-
чно зменшується кількість пацієнтів з організованим α-ритмом та збільшується переважно част-
ка пацієнтів з десинхронним, дезорганізованим та грубо дезорганізованим типами ЕЕГ (ІІІ, ІV та V 
типи ЕЕГ за Жирмунською). За амплітудними та частотними показниками основних ритмів ЕЕГ 
групи пацієнтів з різним ступенем тяжкості ЧМТ в анамнезі достовірно не відрізнялись. При підви-
щенні тяжкості перенесеної ЧМТ виявлено статистично достовірне збільшення питомої ваги β-
ритму та повільно-хвильової активності δ- і θ-діапазонів, зменшення частки α-ритму та збільшен-
ня коефіцієнту асиметрії α-ритму. Для пацієнтів в віддаленому періоді ЧМТ характерно подовжен-
ня латентних періодів проміжних та пізніх компонентів зорових викликаних потенціалів. Для паціє-
нтів в віддаленому періоді ЧМТ характерні значні зміни спонтанної та викликаної біоелектричної 
активності головного мозку, частина з яких погіршуються з підвищенням тяжкості перенесеної 
травми.  
Ключові слова: черепно-мозкова травма, електроенцефалографія, зорові викликані потенціали. 
Робота є фрагментом науково-дослідної теми кафедри медико-соціальної експертизи і реабілітації ДЗ «Дніпропетровська 
медична академія МОЗ України» «Розробка критеріїв медико-соціальної експертизи і реабілітаційного потенціалу хворих та 
інвалідів з наслідками пошкоджень опорно-рухового апарату у поєднанні з соматичною патологією», № державної реєстрації 
0112U000541, реєстраційний шифр ІН.01.12. 

Вступ 
Наслідки черепно-мозкової травми (ЧМТ) 

представляють собою складну медико-соціальну 
проблему. Це зумовлено високою розповсюдже-
ністю ЧМТ, щорічним зростанням захворюванос-
ті на цю патологію, травмуванням переважно 
працездатної частини населення та вкрай висо-
кою різноманітністю можливих віддалених нас-
лідків [1,5].  

Перебіг травматичної хвороби головного моз-
ку може бути досить різним: від повного одужан-
ня з регресією всіх проявів, до прогресування з 
появою нових симптомів. Навіть клінічне покра-
щення в стані пацієнтів, які перенесли ЧМТ, не 
завжди означає завершення в перебігу патологі-
чних процесів, які були запущені в гострому пе-
ріоді [3]. Це зумовлює необхідність удоскона-
лення підходів до діагностики та лікування нас-
лідків ЧМТ.  

Дослідження електроенцефалограми та ви-
кликаних потенціалів має значення для оцінки 
функціонального стану мозку хворого, оскільки 
дозволяє виявити як можливу епілептоїдну ак-
тивність так і загальномозкові зміни. Динаміка 
ЕЕГ та зміни викликаних потенціалів у віддале-
ному посттравматичному періоді привертає ува-
гу дослідників у зв'язку з питаннями відновлення 
функцій та реабілітації. Адже відомо, що патоло-
гічні зміни при аналізі результатів даних дослі-

джень зберігаються довше за клінічні прояви па-
тології, а іноді передують клініці погіршення ста-
ну хворого (наприклад епілептичним нападам). 
Дослідження ЕЕГ та викликаних потенціалів до-
зволяє виявити динаміку змін стану мозку в різні 
терміни після травми, показати зміни в зоні вог-
нищевого ураження.  

Мета дослідження 
Уточнити особливості нейродинамічних змін 

головного мозку у пацієнтів в віддаленому пері-
оді ЧМТ в залежності від тяжкості перенесеної 
травми.  

Матеріали та методи дослідження 
 Досліджено 100 пацієнтів, які проходили лі-

кування в неврологічних відділеннях Дніпропет-
ровської обласної клінічної лікарні та «Науково-
дослідницького інституту медико-соціальних 
проблем інвалідності МОЗУ». Хворі були розпо-
ділені на три групи: I група – з легкою ЧМТ в 
анамнезі, ІІ група – з середньої тяжкості ЧМТ, ІІІ 
група – з тяжкою ЧМТ.  

В І групу були включені 32 пацієнти (середній 
вік 39,78±8,76) з них жінок – 4 (12,5%), чоловіків – 
28 (87,5%). В ІІ групу були включені 35 пацієнтів 
(середній вік 39,09±7,03), з них жінок – 2 (5,72%), 
чоловіків – 33 (94,29%). В ІІІ групу були включені 
33 пацієнти (середній вік 40,15±10,94), всі чолові-
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ки. Такий гендерний розподіл пов’язаний з більш 
частим травмуванням чоловіків. 

Для аналізу спонтанної біоелектричної актив-
ності головного мозку всім хворим було прове-
дено дослідження електроенцефалограми за 
стандартною методикою (фоновий запис, реак-
ція активації, проби з фотостимуляцією та гіпер-
вентиляцією) та довголатентних зорових викли-
каних потенціалів (ЗВП) на 20 канальному елек-
троенцефалографі виробництва Medic-ХАІ (Хар-
ків). Для ритмів альфа (α), бета (β), дельта (δ) та 
тета (θ) діапазонів розраховувались наступні по-
казники: середня амплітуда (мкВ), середня час-
тота ритму (Гц), індекс ритму та коефіцієнт аси-
метрії. При аналізі використовувалась класифі-
кація типів ЕЕГ за Жирмунською.  

Для оцінки характеру реагування нервової 
системи на зовнішні подразники 30 хворим було 
проведено дослідження довголатентних ЗВП. 
Були проаналізовані латентні періоди та амплі-
тудні характеристики основних компонентів ЗВП.  

Статистичний аналіз виконано за допомогою 
програм Statistica 10 та Excel 2007. Кількісні по-
казники, розподіл яких відрізнявся від нормаль-
ного, представлені у вигляді значень медіани 
(Ме), верхнього (75%) та нижнього (25%) квар-
тилів. Показники, розподіл яких був нормальним, 
представлені в вигляді середньої (М) та станда-
ртного відхилення (SD). 

Результати дослідження та їх обговорення 
При визначенні типів ЕЕГ за класифікацією 

Е.А. Жирмунської їх розподіл між групами паціє-
нтів відрізнявся із статистичною достовірністю 
відмінностей (р=0,022).  

Кількість пацієнтів з організованим α-типом 
ЕЕГ (І тип за Жирмунською), що вважається най-
більш відповідаючим нормі, значно зменшується 
з підвищенням тяжкості перенесеної ЧМТ. Він зу-
стрічався в 59,4% випадків серед пацієнтів І гру-
пи, в 28,6% в ІІ та в 12,1% випадків в ІІІ групі.  

В групах пацієнтів з середньої тяжкості та тя-
жкою ЧМТ в анамнезі збільшувалась частка па-
цієнтів з десинхронним, дезорганізованим та 
грубо дезорганізованим типами ЕЕГ (ІІІ, ІV та V 
типи ЕЕГ за Жирмунською), в меншій мірі з гіпе-
рсинхронним типом (ІІ тип ЕЕГ). Частка хворих в 
І, ІІ та ІІІ групах з десинхронним типом ЕЕГ (ІІІ 
тип ЕЕГ) склала 12,5%, 22,9% та 27,3%, з дезор-
ганізованим типом 12,5%, 25,7% та 30,3%, з гру-
бо дезорганізованим 6,3%, 8,6% та 15,2% відпо-
відно. Частка пацієнтів з гіперсинхронним типом 
ЕЕГ в досліджуваних групах склала для І групи – 
9,4%, для ІІ групи – 14,3% та 15,2% для ІІІ групи. 
Подібні відмінності між групами є свідченням то-
го, що з підвищенням тяжкості перенесеної ЧМТ 
відзначаються поглиблення порушень спонтан-
ної біоелектричної активності головного мозку в 
вигляді переважання патологічних типів ЕЕГ 
(десинхронного, дезорганізованого та грубо дез-
організованого) (рис.). 

 

 
Рис 1. Розподіл типів ЕЕГ у пацієнтів з наслідками ЧМТ різного ступеню тяжкості. 

За амплітудними та частотними показниками 
основних ритмів ЕЕГ достовірних відмінностей 
між групами визначено не було.  

Інші результати були отримані при аналізі ін-
дексів основних ритмів ЕЕГ в досліджуваних 
групах. З підвищенням ступеню тяжкості перене-
сеної ЧМТ збільшувались показники індексів β-, 

δ- та θ- ритмів, показник індексу α-ритму навпаки 
збільшувався. Статистично достовірні відміннос-
ті були визначені для показників індексів α-, β-, 
δ- та θ-ритмів між І та ІІІ групами, та для θ-ритму 
між І та ІІ групами. Медіани індексів основних 
ритмів ЕЕГ представлені на рисунку 2.  
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Рис. 2. Показники індексів ритмів ЕЕГ в групах пацієнтів з наслідками ЧМТ різного ступеню тяжкості. 

Таким чином питома вага повільно-хвильової 
активності δ та θ діапазонів збільшується від І до 
ІІІ групи хворих, що свідчить про наявність більш 
складних нейродинамічних порушень в групах з 
тяжчою ЧМТ в анамнезі. 

При аналізі коефіцієнтів асиметрії виявлено 
статистично достовірне збільшення даного пока-
зника для α-ритму з підвищенням тяжкості ЧМТ 
(р<0,001). Медіани коефіцієнту асиметрії α-
ритму склали 9,0 (25% – 5,5, 75% – 14,0), 11,0 
(25% – 8,0, 75% – 19,0) та 18,0 (25% – 11,0, 75% 
– 27,0) для І, ІІ та ІІІ груп відповідно. Відмічалось 
також збільшення коефіцієнтів асиметрії δ- та θ-
ритмів з підвищенням тяжкості ЧМТ, але без до-
стовірності відмінностей між групами. Показники 
коефіцієнту β-ритму між досліджуваними група-
ми майже не відрізнялись.  

Подібні відмінності між досліджуваними гру-
пами свідчать про наявність більшого ступеню 
порушень міжпівкулевих зв’язків в групах з тяж-
чою ЧМТ в анамнезі.  

У переважної більшості хворих відмічались 
ознаки порушень функціонального стану голов-
ного мозку в вигляді слабкої модульованості та 
нерегулярності α-ритму, порушених зональних 
відмінностей, зниженого вольтажу, підвищеної 
кількості повільно-хвильової активності, зниже-
ної реакції активації та вибіркового засвоєння 
низьких частот при ритмічній фотостимуляції.  

При дослідженні взаємозалежностей кількіс-
них показників ЕЕГ та когнітивної дисфункції ви-
явлено, що найбільша кількість статистично до-
стовірних кореляційних зв’язків стосується пові-
льно-хвильової активності та результатів тесту-
вання уваги та короткочасної пам’яті. В усіх гру-
пах відмічається достовірне погіршення показ-
ників за тестом Шульте при збільшенні індексів 
δ- та θ-ритмів, а також зниження об’єму безпо-
середнього відтворення за тестом Лурія при збі-
льшенні амплітуди θ-ритму. Зростання проявів 
повільно-хвильової активності ймовірно є про-
явом тих самих складних посттравматичних 

нейрональних порушень, які лежать і в основі 
формування когнітивної дисфункції.  

При дослідженні викликаної біоелектричної 
активності головного мозку методом довголате-
нтних зорових викликаних потенціалів встанов-
лені наступні дані. Середні показники латентних 
періодів ранніх компонентів (П1, Н1), які є відо-
браженням первинної відповіді зорової кори на 
афферентний потік по швидких волокнах зоро-
вого шляху, знаходяться в межах нормативних 
значень [4].  

Відмічається подовження латентних періодів 
проміжних компонентів зорових викликаних по-
тенціалів (П2, Н2), що свідчить про порушення 
відповіді кори на аферентний потік від неспеци-
фічних та асоціативних ядер таламуса, ядер 
стріарного комплексу і порушення обробки ін-
формації в асоціативних зонах зорової кори та 
на межі скроневої та тім’яної долей [4,2].  

Також встановлено подовження латентних 
періодів пізніх компонентів зорових викликаних 
потенціалів (П3, Н3), які відображають первинну 
когнітивну відповідь кори на аферентний потік 
від неспецифічних систем лімбіко-ретикулярного 
комплексу [4,2] (табл.). 

Отримані дані свідчать про збереження у па-
цієнтів в віддаленому періоді ЧМТ рецептивної 
функції зорової кори та порушення синтетичної 
та когнітивної фаз обробки мозком інформації 
[2]. Це найбільш ймовірно є наслідком ушко-
дження кірково-підкіркових нейрональних 
зв’язків травматичного ґенезу. 

Середні значення амплітудних показників всіх 
компонентів зорових викликаних потенціалів 
знаходяться в межах нормативних.  

Аналіз взаємозалежностей значень латент-
них періодів та амплітуд з показниками когнітив-
них функцій виявив наявність статистично дос-
товірного зниження результатів тестування за 
шкалою лобної дисфункції при подовженні лате-
нтності компоненту П3.  
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Таблиця  
Амплітудні характеристики (мкВ) та латентні періоди (мс)  

компонентів зорових викликаних потенціалів у хворих з наслідками ЧМТ 
Амплітудні показники М±SD Показники латентностей М±SD 
П1 латентний період зліва 10,03±3,9 П1Н1 амплітуда зліва 4,07±51,9 
Н1 латентний період зліва 36,53±13,8 Н1П2 амплітуда зліва 4,90±2,8 
П2 латентний період зліва 110,53±21,8 П2Н2 амплітуда зліва 6,63±2,6 
Н2 латентний період зліва 148,53±23,2 Н2П3 амплітуда зліва 12,13±3,9 
П3 латентний період зліва 246,13±48,6 П3Н2 амплітуда зліва 6,03±5,9 
Н3 латентний період зліва 290,93±47,5 П1Н1 амплітуда справа 4,31±3,3 
П1 латентний період справа 22,40±17,3 Н1П2 амплітуда справа 5,60±3,4 
Н1 латентний період справа 67,60±24,0 П2Н2 амплітуда справа 7,08±3,2 
П2 латентний період справа 105,87±19,2 Н2П3 амплітуда справа 12,60±4,3 
Н2 латентний період справа 147,33±25,0 П3Н2 амплітуда справа 6,84±6,5 
П3 латентний період справа 242,93±49,3   
Н3 латентний період справа 292,93±51,9   

 

Висновки 
Для пацієнтів в віддаленому періоді ЧМТ ха-

рактерні значні зміни спонтанної та викликаної 
біоелектричної активності головного мозку.  

Порушення спонтанної біоелектричної актив-
ності проявляється переважанням патологічних 
типів ЕЕГ (десинхронного, дезорганізованого та 
грубо дезорганізованого), частка яких достовірно 
збільшується з підвищенням тяжкості перенесе-
ної ЧМТ.  

Тяжкість ЧМТ не впливає на частотно-
амплітудні характеристики основних ритмів ЕЕГ, 
але при підвищенні тяжкості перенесеної ЧМТ 
достовірно збільшуються індекси повільно-
хвильової, β-активності та коефіцієнт асиметрії 
α-активності, зменшується індекс α-активності. 
Аналогічно збільшуються і коефіцієнти асиметрії 
δ- та θ-ритмів, але без достовірності відміннос-
тей. Це свідчить про наявність більшого ступеню 
нейродинамічних порушень, в т.ч. і міжпівкуле-
вих зв’язків, в групах з тяжчою ЧМТ в анамнезі.  

Зміни викликаної біоелектричної активності у 
хворих в віддаленому періоді ЧМТ характеризу-
ється подовженням латентних періодів проміж-
них та пізніх компонентів викликаних потенціа-
лів, що свідчить про порушення кірково-

підкіркових нейрональних зв’язків внаслідок пе-
ренесеної травми.  

Перспективи подальших досліджень 
Враховуючи той факт, що виявлені при аналі-

зі ЕЕГ та ЗВП патологічні зміни можуть корелю-
вати з певними клінічними проявами наслідків 
ЧМТ, такими як, наприклад, показники когнітив-
них функцій, та дозволяють виявити динаміку 
змін стану мозку, видається перспективним дос-
лідження значення подібних змін для реабіліта-
ційного прогнозу у цієї категорії пацієнтів. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ НЕЙРОДИНАМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 
ПЕРЕНЕСЕННОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ 
Школьник В.М., Фесенко Г.Д. 
Ключевые слова: черепно-мозговая травма, электроэнцефалография, зрительные вызванные потенциалы. 

Разнообразные типы течения травматической болезни головного мозга и широкий диапазон отда-
ленных последствий черепно-мозговой травмы (ЧМТ) обусловливает необходимость совершенство-
вания подходов к их диагностике и лечению. Цель - уточнить особенности нейродинамических изме-
нений головного мозга у пациентов в отдаленном периоде ЧМТ в зависимости от тяжести перенесен-
ной травмы. Исследовано 100 больных с отдаленными последствиями ЧМТ, распределенных на три 
группы в зависимости от степени тяжести перенесенной травмы. Всем больным было проведено ис-
следование спонтанной биоэлектрической активности головного мозга с количественным анализом 
основных ритмов и классификацией типа электроэнцефалограммы (ЭЭГ) по Жирмунской. Дополни-
тельно группе из 30 больных проведено исследование зрительных длиннолатентных вызванных по-
тенциалов. С повышением тяжести перенесенной травмы наблюдаются статистически достоверные 
изменения распределения типов ЭЭГ у пациентов с отдаленными последствиями ЧМТ. Значительно 
уменьшается количество пациентов с организованным α-ритмом и увеличивается доля пациентов с 
десинхронным, дезорганизованным и грубо дезорганизованным типами ЭЭГ (III, IV и V типы ЭЭГ по 
Жирмунской). По амплитудным и частотным показателям основных ритмов ЭЭГ группы пациентов с 
различной степенью тяжести ЧМТ в анамнезе достоверно не отличались. При повышении тяжести 
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перенесенной ЧМТ выявлено статистически достоверное увеличение удельного веса β-ритма и мед-
ленно-волновой активности δ- и θ-диапазонов, уменьшение доли α-ритма и увеличение коэффициен-
та асимметрии α-ритма. Для пациентов в отдаленном периоде ЧМТ характерно удлинение латентных 
периодов промежуточных и поздних компонентов зрительных вызванных потенциалов.  Для пациен-
тов в отдаленном периоде ЧМТ характерны значительные изменения спонтанной и вызванной био-
электрической активности головного мозга, часть из которых ухудшаются с повышением тяжести пе-
ренесенной травмы. 

Summary 
CHARACTERISTICS OF NEURODYNAMIC CHANGES IN BRAIN DEPENDING ON SEVERITY OF TRAUMATIC CRANIOCEREBRAL INJURY 
Shkolnyk V. M., Fesenko H. D. 
Key words: craniocerebral injury, electroencephalography, visually evoked potentials. 

Various types of the courses of traumatic disease of the brain, and a wide range of long-term effects of 
craniocerebral injury (CCI) determine the necessity to improve approaches to their diagnosis and treatment. 
Aim. To specify neural changes in the brain in patients in long-term period of CCI depending on the severity 
of the trauma. Materials and methods. We examined 100 patients with long-term consequences of CCI and 
divided them into three groups depending on the severity of trauma. Electroencephalography (EEG) analysis 
with classification of EEG type according to Zhyrmunsky was performed for all the subjects under the study. 
In addition, the evaluation of long latency components of the visually evoked potentials was performed in the 
group of 30 patients. Results. Statistically significant changes occur in the distribution of EEG types in the 
patients with long-term consequences of CCI with an increase in the severity of trauma. The number of pa-
tients with the organized α-rhythm was significantly reduced due to the proportional increase in patients with 
desynchronism, disorganized and severely disorganized types of EEG pattern (III, IV and V types of EEG 
according to Zhyrmunsky). Amplitude and frequency parameters of the main EEG rhythms between the 
groups of patients with different severity of CCI in the past history did not differ significantly. We established 
a statistically significant increase in the proportion of individuals with β-rhythm and slow-wave activity of δ- 
and θ-ranges, along with a decrease in the proportion of α-rhythm and increased asymmetry of α-rhythm with 
increasing severity of TBI. EEG is characterized by the elongation of the latency periods of intermediate and 
late components of visual evoked potentials in patients in the long-term period of CCI. Conclusion. Signifi-
cant changes in spontaneous and evoked bioelectric activity of the brain are specific for patients in the long-
term period of CCI, some of which worsen with increasing severity of trauma. 

UDC 616.12-073.97:[616.127-02:616.441-008.61:616.12-008.331.1 
Shuper V.A., Shuper S.V. 
HOLTER ECG MONITORING AND ASSESSMENT OF THE HEART RATE 
VARIABILITY IN THE DIAGNOSTICS OF THE THYROTOXIC CARDIOMYOPATHY 
WITH SECONDARY ARTERIAL HYPERTENSION 
Higher State Educational Establishment of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Chernivtsi, Ukraine 

The paper presents the results of study of the diagnostic capabilities of Holter ECG monitoring and assess-
ment of heart rate variability in patients with thyrotoxic cardiomyopathy and secondary arterial hypertension. 
This study demonstrates the high efficiency of the use of these instrumental methods in diagnosis of struc-
tural, metabolic and regulatory disorders of the cardiovascular system in patients with thyrotoxic cardio-
myopathy and secondary arterial hypertension. This technique enables to carry out dynamic monitoring of 
the effectiveness of the therapy and to plan post-hospital rehabilitation. 
Key words: thyrotoxic cardiomyopathy, secondary arterial hypertension, Holter ECG monitoring, assessment of heart rate variability 
This work is a fragment of the complex research project "characteristics of comorbidity courses of internal diseases, risk factors and 
mechanisms of mutual aggravation, pharmacotherapy», state registration number 0114U002475. 

Introduction 
Thyrotoxic cardiomyopathy (thyrotoxic heart - 

TH) is a very common chronic condition in the 
group of metabolic and endocrine cardiomyopathies 
and is considered the one of the challenges of car-
diology [nowadays [3, 6, 9]. TH is becoming the 
leading syndrome of the thyroid hyperfunctional 
diseases accompanied by the development of ar-
rhythmias, secondary arterial hypertension, heart 
failure, etc. [4, 5, 12, 16]. It has been established 
that the TH develops mainly in young working-age 

population with thyrotoxicosis, and often does not 
acquire the full reverse development even in hyper-
thyroidism compensation. It is usually characterized 
by chronic, progressive course [11, 13, 15, 17]. 

Application of non-invasive instrumental meth-
ods of diagnoses of cardiac diseases (Holter moni-
toring (HM) of ECG and assessment of heart rate 
variability (HRV)) allows us to objectify and specify 
metabolic, hemodynamic and autonomic disturb-
ances in TH to optimize the treatment of these pa-
tients [1, 7, 8]. In addition, the use of these methods 
in complex diagnoses of the TH and during treat-
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ment helps to evaluate the effectiveness of pre-
scribed therapy, to develop objective selection crite-
ria of drug doses, to conduct monitoring of treat-
ment and rehabilitation of patients with TH [10, 14]. 

The purpose of the study 
To evaluate the diagnostic capabilities of Holter 

monitoring of ECG and assessment of heart rate 
variability in the diagnosis and dynamic monitoring 
of the thyrotoxic heart with secondary arterial hy-
pertension. 

Materials and methods 
 The study included 53 patients with clinical 

presentations of TH and secondary arterial hyper-
tension (38 women and 15 men) aged from 25 to 
66 years (mean age was 44.3±5.5 years). The con-
trol group consisted of 25 individuals without identi-
fied somatic pathology (20 women and 5 men) with 
the mean aged 41.3±2.6 years. 

The diagnosis of TH and secondary arterial hy-
pertension was established after standard clinical 
and instrumental examinations. We did not include to 
the study patients with cardiovascular pathology (is-
chemic heart disease, myocardial infarction, congen-
ital and acquired heart diseases, essential arterial 
hypertension), diabetes mellitus, obstructive lung 
disease, and severe kidney and liver disorders.  

Holter monitoring of ECG and assessment of 
HRV were carried out according to the recommen-
dations of experts of the European Society of Car-
diology and North American Society of Pacing and 
Electrophysiology (1999) [2] on the device 
“Diacard" AO “Solveig" (Ukraine) at the beginning 
of in-patient treatment and in 10-14 days after the 
admission from the hospital. We analyzed the char-
acteristics and source of rhythm, average, maxi-
mum and minimum heart rate per day and per hour, 
the frequency and characteristics of arrhythmias, 
the level of elevation and depression ST-segment 
depending on the physical, emotional activity, level 
of arterial pressure, and use of medication. 

The following parameters of HRV were deter-
mined: time parameters - SDNN index (ms), 
RMSSD (ms), and pNN50 (%); spectral parameters 
- high-frequency component of the spectrum, HF 
(ms2), low frequency component of the spectrum – 
LF(ms2 ), and very low frequency component 
VLF(ms2 ). Also we analyzed the LF/HF ratio like an 
indicator of the balance of sympathetic and para-
sympathetic autonomic regulation. For determina-
tion of the spectral parameters, we used nonpara-
metric method of fast Fourier transformation. We 
also measured statistical parameters: the amplitude 
of mode (AMO, %) and the Bajevsky index (IB, U). 

Results and discussion 
Criteria for diagnosis of TH with secondary arteri-

al hypertension included clinical findings, anamnesis, 
objective and subjective data of the cardiovascular 
system pathology, level of BP elevation, ECG data 
(rhythm and conduction disorders, myocardium hy-

pertrophy), Echocardiography data (hyper- or 
hypodynamic syndrome, hypertrophy of heart walls, 
dilatation of the heart cavities, mitral valve prolapse) 
in the presence of hyperfunction of the thyroid gland 
(confirmed by the elevated levels of T3, T4 or de-
creased serum concentration of TSH). 

During the daily HM of ECG the significant in-
crease in average, minimum and maximum heart 
rate were revealed in all patients. Absence of signif-
icant decrease in heart rate at night was suggested 
as a manifestation of hyperdynamic syndrome. Dif-
ferent disorders of the heart functions (automatism, 
excitability and conductivity) were evaluated as a 
result of the morphological heterogeneity of the 
myocardium and development of cardiosclerosis, 
diffuse disorders of repolarization as a conse-
quence of metabolic disturbances in the heart mus-
cle. The level of maximum heart rate in the studied 
patients was 152.14±3.60 per minute. Ventricular 
extrasystole was detected in 49% of patients, the 
number of extrasystoles per day was 25.30±5.65 
and does not go beyond a low-grade classes. Atrial 
extrasystole was detected in 64% of patients, and 
the number of extrasystoles per day was 
104.52±11.61; 19% of patients recorded both ver-
sions of extrasystoles. Disturbances of repolarisa-
tion in HM of ECG was recorded in all patients in 
form of ST-segment depression and flattened or bi-
phasic T-wave that can be assessed as a signifi-
cant impairment of myocardial metabolism in pa-
tients with TH and secondary arterial hypertension. 

Daily analysis of HRV revealed the pronounced 
increase in sympathetic influence on the cardiac ac-
tivity regulation (increase of AMO (63,45±1,85 %), 
IB (454,34±25,37 U), the relative increase of the LF 
and VLF spectral components) and inhibition of the 
parasympathetic part of autonomic regulation (de-
crease of RMSSD (14,25±0,56 ms), pNN50% 
(1,68±0,54 ms), HF spectral component 
(121,18±10,17 ms2)) on the basement of decrease 
of the total HRV (SDNNi decrease to 26,21±1,64  
ms) and the total power of spectrum. The detected 
levels of analyzed parameters were significantly dif-
ferent from those in the control group (p<0,05).  

To estimate the relationships between the ob-
tained parameters of HRV, medical history (disease 
duration), clinical data (heart rate, BP) and labora-
tory parameters (T3, T4), multivariate correlation 
analysis was applied. There were revealed moder-
ate and strong positive relationship between the T3, 
T4 levels and heart rate (r=0,55), between the T3, T4 
levels and indicators of sympathetic activity (LF, 
AMO) (r= 0.52-0.53), between the heart rate level 
and indices of sympathetic activity (LF, AMO) 
(r=0.54). Strong positive correlation between dura-
tion of disease and indicators of sympathetic activi-
ty (LF, AMO) (r=0.55) was detected together with 
the strong positive correlation between level of the 
blood pressure and indices of sympathetic activity 
(LF, AMO) (r= 0.67–0.55). Moderate and strong 
negative correlation was revealed between the total 
variability, the parasympathetic activity (SDNNi, 
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RMSSD, HF) and the T3, T4 levels in the blood (r= -
0,46 – -0,49), and the level of heart rate (r= -0.57 – 
-0,6), moderate negative correlation between dis-
ease duration and spectral index of parasympathet-
ic activity (HF) (r= -0,45). 

Dynamic monitoring revealed significant positive 
changes of HRV parameters, but indicators of the 
total variability and parasympathetic activity (SDNNi 
and RMSSD, pNN50%, HF) remained significantly 
below normal. Indicators of sympathetic activity 
(AMo, IB) became normalized faster and were 
compared with control level. Spectral data did not 
reach the level of control during investigation. That 
was expressed in reduction of the total power of 
spectrum in comparing with levels of control due to 
the decrease in the content of its components. 
However, a relative index of the autonomic regula-
tion balance (LF/HF) became normal (and was 
even below the level of control). Tendency of HRV 
parameters normalization depended of the BP level 
of investigated patients. Thus, analyzing the ob-
tained data, the therapy of TH with secondary arte-
rial hypertension was assessed as adequate and 
effective, it was recommended to be continued dur-
ing post-hospital stage of treatment. 
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Реферат 
ХОЛТЕРІВСЬКЕ МОНІТОРУВАННЯ ЕКГ ТА ОЦІНКА ВАРІАБЕЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ В ДІАГНОСТИЦІ 
ТИРЕОТОКСИЧНОЇ КАРДІОМІОПАТІЇ З ВТОРИННОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
Шупер В.О., Шупер С.В. 
Ключові слова: тиреотоксична кардіоміопатія, вторинна артеріальна гіпертензія, Холтерівське моніторування ЕКГ, оцінка 
варіабельності серцевого ритму. 

В роботі представлені результати дослідження діагностичних можливостей Холтерівського 
моніторування ЕКГ та оцінки варіабельності серцевого ритму у хворих з тиреотоксичною 
кардіоміопатією і вторинною артеріальною гіпертензією. Проведені дослідження демонструють високу 
ефективність використання зазначених інструментальних методів дослідження в цілях первинної 
діагностики структурних, метаболічних та регуляторних порушень стану серцево-судинної системи у 
хворих із тиреотоксичною кардіоміопатією і вторинною артеріальною гіпертензією, а також для 
проведення динамічного моніторингу ефективності проведеної терапії та планування 
постстаціонарного лікування. 

Реферат 
ХОЛТЕРОВСКОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ И ОЦЕНКА ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА В ДИАГНОСТИКЕ 
ТИРЕОТОКСИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ С ВТОРИЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
Шупер В.А., Шупер С.В. 
Ключевые слова: тиреотоксическая кардиомиопатия, вторичная артериальная гипертензия, Холтеровское мониторирование 
ЭКГ, оценка вариабельности сердечного ритма. 

В работе представлены результаты исследования диагностических возможностей Холтеровского 
мониторирования ЭКГ и оценки вариабельности сердечного ритма у больных с тиреотоксической 
кардиомиопатией и вторичной артериальной гипертензией. Проведенные исследования 
демонстрируют высокую эффективность использования указанных инструментальных методов 
исследования в целях первичной диагностики структурных, метаболических и регуляторных 
нарушений состояния сердечно-сосудистой системы у больных с тиреотоксической кардиомиопатией 
и вторичной артериальной гипертензией, а также для проведения динамического мониторинга 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 212

эффективности проводимой терапии и планирования постстационарного лечения. 
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Бевзо В.В. 
НЕФЕРМЕНТАТИВНА АНТИОКСИДАНТНА СИСТЕМА КРОВІ ТА ПЕЧІНКИ 
ЩУРІВ ЗА УМОВИ ТРИВАЛОГО ВВЕДЕННЯ ГЛУТАМАТУ НАТРІЮ 
ВДНЗ України “Буковинський державний медичний університет”, м. Чернівці 

Відомим підсилювачем смаку, аромату та замінником солі є глутамат натрію. Незважаючи на те, 
що біля 25% населення Землі є чутливими до глутамату натрію, він залишається широковжива-
ною харчовою добавкою. Тому дослідження впливу глутамату натрію на рівень неферментативних 
антиоксидантів організму за умов тривалого вживання глутамату натрію є актуальним, що і було 
метою наших досліджень. Встановлено, що тривале введення 3 % розчину глутамату натрію щу-
рам в дозі 30 мг/кг маси тіла протягом 4-х тижнів призводить до вірогідного підвищення вмісту ві-
дновленого глутатіону, вітамінів С та Е в гомогенаті печінки. Тоді як вміст церулоплазміну в крові 
та печінці тварин, що отримували глутамат натрію вірогідно знижується на 28 добу експеримен-
ту, що може призвести до зміни антиоксидантного статусу організму при тривалій дії, цієї харчо-
вої добавки. 
Ключові слова: глутамат натрію, церулоплазмін, відновлений глутатіон, вітамін С, вітамін Е, сироватка крові, печінка, щури. 
Робота є фрагментом НДР «Стрес-індуковані морфофункціональні та біохімічні зміни хроноперіодичної та гепаторенальної 
систем у ссавців», № державної реєстрації 0114U002472.
  

Вступ 
Глутамат є однією з найбільш поширених 

амінокислот, що зустрічається в природі і є ос-
новним компонентом багатьох білків і пептидів 
більшості тканин. Глутамінова кислота, є гліко-
генною і замінною амінокислотою для людини і 
тварин, бере активну участь в енергетичному, 
білковому, жировому обміні, включається в син-
тез специфічних метаболітів, зокрема глутатіону 
і глутаміну [1]. 

Відомим підсилювачем смаку, аромату та за-
мінником солі є глутамат натрію. Незважаючи на 
те, що біля 25% населення Землі є чутливими 
до глутамату натрію, він залишається широко-
вживаною харчовою добавкою. При цьому допу-
стимі норми можуть бути значно перевищені, що 
призводить до таких метаболічних та токсичних 
ефектів глутамату натрію як окислювальний 
стрес, гіперглікемічні стани, зміни ліпідного об-
міну та ожиріння.  

Антиоксидантна система організму включає 
ферментативні та неферментативні антиоксида-
нти організму елементи якої є більш автономни-
ми і складаються, окрім ендогенних, також із ек-
зогенних елементів, що робить цю систему на-
багато гнучкішою [2]. Тому дослідження впливу 
глутамату натрію на рівень неферментативних 
антиоксидантів організму за умов тривалого 
вживання глутамату натрію є досить актуаль-
ним. Це дозволить розширити спектр негативних 
аспектів впливу цієї харчової добавки на дестру-

ктивні процеси в організмі та зробити практичні 
рекомендації щодо норм вживання даної харчо-
вої добавки. 

Мета дослідження 
Дослідити вплив 28-ми денного введення per 

os 3 % розчину глутамату натрію в дозі 30 мг/кг 
маси тіла на деякі показники неферментативної 
антиоксидантної системи сироватки крові та пе-
чінки щурів.  

Матеріали і методи дослідження 
Робота виконана на 90 білих нелінійних щу-

рах масою 120–160 г, яких утримували в умовах 
віварію з дотриманням нормативів Європейської 
конвенції про захист тварин, ухвалених І націо-
нальним конгресом України з біоетики [3]. Тва-
рини були поділені на дві групи: інтактні та дос-
лідні щури, які щодня отримували per os 3 % во-
дний розчин глутамату натрію по 1 мл в розра-
хунку 30 мг/кг маси тіла протягом 28 діб. Така 
доза відповідала 2 г глутамату натрію на серед-
ньостатистичну людину. Вибір даної дози обу-
мовлений тим, що за даними літератури 1-2 г 
глутамату натрію на середньостатистичну лю-
дину не виявляє негативного впливу, тоді як 3 г 
глутамату натрію може бути небезпечним для 
здоров’я людини [4]. Глутамат натрію в кількості 
30 мг розчиняли в 1 мл дистильованої води кім-
натної температури. Контрольна група тварин 
отримувала таку ж кількість дистильованої води 
без глутамату натрію.  
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Дослідження показників сироватки крові та 
гомогенату печінки тварин проводили на 7, 14, 
21 та 28 доби експерименту. Декапітацію тварин 
проводили під легким ефірним наркозом. В тва-
рин відбирали кров та видаляли печінку. Отри-
маний біологічний матеріал використовували 
для подальших досліджень. 

Для досліджень використовували сироватку 
крові тварин, яку отримували шляхом центрифу-
гування цільної крові при 1500 об/хв протягом 15 
хв. В сироватці крові визначали вміст церулоп-
лазміну за методом Ревіна [5]. 5% гомогенат пе-
чінки тварин готували на 50 мМ трис-НСl-буфері 
(рН 7,4), після чого центрифугували при 900 g, 
протягом 15 хв. У постядерному супернатанті 
визначали вміст відновленого глутатіону за 
утворенням комплексу відновленого глутатіону з 
реактивом Елмана. Вітамін С визначали за зда-
тністю відновлювати 2,6-
дихлорфеноліндофенол. Вітамін Е – за здатніс-
тю хлорного заліза окиснювати токоферол та 
утворювати забарвлений комплекс з α-

дипіридилом [5]. Визначення загального білка в 
гомогенаті печінки тварин проводили за мето-
дом Лоурі [6]. 

Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли за допомогою стандартного пакету програм 
Microsoft Excel, використовуючи t-критерій 
Стьюдента. Вірогідною вважалась різниця, якщо 
значення р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Результати проведених досліджень показали, 

що 4-х тижневе введення 3% розчину глутамату 
натрію в розрахунку 30 мг/кг маси тіла щурів 
призводило до зниження вмісту церулоплазміну 
в сироватці крові. Як видно з рис. 1, вміст церу-
лоплазміну в сироватці крові дослідних тварин 
був практично на одному рівні з контролем про-
тягом 3-х тижнів експерименту. Тоді як після 4-х 
тижневого введення тваринам глутамату натрію 
реєстрували вірогідне зниження вмісту церулоп-
лазміну на 18 % порівняно з контролем. 
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Рис. 1. Вміст церулоплазміну в сироватці крові щурів за умови  
28- добового введення глутамату натрію дозі 30 мг/кг маси тіла. 

Оскільки печінка є основним місцем синтезу 
церулоплазміну, то дослідження вмісту церуло-
плазміну проводили в гомогенаті печінки при 
тривалому введенні глутамат натрію. Найбільші 
зміни даного показника в гомогенаті печінки щу-
рів спостерігали на 28 добу експерименту. 

Так, відносно контрольної групи тварин, рі-
вень церулоплазміну знижувався на 20 % (рис. 
2). Встановлені зміни вмісту церулоплазміну в 

сироватці крові та гомогенату печінки тварин пі-
сля чотирьохтижневого введення глутамату на-
трію можуть свідчити про зрушення в системі 
антиоксидантного захисту, насамперед, про га-
льмування процесу перетворення двовалентно-
го заліза до трьохвалентного, що сприятиме на-
копиченню Fe2+, в результаті чого буде активу-
ватися пероксидне окиснення ліпідів.  
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Рис. 2. Вміст церулоплазміну в гомогенаті печінки щурів за умови  
28- добового введення глутамату натрію дозі 30 мг/кг маси тіла. 
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Рис. 3. Вміст відновленого глутатіону в гомогенаті печінки щурів за умови  

28-ми добового введення глутамату натрію дозі 30 мг/кг маси тіла. 

Відомо [7], що неферментативна антиоксида-
нтна система організму забезпечує підтримання 
гомеостазу і провідна роль належить, насампе-
ред, відновленому глутатіону, вітамінам С та Е. 
Як видно з рис. 3, вміст відновленого глутатіону 
в гомогенаті печінки дослідних тварин знаходив-
ся практично на одному рівні з контролем протя-
гом 2-х тижневого експерименту.  

Вірогідне зростання рівня відновленого глу-

татіону у гомогенаті печінки дослідних тварин 
порівняно з контролем відмічали на 21 та 28 до-
би експерименту на 28 та 42 % відповідно.  

Зростання рівня відновленого глутатіону в 
печінці щурів за умови додаткового введення 
глутамату натрію є цілком закономірним, адже 
це головний орган де синтезується майже 90 % 
відновленого глутатіону із L-глутамінової кисло-
ти. 
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При дослідженні рівня відновленої форми ві-
таміну С у гомогенаті печінки щурів після чоти-
рьохтижневого введення глутамату натрію, фік-
сували збільшення його концентрації починаючи 
з 7-ї доби експерименту, що становило 156 мг/мг 
білка. Максимальне зростання рівня досліджу-
ваного показника реєстрували на 21 та 28 доби 
експерименту, в порівнянні з контрольною гру-
пою у 1,4 і 1,5 рази відповідно (рис. 4).  

Крім того, у ході експерименту було показано 

вірогідне збільшення концентрації вітаміну Е в 
гомогенаті печінки щурів на 14, 21 та 28 доби пі-
сля перорального введення тваринам глутамату 
натрію на 20 %, 35 % та 60 % відповідно у порів-
нянні з контролем (рис. 5). 

Вітамін С і вітамін Е є синергістами. В нашо-
му експерименті рівень вітаміну Е є вищим ніж 
вітаміну С, це, можливо, пов’язане з тим, що ра-
дикал вітаміну Е взаємодіє з аскорбіновою кис-
лотою і тим самим відновлюється швидше. 
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Рис. 4. Вміст відновленої форми вітаміну С в гомогенаті печінки щурів  

за умови 28-ми добового введення глутамату натрію дозі 30 мг/кг маси тіла. 
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Рис. 5. Вміст α-токоферолу в гомогенаті печінки щурів за умови  

28- добового введення глутамату натрію дозі 30 мг/кг маси тіла. 
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Отже, з отриманих результатів слідує, що в 
захисті тканин від окислювального пошкодження 
першочергове значення мають системи низько-
молекулярних антиоксидантів з високим віднов-
ним потенціалом, такі як відновлений глутатіон, 
вітамін С і вітамін Е, рівень яких в гомогенаті пе-
чінки залишається високим протягом експери-
менту. Тоді як вміст церулоплазміну в крові та 
печінці тварин знижується після чотирьохтижне-
вого введення 3% розчину глутамату натрію, що 
може призвести до зміни антиоксидантного ста-
тусу організму при тривалій дії, цієї харчової до-
бавки. Такі зміни можна розглядати як адаптив-
ну реакцію організму тварин на тривале вживан-
ня харчової добавки – глутамату натрію. 

Висновки 
1. Встановлено, що тривале введення 3 % 

розчину глутамату натрію щурам в дозі 30 мг/кг 
маси тіла протягом 4-х тижнів призводить до ві-
рогідного підвищення в гомогенаті печінки вмісту 
відновленого глутатіону, вітамінів С та Е на 42, 
50 і 60 % відповідно порівняно з контролем.  

2. Вміст церулоплазміну в крові та печінці 
тварин знижується після чотирьохтижневого 
введення глутамату натрію на 18% і 20% відпо-

відно порівняно з контрольною групою щурів. 
Перспективи подальших досліджень 

 В подальшому планується дослідити стан 
прооксидантно-антиоксидантної системи крові 
та печінки печінки щурів за умови тривалого 
введення глутамату натрію. 
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Реферат 
НЕФЕРМЕНТАТИВНАЯ АНТИОКСИДАНТНАЯ СИСТЕМЫ КРОВИ И ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ ВВЕДЕНИИ 
ГЛУТАМАТА НАТРИЯ 
Бевзо В.В. 
Ключевые слова: глутамат натрия, церулоплазмин, восстановленный глутатион, витамин С, витамин Е, сыворотка крови, 
печень, крысы. 

Известным усилителем вкуса, аромата и заменителем соли является глутамат натрия. Несмотря 
на то, что около 25% населения Земли чувствительны к глутамату натрия, он остается широкоупот-
ребляемой пищевой добавкой. Поэтому исследование влияния глутамата натрия на уровень нефер-
ментативных антиоксидантов организма в условиях длительного употребления глутамата натрия яв-
ляется актуальным, что и было целью наших исследований. Установлено, что длительное введение 
3% раствора глутамата натрия крысам в дозе 30 мг/кг массы тела в течение 4-х недель приводит к 
достоверному повышению содержания восстановленного глутатиона, витамина С и витамина Е в го-
могенате печени. Тогда как содержание церулоплазмина в крови и печени животных, получавших глу-
тамат натрия, достоверно снижается на 28 сутки эксперимента, что может привести к изменению ан-
тиоксидантного статуса организма при длительном воздействии этой пищевой добавки. 

Summary 
NON-ENZYMATIC ANTIOXIDANT SYSTEM OF BLOOD AND LIVER IN RATS UNDER PROLONGED CONSUMPTION OF SODIUM 
GLUTAMATE 
Bevzo V.V. 
Key words: sodium glutamate, ceruloplasmin, reduced glutathione,  C vitamin, E vitamin, blood serum, liver, rat. 

Sodium glutamate is known as flavour and aroma enhancer as well as salt substitute. Despite the fact 
that about 25% of the population is sensitive to sodium glutamate, it is still remaining to be one of the most 
widely used food additive. The purpose of the work presented was to study of the effect of sodium glutamate 
produced on the level of non-enzymatic antioxidants in the body under long-term consumption of monoso-
dium glutamate. It has been found out the long-term consumption of 3% sodium glutamate by rats at a dose 
of 30 mg / kg body weight for 4 weeks resulted in a significant increase in the content of reduced glutathione, 
C vitamin and E vitamin E in the liver homogenate. While the content of ceruloplasmin in the blood and liver 
of animals given sodium glutamate, significantly decreased on the 28th day of the experiment. This suggests 
the long-term consumption of this food additive may lead to a change in the antioxidant status of the organ-
ism.  
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УДК 616.316-001-092.9:547.271 
Богданов О.В., Костенко В.О. 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
ВПЛИВ ІНГІБІТОРА ЯДЕРНОЇ ТРАНСЛОКАЦІЇ ТРАНСКРИПЦІЙНОГО 
ФАКТОРА κB НА ОКИСНИЙ МЕТАБОЛІЗМ У ТКАНИНАХ ПАРОДОНТА ЩУРІВ 
ЗА УМОВ ПОЄДНАНОГО НАДЛИШКОВОГО НАДХОДЖЕННЯ НІТРАТУ ТА 
ФТОРИДУ НАТРІЮ 
У експерименті на 30 білих щурах досліджено вплив інгібітора активації NF-κB – JSH-23 (4-метил- 
N-(3-фенілпропіл) бензол-1,2-діаміну) – на стан окисного (NO-синтазного) шляху метаболізму L-
аргініну, рівень продукції супероксидного аніон-радикала, стан пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), 
антиоксидантного (АО) захисту в м’яких тканинах пародонта за умов поєднаної токсичної дії ніт-
рату та фториду натрію. Виявлено, що введення JSH-23 за умов експерименту зменшує в м’яких 
тканинах пародонта сумарну активність NO-синтаз, збільшує активність орнітиндекарбоксилази, 
знижує у них продукцію супероксидного аніон-радикала НАДФН- і НАДН-залежними електронно-
транспортними ланцюгами, а також НАДФН-оксидазою лейкоцитів, обмежує активність ПОЛ, під-
вищує АО потенціал. 
Ключові слова: нітрати, фториди, ядерний фактор κB, NO-синтаза, супероксидний аніон-радикал, пероксидне окиснення ліпідів, 
антиоксидантна система, пародонт. 
Робота є фрагментом НДР «Роль активних форм кисню, системи оксиду азоту та транскрипційних факторів у механізмах 
патологічного системогенезу» (№ держреєстрації 0114U004941).  

До цього часу нез’ясованими залишаються 
питання поєднаної дії нітратів і фторидів, у тому 
числі на тканини пародонта. З одного боку, біо-
логічні ефекти продуктів біотрансформації нітра-
тів – нітрит-йонів, оксиду азоту (NO) – подібні до 
таких при дії фторидів: пригнічення анаеробного 
гліколізу, цитохромів, ферментів антиоксидант-
ного (АО) захисту, збільшення утворення актив-
них форм кисню та азоту, активація транскрип-
ційного ядерного фактора κB (NF-κB), що дозво-
ляє сподіватися на можливість певної синергіч-
ної дії наведених сполук. Але існують істотні ві-
дмінності у реалізації ефектів фторидів та неор-
ганічних нітросполук [4, 10]. 

Показано, що процеси вільнорадикального та 
гіпоксичного некробіозу у тканинах пародонта 
при хронічній інтоксикації нітратом натрію у зна-
чній мірі пов’язані з функціональною активністю 
індуцибельної NO-синтази  (iNOS) [6]. Нещодав-
но показано роль NF-κB в експресії генів iNOS, 
тому активність цієї ізоформи знижується при 
пригніченні транскрипції мРНК iNOS або пору-
шенні ядерної транслокації NF-κB [15, 16].  

Відома здатність фторидів активувати кон-
ститутивні та індуцибельну NOS [11], пригнічува-
ти альтернативний щодо NOS – аргіназний (нео-
кисний) шлях метаболізму L-аргініну [1].  

Таким чином, значне погіршення екологічної 
ситуації, можливість поєднаної дії на організм 
людини нітратів і фторидів, відсутність даних 
щодо механізмів розвитку за цих умов метаболі-
чних і функціональних змін у тканинах пародон-
та, можливість NF-κB-залежного порушення ме-
ханізму авторегуляції концентрації NO та утво-
рення токсичних активних форм кисню та азоту 
(АФК / АФА), зумовлює актуальність експериме-
нтального дослідження у цьому напрямку. 

Метою роботи було вивчення впливу інгібіто-
ра активації NF-κB – JSH-23 – на стан окисного 
(NO-синтазного) шляху метаболізму L-аргініну, 

рівень продукції супероксидного аніон-радикала, 
стан пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), АО 
захисту в м’яких тканинах пародонта щурів за 
умов поєднаної токсичної дії нітрату та фториду 
натрію.  

Матеріали та методи дослідження 
Дослідження були проведені на 30 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 поєднаного введення нітрату натрію (200 
мг/кг маси тіла) та фториду натрію (10 мг/кг маси 
тіла) протягом 30 діб, у третій – протягом періо-
ду 30-денної поєднаної дії нітрату та фториду 
натрію тваринам внутрішньоочеревинно вводи-
ли інгібітор ядерної транслокації NF-κB JSH-23 
(4-метил- N-(3-фенілпропіл) бензол-1,2-діамін, 
“Santa Cruz Biotechnology”, ФРН) у дозі 1 мг/кг 2 
рази на тиждень [14]. Евтаназію тварин викону-
вали методом дислокації шийних хребців під 
ефірним наркозом. 

Активність NOS визначали за різницею кон-

центрації нітрит-йонів (NО

2 ) до та після інкуба-

ції гомогенату м’яких тканин пародонта у сере-
довищі, що містить L-аргінін та НАДФН. Концен-

трацію NО

2  визначали шляхом утворення діа-

зосполук у реакції з сульфаніловою кислотою, а 
потім проводили реакцію з α-
нафтилетилендіаміном [12]. Вміст пероксиніт-
рит-йонів проводили з використанням реакції з 
йодидом калію в буферизованому середовищі 
при рН=7,0 спектрофотометрично за поглинан-
ням на довжині хвилі 355 нм [9]. 

Загальну аргіназну активність визначали в 
гомогенаті м’яких тканин пародонта спектрофо-
тометрично за приростом концентрації L-
орнітину з використанням нінгідринового реакти-
ву [7]. Активність орнітиндекарбоксилази визна-
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чали за зниженням вмісту орнітину в інкубацій-
ному середовищі методом Chinard у модифікації 
В.А. Храмова [8].  

Утворення супероксидного аніон-радикала 
(САР) у гомогенаті  тканин пародонта оцінювали 
при проведенні тесту з нітросинім тетразолієм з 
індукторами у вигляді НАДН, НАДФН і бактеріа-
льними ліпополісахаридами (пірогенал) [3].  

Рівень ПОЛ у тканинах оцінювали за утво-
ренням у реакції тіобарбітурової кислоти (ТБК) з 
ТБК-активними сполуками забарвленого триме-
тінового комплексу [2]. Активність АО системи 
оцінювали за приростом концентрації ТБК-
активних продуктів  за час 1,5-годинної інкубації 
у залізоаскорбатному буферному розчині, а та-
кож за активністю каталази [2].   Отримані дані 
обробляли варіаційно-статистичним методом з 
використанням критерію Ст’юдента. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Введення щурам JSH-23 за умов відтворення 

поєднаної 30-денної інтоксикації нітратом і фто-
ридом натрію суттєво позначається на показни-
ках системи NO у м’яких тканинах пародонта 
(див. табл.). Так, сумарна активність NOS зни-
жується – відповідно до 4,50±0,16 мкмоль 

NО

2 /г·хв., тобто  на  38,4% (p<0,001) у порів-

нянні з даними другої серії. 
Таблиця  
Вплив інгібітора ядерної транслокації NF-κB 

на окисний метаболізм у тканинах пародонта за 
умов поєднаного надходження нітрату та фто-
риду натрію (M+m, n=30) 

Показники 
Серії дослідів 

Інтактні 
тварини 

Поєднане введення нітрату та фториду натрію 
Контроль + JSH-23 

NOS, 

мкмоль NО

2 /г·хв. 

4.59±0.09 7.31±0.28* 4.50±0.16 ** 

Вміст NО

2 , мкмоль/г 

0.08±0.01 0.13±0.01* 0.10±0.01 

Пероксинітрит, мкмоль/г 0.95±0.04 1.31±0.10* 1.01±0.11 
Аргіназа, мкмоль/г·білка 1.70±0.23 0.62±0.17 * 1.54±0.40 
Орнітиндекарбоксилаза, нмоль/г·хв. 225.4±14.4 132.5±23.7 * 241.9±14.1 ** 
Продукція САР, нмоль/г·с    
НАДФН-залежні ЕТЛ 20.11±1.02 38.22±1.21* 27.13±1.12 */** 
НАДН-залежний ЕТЛ 22.52±1.01 38.99±1.01* 24.75±0.78 ** 
НАДФН-оксидаза лейкоцитів 1.08±0.16 1.98±0.07* 1.44±0.12 ** 
Концентрація 
ТБК-реактантів    

до інкубації 18.89±3.49 45.87±2.10* 21.73±3.30 ** 
після інкубації 36.35±2.75 76.15±1.06* 37.93±1.82 ** 
приріст 17.45±1.74 30.29±2.74* 16.20±4.94 ** 
Каталаза, мкат/г 0.28±0.02 0.15±0.02* 0.20±0.05 

Примітка: * – р<0,05 у порівнянні з даними інтактних щурів; ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої серії. 

Отримані результати узгоджуються з тим фа-
ктом, що за участю NF-κB  відбувається експре-
сія гену iNOS [15].  

Концентрація нітрит-йонів і пероксинітриту за 
умов бінарної інтоксикації нітратом і фторидом 
натрію суттєво не відрізняється від даних першої 
та другої серій. 

Застосування JSH-23 за умов експерименту 
збільшує активність орнітиндекарбоксилази – до 
241,9±14,1 нмоль/г·хв. (на  82,6%, p<0,01) у по-
рівнянні з даними другої серії, проте суттєво не 
впливає на активність аргінази. 

Введення щурам JSH-23 за умов відтворення 
поєднаної 30-денної інтоксикації нітратом і фто-
ридом натрію зменшує у м’яких тканинах паро-
донта вироблення супероксидного аніон-
радикала НАДФН-залежними ЕТЛ (мікросома-
льним і NOS) – до 27,13±1,12 нмоль/г·с (на 
29,0%, p<0,001), НАДН-залежним (мітохондріа-
льним) ЕТЛ  – до 24.75±0.78 нмоль/г·с (на 
36,5%, p<0,001), НАДФН-оксидазою лейкоцитів – 
до 1.44±0.12 нмоль/г·с (на 27,3%, p<0,01) у порі-
внянні з даними другої серії. 

NF-κB-опосередковане вироблення у ткани-

нах пародонта АФК / АФА за умов бінарної хро-
нічної інтоксикації нітратом і фторидом натрію 
дає підстави для активації ПОЛ. 

Введення JSH-23 за умов експерименту зме-
ншує у м’яких тканинах пародонта концентрацію 
ТБК-активних сполук до та після 1,5-годинної ін-
кубації гомогенату у залізоаскорбатному буфер-
ному розчині – відповідно до 21,73±3,30 
мкмоль/кг (на 52,6%, p<0,001) та 37,93±1,82 (на 
50,2%, p<0,001)  у порівнянні з даними другої 
серії.  

Застосування JSH-23 за наведених умов су-
проводжується зниженням приросту концентра-
ції ТБК-активних речовин за час інкубації – до 
16,20±4,94 мкмоль/кг (на 46,5%, p<0,05) у порів-
нянні з даними другої серії, що вказує на суттєве 
підвищення АО потенціалу в м’яких тканинах 
пародонта. Проте введення JSH-23 істотно не 
впливає на активність каталази у м’яких ткани-
нах пародонта у порівнянні з даними другої се-
рії. 

JSH-23, як відомо, порушує транслокацію NF-
κB у ядро [14], де останній впливає на транскри-
пцію багатьох генів,  експресія яких викликає 
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швидку індукцію прозапальних чинників – цито-
кінів (інтерлейкіни-1β, -2, -6, -8, -12, фактор нек-
розу пухлини-α) та інших молекул: iNOS, цикло-
оксигенази-2, ICAM-1, VCAM-1, Е-селектину, біл-
ків комплементу, білків-контролерів клітинного 
циклу і апоптозу (р53, циклін D1, с-IAP1, c-IAP2, 
FasL, Bcl-2, TRAF-1, TRAF-2 тощо) [13]. 

Таким чином, введення білим щурам інгібіто-
ра активації NF-κB JSH-23 при моделюванні бі-
нарної хронічної інтоксикації нітратом і фтори-
дом натрію зменшує в м’яких тканинах пародон-
та сумарну активність NOS, збільшує активність 
орнітиндекарбоксилази, знижує у них продукцію 
супероксидного аніон-радикала НАДФН- і НАДН-
залежними електронно-транспортними ланцю-
гами, а також НАДФН-оксидазою лейкоцитів, 
обмежує активність пероксидного окиснення лі-
підів, підвищує антиоксидантний потенціал. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРА ЯДЕРНОЙ ТРАНСЛОКАЦИИ ТРАНСКРИПЦИОННОГО ФАКТОРА κB НА ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ 
МЕТАБОЛИЗМ В ТКАНЯХ ПАРОДОНТА КРЫС В УСЛОВИЯХ СОЧЕТАННОГО ИЗБЫТОЧНОГО ПОСТУПЛЕНИЯ НИТРАТА И 
ФТОРИДА НАТРИЯ 
Богданов А.В., Костенко В.А. 
Ключевые слова: нитраты, фториды, ядерный фактор κB, NO-синтаза, супероксидный анион-радикал, пероксидное окисление 
липидов, антиоксидантная система, пародонт. 

В эксперименте на 30 белых крысах исследовано влияние ингибитора активации NF-κB - JSH-23 
(4-метил-N-(3-фенилпропил) бензол-1,2-диамина) – на состояние окислительного (NO-синтазного) пу-
ти метаболизма L-аргинина, уровень продукции супероксидного анион-радикала, состояние перок-
сидного окисления липидов (ПОЛ), антиоксидантной (АО) защиты в мягких тканях пародонта в усло-
виях сочетанного токсического действия нитрата и фторида натрия. Выявлено, что введение JSH-23 в 
условиях эксперимента уменьшает в мягких тканях пародонта суммарную активность NO-синтазы, 
увеличивает активность орнитиндекарбоксилазы, снижает в них продукцию супероксидного анион-
радикала НАДФН- и НАДН-зависимыми электронно-транспортными цепями, а также НАДФН-
оксидазой лейкоцитов, ограничивает активность ПОЛ, повышает АО потенциал. 

Summary 
EFFECT OF INHIBITOR OF NUCLEAR TRANSLOCATION OF TRANSCRIPTION FACTOR κB ON OXIDATIVE METABOLISM IN 
PERIODONTAL TISSUES OF RATS UNDER EXCESSIVE COMBINED SODIUM NITRATE AND FLUORIDE INTAKE 
Bogdanov A.V., Kostenko V.A. 
Key words: nitrates, fluorides, nuclear factor κB, NO-synthase, superoxide anion radical, lipid peroxidation, antioxidant system, 
periodontium. 

This study was aimed to study the effects of NF-κB activation inhibitor - JSH-23 (4-methyl-N- (3-
phenylpropyl) benzene-1,2-diamine) on oxidative (NO-synthase) pathway of L-arginine metabolism, the level 
of superoxide anion radical production, lipid peroxidation (LPO) and antioxidant (AO) protection in the soft 
tissues of periodontium under excessive combined sodium nitrate and fluoride intake. The study was carried 
out 30 white rats.  It has been found out the administration of JSH-23 in experimental conditions decreases 
the total activity of NO-synthase, increases ornithine decarboxylase activity, reduces superoxide anion radi-
cal production by NADPH- and NADH-dependent electron transport chains and leukocyte NADPH oxidase, 
limits LPO activity, enhances AO potential in the soft tissues of periodontium. 
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УДК 611.813.9.018.8:611.1 
Боягина О.Д., Костиленко Ю.П. 
ГЕМАТОЦЕЛЛЮЛЯРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ МИЕЛОАРХИТЕКТОНИКИ 
МОЗОЛИСТОГО ТЕЛА ЧЕЛОВЕКА 
Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков 
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава 
В настоящее время остается неизвестным вопрос о структуре процессов между кровью и миели-
низированными нервными волокнами белого вещества головного мозга. Данное исследование на-
правлено на выяснение этого вопроса применительно к мозолистому телу. Материалом служили 
плоские пластинки (толщиной 2 мм) из предварительно фиксированных в 10% растворе ней-
трального формалина тотальных препаратов мозолистого тела мужчин и женщин в возрасте 
от 36 до 60 лет. Данные пластинки были разделены на две группы, одну из которых подвергали 
импрегнации в 1% растворе четырехокиси осмия, с последующей пластинацией в эпоксидной смо-
ле. После полной полимеризации из полученных блоков были изготовлены тонкие полированные 
шлифы и серийные полутонкие срезы, красителем для которых служил 1% раствор метиленового 
синего на 1% растворе буры. Установлено, что местом расположения кровеносных микрососудов 
в мозолистом теле являются тонкие межфасцикулярные соединительнотканные (интерстици-
альные) прослойки, которые разделяют между собой фасцикулярные порционы миелинизирован-
ных нервных волокон. В тесной окружности данных микрососудов (прекапиллярных артериол и ис-
тинных капилляров) по всему их протяжению располагаются (на некотором расстоянии друг от 
друга) глиальные клетки, которые по всем цитологическим признакам относятся к фибрилляр-
ным астроцитам, формирующим вокруг них так называемые периваскулярные лимитирующие 
глиальные оболочки. 
Ключевые слова: мозолистое тело, миелоархитектоника, гематоэнцефалический барьер. 
Данная работа является фрагментом НИР кафедры анатомии человека ХНМУ «Морфологические особенности органов и 
систем тела человека на этапах онтогенеза», № государственной регистрации 0114U004149. 

Немаловажной проблемой неврологии явля-
ется концепция о гематоэнцефалическом барь-
ере, как о частном понятии общебиологического 
представления о гематоцеллюлярных барьерах, 
под которыми понимаются разграничительные, 
избирательно проницаемые, комплексы ткане-
вых микроструктур, расположенных между кро-
вью обменных микрососудов и рабочими клет-
ками соответствующего органа. В конкретном 
приложении гематоэнцефалический барьер от-
носится к серому веществу (коре) большого моз-
га, где он исключает доступ к нервным клеткам 
чужеродных и вредных веществ, являясь также 
препятствием для некоторых лекарственных 
препаратов при внутривенном их введении, то-
гда как они легко преодолевают гематоцеллю-
лярные барьеры других органов [7]. Что же ка-
сается белого вещества головного мозга (в ча-
стности мозолистого тела), то в настоящее вре-
мя остается неизвестным вопрос о структуре 
опосредующих процессов между кровью и мие-
линизированными нервными волокнами. Во вся-
ком случае нет никаких оснований считать, что 
структурная организация данных обменных про-
цессов соответствует концепции о гематоэнце-
фалическом барьере. Но это вовсе не значит, 
что в белом веществе мозга отсутствует какой-
то определенный тип гематоцеллюлярного 
барьера. Возникает вопрос, отличается ли он в 
принципиальном отношении от такового других 
органов? 

Данное исследование направлено на выяс-
нение этого вопроса применительно к мозоли-
стому телу, которое является главным объектом 
наших научных интересов. 

Объект и методы исследования 
Исходным материалом служили иссеченные 

плоские пластинки (толщиной 2 мм) из предва-
рительно фиксированных в 10% растворе ней-
трального формалина тотальных препаратов 
мозолистого тела мужчин и женщин в возрасте 
от 36 до 60 лет. Получение этих препаратов бы-
ло обеспечено благодаря договору между Харь-
ковским национальным медицинским универси-
тетом и Харьковским областным бюро судебно-
медицинской экспертизы. 

Полученные таким образом тонкие пластин-
ки, стандартизированной толщины, мозолистого 
тела были разделены на две группы, одну из ко-
торых подвергали импрегнации в 1% растворе 
четырехокиси осмия, как это принято в транс-
миссионной электронной микроскопии. Другими 
словами, мы получали раздельно неосмирован-
ные и осмированные тканевые образцы мозоли-
стого тела, которые затем подвергали пласти-
нации в эпоксидной смоле, с той лишь разни-
цей, что для первых использовали ее техниче-
ский аналог в виде эпоксидного клея «Химкон-
такт-Эпокси», а для осмированных – эпон-812 
[3]. 

После полной полимеризации из полученных 
блоков изготовлены тонкие полированные шли-
фы и серийные полутонкие срезы, красителем 
для которых служил 1% раствор метиленового 
синего на 1% растворе буры. 

Изучение препаратов и микросъемка осуще-
ствлены с помощью светового микроскопа «Ко-
нус», оснащенного цифровой фотоприставкой. 
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Результаты исследования и их обсуждение 
В целях получения общего плана строения 

мозолистого тела мы представим его в виде 
пластинки уплотненного белого вещества, рас-
положенной между двумя отсеками цереброс-
пинальной жидкости (субарахноидальной и жид-
костью боковых желудочков). С обеих этих сто-
рон (сверху и снизу) его собственное вещество 
отделено от данных жидкостных сред двумя ли-
митирующими глиальными оболочками: сверху 
его покрывает наружная, известная в литерату-
ре под названием серого покрытия, а снизу – 
внутренняя. Барьерными структурами первой 
оболочки являются фибриллярные астроциты, 
тогда как второй – эпендимальные клетки [4,5,7]. 

Это положение необходимо дополнить тем, 
что, как известно, кровеносные сосуды, имею-
щие непосредственное отношение к трофике 
мозолистого тела, содержатся в строме сосуди-
стой оболочки, которая тесно связана с его на-
ружной лимитирующей глиальной оболочкой 
[4,7]. Именно данная сеть кровеносных сосудов 
мягкой оболочки является источником образо-
вания ветвей, проникающих в мозолистое тело. 
На месте их погружения в наружной лимити-
рующей оболочке находятся многочисленные 
соединительнотканно-глиальные воронки или 
муфты, которые образуют вокруг ветвящихся в 
толще мозолистого тела кровеносных микросо-
судов периваскулярные пространства, являю-
щиеся зонами нашего первоочередного интере-
са. 

Установлено, что местом расположения кро-
веносных микрососудов в мозолистом теле яв-
ляются тонкие межфасцикулярные соедини-
тельнотканные (интерстициальные) прослойки, 
которые разделяют между собой фасцикуляр-
ные (пучковые) порционы миелинизированных 
нервных волокон [1]. При этом результаты на-
ших исследований визуально подтверждают, 
что в тесной окружности данных микрососудов 
(прекапиллярных артериол и истинных капилля-
ров), по всему их протяжению, располагаются 
(на некотором расстоянии друг от друга) гли-
альные клетки, которые по всем цитологическим 
признакам относятся к фибриллярным астроци-
там, формирующим вокруг них так называемые 
[4] периваскулярные лимитирующие глиальные 
оболочки. Известно, что данные периваскуляр-
ные астроциты являются в результате прорас-
тания по ходу кровеносных сосудов родствен-
ных им клеток со стороны наружной лимити-
рующей глиальной оболочки мозолистого тела. 

Согласно данным литературы, периваску-
лярные глиальные оболочки формируют сплош-
ные непрерывные футляры вокруг соответст-
вующих кровеносных микрососудов, полностью 
исключающих прямой контакт между сосудистой 
стенкой и нервными волокнами [8]. С такой точ-
ки зрения данный периваскулярный тканевой 
микрокомплекс принципиально не отличается от 
гематоэнцефалического барьера, за исключени-

ем того, что в первом варианте главными эле-
ментами являются фибриллярные астроциты, а 
во втором – плазматические. Поэтому нам по-
надобится краткая справка о том, в чем заклю-
чается различие между этими двумя видами 
макроглиальных клеток. Для этого достаточно 
напомнить, что в цитоплазме фибриллярных ас-
троцитов (особенно в их отростках) содержится 
обилие фибриллярных структур (отчего они и 
получили свое название), которые, как известно, 
относятся к цитоскелетным образованиям, при-
дающим этим клеткам устойчивые механиче-
ские свойства, но не способствующим обмен-
ным селективным процессам между кровью и 
рабочими элементами, что присуще для плаз-
матических астроцитов в составе гематоэнце-
фалического барьера. 

 
 

Рис. 1. Микроструктура фасцикулярных порционов мозо-
листого тела взрослых мужчины (А) и женщины (Б).  

Полутонкие срезы осмированной ткани. Окраска метиле-
новым синим. х100 (иммерсия). 

1 – межфасцикулярные прослойки интерстиция (красной и 
черной окружностями очерчены места нахождения крове-
носных микрососудов, с прилежащими к ним телами фиб-
риллярных астроцитов); 2 – артериола; 3 – интерфасци-
кулярные олигодендроциты среди миелинизированных не-

рвных волокон разной толщины. 

 
Но эти соображения, имея отвлеченный 

смысл, сами по себе не могут считаться доста-
точно убедительным доказательством без на-
личия дополнительных неопровержимых мор-
фологических фактов. Такие факты нами уста-
новлены в процессе тщательного изучения се-
рийных полутонких срезов осмированной ткани 
мозолистого тела. Оказывается, что фибрил-
лярные периваскулярные астроциты не образу-
ют вокруг микрососудов капиллярного типа 
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сплошных оболочек, ибо их тела (перикарионы 
фибриллярных астроцитов) располагаются по 
протяжению сосуда на некотором расстоянии 
друг от друга таким образом, что их связывают 
между собой только отходящие от них, каса-
тельно к сосудистой стенке, тонкие отростки. В 
общем виде это напоминает своеобразную аст-
роцитарную оплетку, тесно примыкающую к 
стенке обменного микрососуда. Этим объясня-
ется тот факт, что только в отдельных случаях 
на гистологических срезах можно встретить ха-
рактерную картину тесного взаимоотношения 
между кровеносным микрососудом и охваты-
вающим его телом фибриллярного астроцита 
(рис. 1). Во всех остальных случаях около сосу-
дистой стенки удается с трудом различить 
фрагменты астроцитарных отростков. 

 
Рис. 2. Микроструктура фасцикулярных порционов мозо-

листого тела взрослой женщины. Неокрашенный полуто-
нкий срез осмированной ткани. Объектив 100х (иммерсия). 

Внизу приложена неконтрастированная микрофотогра-
фия, использованная в качестве интерпретации тополо-

гических отношений между фибриллярными астроцитами, 
интерфасцикулярными олигодендроцитами и нервными 

волокнами. 
1 – межфасцикулярные прослойки интерстиция; 2 – фиб-

риллярные астроциты; 3 – интерфасцикулярные олигоде-
ндроциты; 4 – миелинизированные нервные волокна разной 

толщины (стрелками обозначены некоторые толстые 
нервные волокна). 

Но кроме данных периваскулярных отростков 
тела фибриллярных астроцитов отдают в ради-
альной от себя ориентации ряд других, боковых, 
отростков, которые проникают в отдельные ин-

терстициальные щели между субфасцикуляр-
ными порционами миелинизированных нервных 
волокон, где они контактируют с клетками более 
многочисленной популяции макроглии – интер-
фасцикулярными олигодендроцитами; согласно 
данным литературы в мозолистом теле их в че-
тыре раза больше, чем фибриллярных астроци-
тов [7]. Примечательно, если последние нахо-
дятся только вокруг кровеносных микрососудов, 
то интерфасцикулярные олигодендроциты рав-
номерно, в кластерном порядке, рассредоточе-
ны в особых ячейках среди отдельных мини-
мальных совокупностей миелинизированных 
нервных волокон, которые мы называем сото-
выми порционами мозолистого тела (рис. 2). 

Очевидно, что функциональное предназна-
чение этих двух типов глиальных клеток в ком-
муникационной системе мозолистого тела раз-
лично. Если интерфасцикулярные олигодендро-
циты отвечают за постоянное обновление мие-
линовых оболочек нервных волокон, то роль 
фибриллярных астроцитов заключается в обес-
печении структурного постоянства микроцирку-
ляторных процессов между кровеносными мик-
рососудами и олигодендроцитами, благодаря 
чему становится возможной деятельность по-
следних в процессе синтеза миелина. Промежу-
точным звеном в этих обменных процессах ме-
жду кровью и олигодендроцитами является ин-
терстициальное пространство, которое в мозо-
листом теле на микроскопическом уровне орга-
низации представляет собой распростертую во 
все стороны от обменного микрососуда щеле-
вую сеть, ячейки которой замыкаются вокруг 
внутрифасцикулярных сотовых порционов нерв-
ных волокон. Следует отметить важную деталь: 
непосредственно среди последних какие-либо 
кровеносные микрососуды отсутствуют, что ис-
ключает полностью прямую васкуляризацию 
миелинизированных нервных волокон. По на-
шему мнению, трофические процессы послед-
них сводятся к постоянному обновлению только 
их миелиновых оболочек, тогда как изолирован-
ные ими отростки нервных клеток (нейриты) 
функционально поддерживаются за счет так на-
зываемого аксонного (лонгитудинального) 
транспорта, берущего начало от тел (перика-
рионов) нервных клеток коры большого мозга, 
трофика которых обеспечивается посредством 
гематоэнцефалического барьера, о наличии ко-
торого в белом веществе, то есть среди миели-
низированных нервных волокон, говорить не 
приходится. В мозолистом теле между послед-
ними и обменными микрососудами находится, 
как было сказано выше, довольно простертая 
интерстициальная щелевая сеть, структурное 
постоянство которой, по нашему мнению, под-
держивается за счет стромальных свойств фиб-
риллярных астроцитов, с той, показательной 
тому, ориентацией, что их тела тесно примыка-
ют к сосудистой стенке, формируя вокруг нее 
подобие оболочки, а отростки, направленные в 
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разные стороны, внедряются в интерстициаль-
ные щели фасцикулярных порционов, где всту-
пают в контакт с отростками олигодендроцитов. 

Если описанная выше картина структурной 
упорядоченности обменных процессов между 
кровью и миелинизированными нервными во-
локнами мозолистого тела полностью расходит-
ся с концепцией о гематоэнцефалическом барь-
ере, то, может быть, в литературе имеется при-
мер ее сходства с организацией гематоцеллю-
лярных барьеров в других органах? Оказывает-
ся, что такой пример (правда, единственный в 
этом роде) нам известен. Речь идет о статье 
Ю.П. Костиленко и соавт. [2] под названием 
«Значение адвентициальных фибробластов в 
структурных отношениях между сосудисто-
нервными комплексами и ацинусами слюнных 
желез». В ней приводятся данные, согласно ко-
торым в слюнных железах их концевые отделы 
(ацинусы) разделены между собой тонкими ин-
терстициальными прослойками, среди которых 
выделяются узловые зоны, являющиеся местом 
расположения кровеносных капилляров, кото-
рые сопровождаются тонкими пучками немие-
линизированных нервных волокон. Примеча-
тельной особенностью данного микрососудисто-
нервного пучка является то, что несколько кна-
ружи от него находятся периваскулярные (ад-
вентициальные) фибробласты с отходящими от 
них отростками ламеллярной формы. При этом 
одни из них, охватывая снаружи микрососуди-
сто-нервный пучок, образуют для него подобие 
оболочки, тогда как другие проникают в узкие 
интерстициальные щели, разделяющие, как 
правило, два смежных ацинуса. 

Понятно, что эти периваскулярные (адвенти-
циальные) фибробласты мы уподобляем фиб-
риллярным (периваскулярным) астроцитам, хо-
тя они, как известно, имеют различное происхо-
ждение: первые являются производными мезен-
химы, а вторые – нейроэктодермы. Но функцио-
нальное предопределение клеток нередко зави-
сит не от источника их дифференцировки, а от 
того места, которое они занимают в структурно-
функциональной системе того или иного органа. 
В цитологии такое свойство называется клеточ-
ной компетенцией [6]. 

Но в приводимом нами примере слюнных 
желез данный периваскулярный комплекс вклю-
чает и нервные проводники, которые оказывают 
регуляторное влияние на интенсивность крово-
тока по соответствующим микрососудам в зави-
симости от секреторной активности ацинарных 
гландулоцитов. Естественно, возникает вопрос: 
располагают ли такой же иннервацией крове-
носные микрососуды мозолистого тела? К со-
жалению, в литературе на этот счет отсутствуют 

какие-либо сведения, а те методы, которые мы 
использовали в своих исследованиях, не дают 
возможности это установить. 

Выводы 
Проводя параллель между структурной орга-

низацией микрососудисто-тканевых отношений 
слюнных желез и мозолистого тела, мы должны 
отметить, что подобие между ними показатель-
но только в периваскулярной зоне, тогда как в 
остальной части они разительно отличаются, 
ибо в железах их представляют ацинусы, со-
стоящие из секреторных гландулоцитов, а в мо-
золистом теле – сотовые порционы, состоящие 
из интерфасцикулярных олигодендроцитов и 
минимальных совокупностей миелинизирован-
ных нервных волокон. Но если на это посмот-
реть с более общей принципиальной точки зре-
ния, то мы увидим между ними и нечто общее, в 
том смысле, что как ацинарные гландулоциты, 
так и интерфасцикулярные олигодендроциты 
наделены секреторными свойствами с той раз-
ницей, что первые продуцируют органические 
вещества слюнной жидкости, а вторые – миелин 
для оболочек нервных волокон. 

Перспективы дальнейших исследований 
Мы думаем, что наш принципиальный подход 

к поиску структурной универсальности в органи-
зации гематоцеллюлярных отношений в разных 
функциональных системах организма может 
оказаться плодотворным при изучении их в 
норме и при патологии, ибо, например, наруше-
ние в системе коммиссуральных проводящих 
путей головного мозга, по нашему мнению, ка-
сается в первую очередь данных узловых 
звеньев. 
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Реферат 
ГЕМАТОЦЕЛЮЛЯРНА ОРГАНІЗАЦІЯ МІЄЛОАРХІТЕКТОНІКИ МОЗОЛИСТОГО ТІЛА ЛЮДИНИ 
Боягіна О.Д., Костиленко Ю.П. 
Ключові слова: мозолисте тіло, мієлоархітектоніка, гематоенцефалічний бар'єр. 

В даний час залишається невідомим питання про структуру процесів між кров'ю та мієлінізованими 
нервовими волокнами білої речовини головного мозку. Дане дослідження спрямоване на з'ясування 
цього питання стосовно мозолистого тіла. Матеріалом служили плоскі пластинки (товщиною 2 мм) по-
передньо фіксованих у 10% розчині нейтрального формаліну тотальних препаратів мозолистого тіла 
чоловіків і жінок у віці від 36 до 60 років. Дані пластинки були розділені на дві групи, одну з яких підда-
вали імпрегнації в 1% розчині чотирьохокису осмію, з подальшою пластинацією в епоксидній смолі. 
Після повної полімеризації з отриманих блоків були виготовлені тонкі поліровані шліфи та серійні на-
півтонкі зрізи, барвником для яких служив 1% розчин метиленового синього на 1% розчині бури. Вста-
новлено, що місцем розташування кровоносних мікросудин у мозолистому тілі є тонкі міжфасцикуляр-
ні сполучнотканинні (інтерстиціальні) прошарки, які ділять між собою фасцикулярні порціони мієлінізо-
ваних нервових волокон. У тісному колі даних мікросудин (прекапілярних артеріол і справжніх капіля-
рів) по всій їх довжині розташовуються (на деякій відстані один від одного) гліальні клітини, які за всі-
ма цитологічними ознаками відносяться до фібрилярних астроцитів, що формують навколо них так 
звані периваскулярні лімітуючі гліальні оболонки. 

Summary 
HEMATOCELLULAR ORGANIZATION OF HUMAN CORPUS CALLOSUM 
Boiagina O.D., Kostilenko Yu.P. 
Key words: corpus callosum, myeloarchitectonics, blood-brain barrier. 

Nowadays the questions on the interrelation of the processes between blood and myelinated nerve fibres 
of the white matter of the brain remain unclear. This study aims to clarify this issue in relation to the corpus 
callosum. Flat plates (2 mm thick) made from pre-fixed in 10% neutral formalin whole mounts of the corpus 
callosum taken from 5 men and 5 women aged 36 – 60 years were used in the study. These plates were di-
vided into two groups. One of the groups was subjected to the impregnation in 1% osmium tetroxide solution, 
and then the plates were plastinated in the epoxy resin. After complete polymerization the blocks obtained 
were used to make serial semi thin sections. To dye these sections we used 1% solution of methylene blue 
per 1% borax solution. It was found out that the blood microvessels in the corpus callosum are located in thin 
interfascicular interstitial (connective tissue) interlayers, which divide the fascicular portions of myelinated 
nerve fibres. Closely around these micro vessels (true precapillary arterioles and capillaries) throughout all 
their entire length glial cells are arranged (spaced apart). According to all cytological characteristics they all 
belong to the fibrillary astrocytes forming around them so-called limiting perivascular glial membranes. 
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УДК612.1:616-073.432.19 
Гаврелюк С.В., Левенец С. В. 
ВЛИЯНИЕ СИМПАТИКОТОНИИ НА ПАРАМЕТРЫ ГЕМОДИНАМИКИ И 
ФУНКЦИЮ ЭНДОТЕЛИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ СТРЕССЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
Луганский национальный университет имени Тараса Шевченко, г. Старобельск 
Кабинет ультразвуковой диагностики, г. Славянск 
В работе рассматриваются актуальные вопросы изучения механизмов адаптации сердечно-
сосудистой системы к воздействию иммобилизационного стресса на фоне симпатикотонии с по-
вышением активности симпатического отдела ВНС и нормальным тонусом парасимпатического 
отдела ВНС. Исследования выполнены на трех сопоставимых группах стодневных крыс, которые 
обследовались методом ультразвукового сканирования на протяжении десятидневного срока воз-
действия иммобилизационного стресса на фоне симпатикотонии. В результате проведенного 
эксперимента было установлено, что хронический иммобилизационный стресс в организме здоро-
вых стодневных лабораторных крыс приводит к развитию эндотелиальной дисфункции, ремоде-
лированию сосуда по эксцентрическому типу, потере сосудистой стенкой упруго-эластических 
свойств и способности к компенсации патологических изменений. В то время как сопровождение 
хронического иммобилизационного стресса симпатикотонией с повышением активности симпа-
тического отдела ВНС и нормальным тонусом парасимпатического отдела ВНС сохраняло нор-
мальный диаметр брюшной аорты, структуру КИМ и компенсаторные способности стенки сосу-
да. Однако, повышалась чувствительность эндотелия к ацетилхолину и развивались нарушения 
гемодинамики. 
Ключевые слова: симпатикотония, дисфункция эндотелия, брюшная аорта, параметры гемодинамики. 
Данная работа является фрагментом общей темы кафедры анатомии, физиологии человека и животных Луганского на-
ционального университета имени Тараса Шевченко «Механизмы адаптации организма при влиянии эндогенных и экзоген-
ных факторов среды» под номером государственной регистрации темы 019800026641. 

Еще в середине 20-го века Г. Ф. Ланг сфор-
мулировал нейрогенную теорию патогенеза ар-
териальной гипертензии, согласно которой сни-
жение тормозных влияний центральной нервной 
системы на симпатическую нервную систему 
(СНС) и нарушение синтеза и обмена норадре-
налина приводит к нарушению регуляции сосу-
дистого тонуса [1]. 

За последние два десятилетия понимание 
процессов, обеспечивающих реактивность сосу-
дов, существенным образом расширилось, что 
связано с выявлением роли эндотелия сосудов 
в регуляции сосудистого тонуса и адаптивных 
реакциях сердечно-сосудистой системы [2].  

Согласно современным представлениям, 
СНС и эндотелиальные клетки находятся в 
функциональном антагонизме, поддерживая то-
нус кровеносных сосудов в рабочем состоянии 
[3]. При этом СНС играет центральную роль в 
регуляции сердечно-сосудистой системы, а эн-
дотелий играет ключевую роль в местной регу-
ляции периферического сосудистого тонуса и 
структуры стенки сосудов [4]. Активность СНС 
обратно пропорциональна функции эндотелия, 
увеличение активности симпатического отдела 
вегетативной нервной системы (ВНС), по срав-
нению с парасимпатическим, уменьшает вазо-
дилатацию в состоянии покоя и при стимуляции 
сосудорасширяющими медиаторами [4,5].  

Имеются исследования, демонстрирующие 
связь между повышенной симпатической актив-
ностью и жесткостью сосудистой стенки, кото-
рая не зависит от возраста, массы тела, частоты 
сердечных сокращений, частоты пульса и арте-
риального давления [6]. Другие данные свиде-
тельствуют о большей значимости низкой ак-

тивности парасимпатического отдела ВНС в по-
вышении жесткости артерий или дисбаланса 
между симпатическими или парасимпатически-
ми влияниями [7,8]. 

Кроме того, было высказано предположение, 
что через механизм автономной нейропатии, 
вызванной симпатической гиперактивностью, 
атерогенезу может способствовать хронический 
стресс [9]. 

Однако, до сих пор мало исследований, по-
священных непосредственно изучению взаимо-
связи между симпатической нервной системой и 
сосудистой функцией в условиях адаптации к 
стрессу. 

Целью исследования  
Оценка изменения ультразвуковых характе-

ристик гемодинамики и функции эндотелия 
брюшной аорты на модели длительной симпа-
тикотонии при хроническом стрессе. 

Объект и методы исследования 
 Данное исследование было проведено у 30 

стодневных самцов лабораторных крыс линии 
Вистар массой 180–200 г.  

В качестве модели была выбрана симпатико-
тония с повышением активности симпатического 
отдела ВНС и нормальным тонусом парасимпа-
тического отдела ВНС, что достигалось введе-
нием - и -адреномиметика адреналина тар-
трата, действие которого совпадает с эффектом 
возбуждения симпатических нервных волокон.  

Как метод стрессорного воздействия был 
выбран иммобилизационный стресс, поскольку 
он является наиболее часто используемой в на-
учных исследованиях моделью эмоционального 
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стресса, а также в реальных условиях (в виде 
гиподинамии) ‒ одним из важных стрессорных 
факторов, приводящих к ускоренному старению 
организма [10]. Иммобилизационный стресс мо-
делировали, помещая крыс в специальную пла-
стиковую камеру-пенал, ограничивающую их 
движения в течение четырех часов при комнат-
ной температуре окружающего воздуха. 

Животные содержались в обычных условиях 
вивария на стандартном рационе по 10 особей в 
клетке при естественном освещении и свобод-
ном доступе к воде и пище. 

Животные были разделены на 3 группы по 10 
в каждой: I группа –контрольная – животные, ко-
торым ежедневно подкожно вводили 0,3 мл 
0,9 % раствора NaCl, II группа – животные, кото-
рых подвергали иммобилизационному стрессу и 
III группа – животные, которым ежедневно под-
кожно вводили адреналина тартрат из расчета 
0,05 мгкг-1 и подвергали иммобилизационному 
стрессу.  Длительность эксперимента составила 
10 дней. Животных на 10-е сутки выводили из 
эксперимента путем декапитации в состоянии 
наркоза (калипсол из расчета 16 мг·кг-1 массы 
животного внутрибрюшинно). 

Перед началом и на 10-й день эксперимента 
проводили ультразвуковое исследование (УЗИ) 
брюшного отдела аорты, используя стационар-
ный сканер «Xario» (Toshiba, Япония) с широко-
полосным линейным датчиком с рабочей апер-
турой 40 мм и частотой 5-12 МГц [11]. В В-
режиме проводили количественную оценку 
внутрипросветного диаметра сосуда (D), толщи-
ны комплекса интима–медиа (КИМ), эндотелий-
зависимую (ЭЗД) и эндотелийнезависимую 
(ЭНЗД) дилатацию. В режиме импульсноволно-
вой допплерографии (PW-режим) осуществляли 
исследование количественных характеристик 
кровотока: пиковую систолическую скорость 
кровотока (Vps), максимальную конечную диа-
столическую скорость кровотока (Ved), индекс 
резистентности (RI) и систолодиастолическое 
отношение (S/D). Cреднюю скорость кровотока 
(Vm) рассчитывали по формуле: 

		
Vm =

Vps +2Ved
3  смс-1, 

где Vps – пиковая систолическую скорость 
кровотока, Ved – максимальная конечная диа-
столическая скорость кровотока. 

Изменения диаметра сосуда оценивали в 
процентном отношении к исходной величине. 
Коэффициент дилатации (KD) брюшной аорты 
вычислялся по формуле:  

, 
где D1 – диаметр брюшной аорты после вве-

дения медиатора дилатации, D0 – исходный 
диаметр брюшной аорты. 

ЭЗД и ЭНЗД оценивали как изменение диа-

метра брюшной аорты после болюсного введе-
ния в бедренную вену медиаторов дилатации, 
соответственно: ацетилхолина хлорида (из рас-
чета 40 мгкг-1 массы животного) и нитроглице-
рина (из расчета 2 мгкг-1массы животного).  

Все манипуляции в ходе содержания и по-
становки эксперимента проводили в соответст-
вии с биоэтическими принципами, изложенными 
в «Европейской конвенции о защите позвоноч-
ных животных, используемых для эксперимен-
тов и других научных целей» (Страсбург, 2005), 
«Общих этических принципах экспериментов на 
животных», принятых V Национальным конгрес-
сом по биоэтике (Киев, 2013). 

Полученные цифровые данные обрабатыва-
ли методами вариационной статистики с помо-
щью лицензионного компьютерного пакета про-
грамм Microsoft Excel 2007 и лицензионной про-
граммы GraphPad inStat (США). Определяли 
среднюю арифметическую выборки (M), станда-
ртную ошибку средней арифметической (±m); 
достоверность различий (p) между выборками 
оценивали с использованием критерия Стьюде-
нта, поскольку по критерию Шапиро-Уилка полу-
ченные данные отвечали нормальному закону 
распределения. 
Результаты исследований и их обсуждение 

Оценка изучаемых показателей свидетельст-
вовала, что до начала эксперимента в обеих 
группах животных не отмечалось достоверной 
разницы.  

На 10-й день эксперимента УЗИ брюшного 
отдела аорты у животных II группы, которых 
подвергали иммобилизационному стрессу, вы-
явило достоверное, в сравнении с исходными 
данными и группой контроля, увеличение внут-
рипросветного диаметра исследуемого сосуда 
(табл. 1) и изменения со стороны КИМ в виде 
утолщения и отсутствия характерной двухслой-
ности. У животных III группы, которых подверга-
ли иммобилизационному стрессу на фоне сим-
патикотонии с повышением активности симпа-
тического отдела ВНС и нормальным тонусом 
парасимпатического отдела ВНС, на 10-й день 
эксперимента статистически значимых измене-
ний значений внутрипросветного диаметра 
брюшной аорты по сравнению с исходными зна-
чениями и группой контроля выявлено не было, 
а КИМ, как и в I группе, имел нормальную струк-
туру, дифференцировку на слои, четкую линию 
поверхности и одинаковую толщину. 

Кроме того, во II группе животных, было вы-
явлено достоверные снижение Vps, Vm и индек-
сов, характеризующих периферическое сопро-
тивление в сосуде и повышение Ved. У живот-
ных III группы отмечалось достоверное сниже-
ние Vps, Ved и Vm, однако, индексы, характери-
зующие периферическое сопротивление в сосу-
де не имели достоверных отличий в сравнении с 
группой контроля. 

Данные таблицы 1 свидетельствуют, что 
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оценка ЭЗД во II группе животных выявила вы-
раженную вазоконстрикцию брюшной аорты 
(KD < 10 %), в то время как у животных III группы 
по-прежнему дилатация сосуда сохранялась в 
пределах нормы (KD > 10 %) и отмечалась по-
вышенная чувствительность к ацетилхолину. 
Показатели Vps, Ved и Vm в сравнении с груп-
пой контроля достоверно снижались у животных 
и II и III группы. Кроме того, у животных II группы 
отмечалось увеличение RI и S/D, в то время как 

в III и в контрольной группе эти индексы досто-
верно снижались. Полученные результаты ука-
зывали на дисфункцию эндотелия и развитие 
жесткости стенки брюшной аорты в результате 
эксцентрического ремоделирования брюшной 
аорты у животных II группы. В то время как у 
животных III группы отмечалось сохранение 
функции эндотелия, а также структуры и упруго-
эластических свойств стенки исследуемого со-
суда (см. табл. 1). 

Таблица 1 
Показатели гемодинамики в брюшной аорте крыс на 10-й день эксперимента при эндотелийзависимой и эндотелийнезави-

симой дилатации (ультразвуковое исследование) 

№
 гр

уп
пы

 

 D 
(мм) 

КИМ 
(мм) 

Vps 
(смс-1) 

Ved 
(смс-1) 

Vm 
(смс-1) RI S/D KD 

(%) 

I г
ру

пп
а 

И
сх

од
 

ны
е 

1,520,1 0,280,04 159,42,1 11,371,6 59,62,7 0,930,01 15,02,2 - 

Э
ЗД

 

1,830,1 
** - 135,83,2 

** 
21,532,3 

** 60,43,2 0,840,02 
** 

6,41,2 
** 21,25,5 

Э
Н

ЗД
 

1,850,1 
** - 93,82,2 

** 12,381,0 38,01,9** 0,870,01 
** 

7,81,5 
** 22,34,5 

II 
гр

уп
па

 

И
сх

од
 

ны
е 1,850,1 

* 0,350,06 72,12,5 
* 

19,30,8 
* 

36,92,7 
* 

0,730,02 
* 

3,70,6 
* 

- 

Э
ЗД

 

1,470,1 
* ** - 47,44,5 

* ** 
6,81,6 

* ** 
20,32,3 

* ** 
0,850,03 

* ** 
6,81,2 

* ** 
-20,57,6 

* 

Э
Н

ЗД
 

2,230,1 
* ** 

- 64,94,2 
* 

11,40,8 
** 

29,21,1 
* ** 

0,820,01 
* ** 

5,60,9 
* ** 20,72,8 

III
 гр

уп
па

 

И
сх

од
 

ны
е 

1,330,1 0,30,05 53,92,4 
* 

4,80,8 
* 

21,21,2 
* 0,910,01 11,31,6 - 

Э
ЗД

 

1,80,06 
** - 68,52,7 

* ** 
7,61,3 

* ** 
21,92,4 

* 0,890,01 9,11,7 33,58,7 

Э
Н

ЗД
 

1,750,1 
** 

- 82,43,8 
* ** 

18,21,5 
* ** 

38,53,1 
** 

0,780,01 
** 

4,60,8 
** 30,37,2 

Примечания: ЭЗД – эндотелийзависимая дилатация; ЭНЗД – эндотелийнезависимая дилатация; D – внутрипросветный ди-
аметр брюшного отдела аорты; КИМ – комплекс интима-медиа; Vps - пиковая систолическая скорость кровото-
ка;Ved - максимальная конечная диастолическая скорость кровотока;Vm – средняя скорость кровотока; RI - ин-
декс резистентности; S/D систолодиастолическое отношение; * - достоверно (р<0,05) в сравнении с данными в 
контрольной группе; ** - достоверно (p0,05) в сравнении с исходным данными. 

Оценка ЭНЗД брюшной аорты выявила дила-
тацию брюшной аорты у животных всех групп, 
но у крыс II группы значения внутрипросветного 
диаметра были достоверно выше. При оценке 

значений параметров скорости кровотока выяс-
нилось, что после введения нитроглицерина у 
крыс II группы Vm не восстанавливалась даже 
до исходных значений, в то время как у живот-
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ных III группы средняя скорость кровотока была 
такой же, как в группе контроля. Кроме того, у 
животных II группы отмечалось достоверное 
увеличение индексов, характеризующих пери-
ферическое сопротивление в сосуде, в то время 
как в III и в контрольной группах эти показатели 
достоверно снижались. Полученные результаты 
указывали на декомпенсацию изменений, про-
изошедших в стенке сосуда животных, которые 
подвергались иммобилизационному стрессу без 
сопровождения симпатикотонией (см. табл. 1).  

Выводы 
Таким образом, в результате проведенного 

эксперимента было установлено, что хрониче-
ский иммобилизационный стресс в организме 
здоровых стодневных лабораторных крыс приво-
дит к развитию эндотелиальной дисфункции, ре-
моделированию сосуда по эксцентрическому ти-
пу, потере сосудистой стенкой упруго-
эластических свойств и способности к компенса-
ции патологических изменений. В то время как 
сопровождение хронического иммобилизацион-
ного стресса симпатикотонией с повышением ак-
тивности симпатического отдела ВНС и нор-
мальным тонусом парасимпатического отдела 
ВНС сохраняет нормальный диаметр брюшной 
аорты, структуру КИМ и компенсаторные способ-
ности стенки сосуда. Однако, повышается чувст-
вительность эндотелия к ацетилхолину и разви-
ваются нарушения гемодинамики, которые ком-
пенсируются после введения нитрогицерина. 

В последние годы, как одно из новых страте-
гических направлений при патологии сердечно-
сосудистой системы и отдельных заболеваниях 
сосудов, изучается стимуляция парасимпатиче-
ской нервной системы [12,13]. Это обусловлено 
тем, что при заболеваниях сердца и сосудов 
выявляется повышенная активность симпатиче-
ского отдела и сниженная активность парасим-
патического отдела ВНС. Однако, результаты 
наших исследований доказывают, что у здоро-
вых особей повышение тонуса симпатического 
отдела ВНС на фоне сохранения тонуса пара-
симпатического отдела ВНС создает благопри-
ятные условия для адаптации сосудов к дли-

тельному стрессу.  
Для понимания механизмов развития реак-

ции стресс и дисфункции эндотелия при разных 
формах вегетативного дисбаланса необходимо 
проведение дополнительных исследований. 
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Реферат 
ВПЛИВ СИМПАТИКОТОНІЇ НА ПАРАМЕТРИ ГЕМОДИНАМІКИ І ФУНКЦІЮ ЕНДОТЕЛІЮ ПРИ ХРОНІЧНОМУ СТРЕСІ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
Гаврелюк С.В., Левенець С.В. 
Ключові слова: симпатикотонія, дисфункція ендотелію, черевна аорта, параметри гемодинаміки 

У роботі розглядаються актуальні питання вивчення механізмів адаптації серцево-судинної систе-
ми до дії іммобілізаційного стресу на тлі симпатикотонії з підвищенням активності симпатичного відді-
лу ВНС і нормальним тонусом парасимпатичного відділу ВНС. Дослідження виконані на трьох порів-
нянних групах стодобових щурів, які обстежувалися методом ультразвукового сканування протягом 
десятидобового терміну впливу іммобілізаційного стресу на фоні симпатикотонії. В результаті прове-
деного експерименту було встановлено, що хронічний іммобілізаційний стрес в організмі здорових 
стодобових лабораторних щурів призводить до розвитку ендотеліальної дисфункції, ремоделюванню 
судини по ексцентричному типу, втраті судинною стінкою пружньо-еластичних властивостей і здатнос-
ті до компенсації патологічних змін. У той час як супровід хронічного іммобілізаційного стресу симпа-
тикотонією з підвищенням активності симпатичного відділу ВНС і нормальним тонусом парасимпатич-
ного відділу ВНС зберігало нормальний діаметр черевної аорти, структуру КІМ і компенсаторні мож-
ливості стінки судини. Однак підвищувалася чутливість ендотелію до ацетилхоліну і розвивалися по-
рушення гемодинаміки. 
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Summary 
IMPACT OF SYMPATHICOTONIA ON HEMODYNAMIC PARAMETERS AND FUNCTION OF ENDOTHELIUM IN MODELLED 
CHRONIC STRESS 
 Havrelyuk S.V., Levenets S.V.  
Key words: sympathicotonia, endothelial dysfunction, abdominal aorta, hemodynamic parameters 

This article describes relevant issues relating to the study of the mechanisms of adaptation of the cardio-
vascular system to immobilization stress under sympathicotonia against the background of increased activity 
of the sympathetic division of the higher nervous system and normal tone of parasympathetic division of the 
higher nervous system. The studies were carried out on three groups of identical 100-day old rats which 
were examined by ultrasound scan during 10-day exposure to immobilization stress against the sympathi-
cotonia background. It has been found out the healthy laboratory rats exposed to the chronic immobilization 
stress developed endothelial dysfunction, vascular remodelling by eccentric type, loss of vascular wall elas-
ticity and the ability to compensate for pathological changes. Under chronic immobilization stress accompa-
nied by sympathicotonia with increased activity of the sympathetic division of the higher nervous system and 
normal tone of parasympathetic division we observed normal diameter of the abdominal aorta, structure and 
compensatory properties of vessel wall. However, we registered increased sensitivity of endothelium to ace-
tylcholine and the developed of hemodynamic disturbances. 

УДК 616.12+611.161 +616.379-08.64 
Жураківська О.Я., Микулець Т.І., Жураківський В.М. 
МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ КРОВОНОСНОГО РУСЛА МІОКАРДА ПРИ 
СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОМУ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ ТА ЙОГО КОРЕКЦІЇ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Метою роботи є вивчення змін кровоносного русла міокарду щурів із стрептозотоциновим цукро-
вим діабетом та при його корекції інсуліном та ексенатидом. Цукровий діабет моделювали одно-
разовим внутрішньоочеревинним введенням стрептозотоцину (6 мг на 100г маси тіла). Встанов-
лено, що на 56-у добу перебігу експериментального цукрового діабету розвиваються виражені 
ознаки діабетичної мікроангіопатії, яка проявляється зменшенням пропускної здатності артеріол і 
капілярів, деструктивними змінами ендотеліоцитів, потовщенням базальної мембрани, виражени-
ми гемореологічними порушеннями. Щоденні ін’єкції ексенатиду та інсуліну призводять до: нормалі-
зації  рівнів глюкози і глікозильованого гемоглобіну в крові, відновлення морфометричних показників 
і ультраструктурної будови стінки судин гемомікроциркуляторного русла міокарду.  
Ключові слова: мікроциркуляторне русло, міокард, цукровий діабет, ексенатид, інсулін.  
У статті використано матеріал дисертаційного дослідження, яке виконується відповідно до плану Івано-Франківського на-
ціонального медичного університету і було частиною науково-дослідної роботи кафедри анатомії людини, оперативної хі-
рургії та топографічної анатомії «Оптимізація комплексного лікування морфологічних ушкоджень травної, ендокринної та 
сечостатевої систем при цукровому діабеті» (№ держ. реєстрації 0113U000769). 

Вступ 
Цукровий діабет (ЦД) є однією з важливих 

медико-соціальних проблем охорони здоров’я в 
усьому світі, що обумовлено ранньою інваліди-
зацією і смертністю хворих [4,7]. За даними 
ВООЗ частота захворюваності на ЦД зростає у 4 
рази кожних десять років. Основною причиною 
смертності у пацієнтів із ЦД є ураження серцево-
судинної системи, зокрема розвиток діабетичної 
кардіоміопатії та виникнення таких грізних 
ускладнень як інфаркт міокарда [1,3,9]. За дани-
ми деяких авторів, ексенатид є антидіабетичним 
препаратом-інкретоміметиком, а саме, агоністом 
глюкагоноподібного пептиду-1, який достовірно 
підвищує  1-шу і 2-гу фази секреції інсуліну при 
гіперглікемії, сприяє зменшенню маси тіла хво-
рих, знижує рівень триглицеридів, липопротеїнів 
низької щільності, а також діастолічний тиск і пі-
двищує рівень ліпопротеїнів високої щільності у 
пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу [8,10].  

Оскільки розвитку діабетичної кардіоміопатії 
сприяє виникнення коронарних мікроангіопатій 

[2], тому метою нашого дослідження стало ви-
вчення на гісто- та ультраструктурному рівнях 
морфофункціональних змін кровоносного русла 
міокарду щурів із стрептозотоциновим цукровим 
діабетом та при його корекції інсуліном та ексе-
натидом. 

Матеріали та методи дослідження 
 Матеріалом для дослідження послужили 

шматочки міокарду лівого і правого шлуночків 16 
білих щурів-самців лінії Вістар масою 150-180 
гр., які були поділені на 3 групи: 1 - контрольну 
(3 тварини), 2 – 4 тварини з модельованим стре-
птозотоциновим діабетом, 3 – 9 тварин з моде-
льованим стрептозотоциновим діабетом, які 
отримували антидіабетичну терапію. Експери-
ментальний ЦД (ЕЦД) у тварин 2-ї і 3-ї груп мо-
делювали одноразовим внутрішньо очеревин-
ним введенням стрептозотоцину (розчиненого в 
0,1 М цитратному буферному розчині з рН 4,5) в 
дозі 6 мг на 100 г маси. Контрольній групі тварин 
у еквівалентній дозі внутрішньоочеревинно вво-
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дили 0,1 М цитратний буфер з рН 4,5. Тварини 
3-ї групи з 14-го дня розвитку ЦД отримували 
анти діабетичну терапію: 3а підгрупа (3 тварини) 
отримувала ексенатид («Bаetta», ЕліЛіллі, США) 
в дозі 0,04 мкг/100г/добу підшкірно ранком за 30 
хвилин до годування; 3б підгрупа (3 тварини) 
отримувала підшкірні ін’єкції інсуліну гларгін 
(«LantusSoloStar») в дозі 1 ОД/кг маси тіла/добу 
підшкірно ранком за 30 хвилин до годування; 3в 
підгрупа отримувала ранком підшкірно ін’єкції ін-
суліну гларгін в дозі 1 ОД/кг маси тіла/добу, а 
ввечері – ексенатид (0,02 мкг/кг маси тіла/добу 
підшкірно). Евтаназію тварин проводили під 
тіопенталовим наркозом шляхом декапітації з 
наступним забором крові в пробірку для 
біохімічних досліджень. 

Забирали матеріал на 56-ту добу експериме-
нту. Рівень глюкози визначали щоденно з краплі 
крові хвостової вени за допомогою тест-смужок 
на глюкометрі фірми “Ассu-Сhec” (Німеччина). 
Рівень глікозильованого гемоглобіну (HbА1с) в 
крові визначали в сертифікованій лабораторії 
«Діамеб» за допомогою діагностичного набору 
«ACCENT-200 HbA1c DIRECT» (PZ Cormay S.A., 
Польша). Використали гістологічний (забарв-
лення гематоксилін і еозином, фукселін-
пікрофуксином, за Хартом, ін’єкція судин пари-
зьким синім) та електронномікроскопічний мето-
ди дослідження. 

Гістологічні препарати і напівтонкі зрізи ви-
вчали під світловим мікроскопом МС 300 (ТХР) 
та  фотографували за допомогою Digital camera 
for microscope DCM 900. 

Морфометрію здійснювали на вказаних пре-
паратах за допомогою програмного забезпечен-
ня  NIH USA “Image J” в ручному режимі із ура-
хуванням збільшень. Вимірювали площу капіля-
рів, їх стінки, просвіту та індекс Вогенворта (ІВ) 
(відношення площі стінки судини до площі про-
світу) [5]. Комп'ютерне опрацювання даних про-
водилося за допомогою статистичного пакету 
Stat.Soft.Inc; Tulsa, OK, USA; Statistica 6.  

Результати дослідження та їх обговорення 
На 56-у добу від початку моделювання стреп-

тозотоцинового ЦД у тварин 2-ї групи рівень 
глюкози і HbA1c зростають до 18,21±0,22 
ммоль/л (контроль 5,31±0,23 ммоль/л, р<0,001) 

та 9,31±0,25% (контроль – 2,32±0,09%, р<0,01), 
що свідчить про розвиток важкої декомпенсова-
ної форми ЦД. При ін’єкції паризького синього в 
гемомікроциркуляторному руслі міокарда візуа-
лізувалися покручені та звужені артеріоли і капі-
ляри, останні часто переривалися і не були за-
повнені ін’єкційною масою, при цьому венули 
були значно розширені з незначними аневриз-
матичними випинаннями стінки. Ці зміни підтве-
рджуються і даними морфометрії (табл.). При 
зафарбуванні судин за Хартом внутрішня елас-
тична мембрана потовщена за рахунок набряку, 
розпушена, фрагментована, що свідчить про 
прогресуюче зниження пропускної здатності ар-
теріального русла. Стінки артеріол потовщені, 
гомогенізовані з щілиноподібним просвітом.  На 
субмікроскопічному рівні просвіти артеріол і ка-
пілярів заповнені еритроцитарними сладжами 
(рис. 1а). Найбільш виражених змін зазнають 
ендотеліоцити. Ядра ендотеліоцитів світлі, ма-
ють маргінально розташовані грудки хроматину, 
ядерна оболонка утворює значні інвагінації. Ци-
топлазма периферійної їх зони містить крупні 
вакуолі, деструктивно змінені мітохондрії. Люме-
нальна плазмолема утворює мікровирости, ви-
пини у просвіт судин. Місцями ці випини відша-
ровуються, утворюючи мікроклазматоз. У капі-
лярах навколо ендотеліоцитів простежується 
проліферація базальної мембрани у вигляді 
окремих пластин (рис. 1а). У окремих мікрогемо-
судинах спостерігається  вогнищева десквама-
ція пошкоджених ендотеліоцитів з оголенням 
базальної мембрани. У міоцитах артеріол вияв-
ляються дрібні і крупні вакуолі та їх секвестра-
ція, внутрішня еластична мембрана нерівномір-
но потовщена (рис. 1б). Просвіт венул  розши-
рений, заповнений еритроцитами та тромбоци-
тами. В адвентиційній оболонці відмічається те-
нденція до збільшення кількості  фібрил колаге-
ну, а також потовщення пучків колагенових во-
локон. Площа просвіту капілярів зменшувалась 
за рахунок збільшення площі їх стінки (табл.), 
що разом зі значним зростанням ІВ та ультра-
структурними їх змінами вказує на зменшення їх 
пропускної здатності та порушення трансендо-
теліального обміну [5,6]. 

Таблиця 
Морфометричні показники капілярів міокарду на 56-ту добу розвитку ЕЦД та його корекції 

Група тварин Площа судини (мкм2) Площа просвіту (мкм2) Площа стінки 
(мкм2) ІВ (%) 

Контроль 25,81±2,87 14,43±2,89 10,71±1,31 76,13±14,27 
ЦД 28,93±1,82 10,34±1,58* 18,08±2,54* 178,63±39,63* 
3а 26,32±2,43 12,34±1,93# 14,01±2,33*,# 112,53±13,24*,# 
3б 27,98±1,54 12,02±1,63*,# 15,56±2,43*,# 134,95±19,46*,# 
3в 27,62±2,58 15,21±3,34# 12,01±2,34# 78,96±15,21# 

Примітки: * – достовірна  різниця, порівняно з контрольною групою тварин, р <0,05; # – достовірна різниця порівняно з 
тваринами з ЕЦД (2 група), р<0,05. 

Через 42 дні, від початку корекції ЕЦД, у тва-
рин 3-ї групи рівні глюкози і HbА1с в крові досто-
вірно знижуються порівняно з 2-ю групою тварин 
і відповідно становлять: у 3а підгрупі 

10,12±0,83ммоль/л  (р=0,0209) та 6,84±0,69%  
(р=0,0209), у 3б  – 8,39±0,97 ммоль/л (р=0,0209) 
та 5,93±0,32 %  (р=0,0209), у 3в – 5,71±0,75 
ммоль/л  (р=0,0209) та 4,83±0,96 % (р=0,0209). У 
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3в підгрупі рівні глюкози та HbА1с були достовір-
но нижчими, порівняно з 3а та 3б підгрупами, і 
статистично значимо не відрізнялись від контро-
льних показників. У всіх підгрупах 3-ї групи тва-
рин наповненість судин гемомікроциркуляторно-
го русла паризьким синім була більш рівномір-
ною порівняно з 2-ю групою тварин. Площа капі-
лярів та їх стінки у 3в підгрупі достовірно не від-
різнялась від контрольних величин, тоді як у 3а 
та 3б підгрупах товщина стінки капілярів й ІВ бу-
ли достовірно вищими (табл.). Проте у 3-й групі 
тварин порівняно з 2-ю площа стінки та ІВ дос-
товірно знижувались, що вказує на зменшення 
набряку стінки капілярів та відновлення їх про-
пускної здатності. На ультраструктурному рівні в 
артеріолах і капілярах 3а і 3б підгрупи зустріча-
ються еритроцитарні сладжі, адгезія еритроци-
тів. У цитоплазмі ендотеліоцитів зустрічаються 
дрібні вакуолі та мітохондрії з частково зруйно-
ваними гребенями. Такі якісні і кількісні зміни су-
дин гемомікроциркуляторного русла пов’язані, 
очевидно, із високими рівнями глюкози та HbА1с . 
У тварин 3в підгрупи структура стінки більшості 
артеріол, капілярів та венул не відрізнялася від 
контрольної групи тварин (рис. 1в). В окремих 
ендотеліоцитах виявлялися мітохондрії з просві-
тленим матриксом, дрібні вакуолі.  

 

 
 

 

 
 

 

 
Рис. 1. Ульраструктурні особливості будови капілярів міо-
карда щурів зі стрептозотоциновим цукровим діабетом (а) 

та при його корекції (б). Зб.: а) 8000, б) 4800, в) 9600. 
1 – ядро ендотеліоцита, 2 – просвіт судини, 3 – еритро-

цитарні сладжі, 4 – базальна мембрана, 5 – вакуолі, 6 – яд-
ро міоцита, 7 – внутрішня еластична мембрана. 

 
Висновок 

На 56-ту добу розвитку стрептозотоцинового 
діабету спостерігаємо розвиток діабетичної мік-
роангіопатії міокарда, яка проявляється змен-
шенням пропускної здатностікапілярів, на що 
вказує збільшення їх індексу Вонгеворта, де-
структивними змінами ендотеліоцитів, потов-
щенням стінки артеріальних судин, потовщен-
ням базальної мембрани, вираженими геморео-
логічними порушеннями (еритроцитарні сладжі, 
підвищення адгезивно-агрегаційної здатності 
тромбоцитів, мікроклазматоз), десквамацією ен-
дотеліоцитів у судинах. Поєднана терапія експе-
риментального цукрового діабету інсуліном та 
ексенатидом призводить до відновлення мор-
фометричних показників і ультраструктурної бу-
дови ланок гемомікроциркуляторного русла міо-
карда за рахунок нормалізації рівнів глюкози, 
глікозильованого гемоглобіну у крові. 

Перспективи подальших досліджень 
Перспективним є вивчення змін у типових та 

атипових кардіоміоцитах, передсердних секре-
торних кардіоміоцитах та гемомікроциркулятор-
ному руслі міокарда при експериментальному 
цукровому діабеті 1-го типу, що дозволить розк-
рити основні патогенетичні механізми розвитку 
діабетичних кардіоміопатій. Проведені дослі-
дження сприятимуть пошуку більш адекватних 
методів корекції та профілактики діабетичних 
кардіоміопатій. 
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Реферат 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ КРОВЕНОСНОГО РУСЛА МИОКАРДА ПРИ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОМ САХАРНОМ 
ДИАБЕТЕ И ЕГО КОРРЕКЦИИ 
Журакивская О.Я., Мыкулець Т.И., Журакивский В.М. 
Ключевые слова: микроциркуляторное русло, миокард, сахарный диабет, эксенатид, инсулин. 

Целью работы является изучение изменений кровеносного русла миокарда крыс со стрептозото-
циновым сахарным диабетом и при его коррекции инсулином и эксенатидом. Сахарный диабет моде-
лировали однократным внутрибрюшинным введением стрептозотоцина (6 мг на 100г массы тела). Ус-
тановлено, что на пятьдесят шестой день развития экспериментального сахарного диабета наблю-
даются выраженные признаки диабетической микроангиопатии, которые проявляются уменьшением 
пропускной способности артериол и капилляров, деструктивными изменениями эндотелиоцитов, 
утолщением базальной мембраны, выраженными гемореологические нарушения. Ежедневные инъ-
екции эксенатида и инсулина приводят к нормализации уровня глюкозы и гликозилированного гемо-
глобина в крови, восстановлению морфометрических показателей и ультраструктуры строения стенки 
сосудов гемомикроциркуляторного русла миокарда. 

Summary 
MORPHOLOGICAL CHANGES OF MYOCARDIAL VASCULAR BED IN STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETES MELLITUS AND 
AFTER ITS CORRECTION 
Zhurakivska O.Ya., Mykulets T.I., Zhurakivskyi V.M. 
Key words: microcirculatory bed, myocardium, diabetes mellitus, exenatide, insulin. 

The aim of this work is to study the morphological changes in myocardial vascular bed in rats with strep-
tozotocin-induced diabetes mellitus and its correction by insulin and exenatide. Diabetes was modelled by 
single intraperitoneal injection of streptozotocin (6 mg per 100 g of body weight). In 56 days since diabetes 
had been modelled we discovered the signs of diabetic microangiopathy manifested by decreased arteriolar 
and capillary capacity, destructive changes of endotheliocytes, thickening of the basal membrane, expressed 
rheological disorders. Daily injections of exenatide and insulin led to the normalization of blood glucose and 
glycosylated haemoglobin and restored the morphometric parameters and structure of myocardial vessel. 
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УДК: 616-002.592-07: 612.017.1 
Загаба Л.М., Кузовкова С.Д., Ліскіна І.В., Мельник О.О. 
ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ ТА КІЛЬКІСНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ Т-ЛІМФОЦИТІВ У 
ЛЕГЕНЕВІЙ ТКАНИНІ З ТУБЕРКУЛЬОМОЮ ЗА РІЗНОЇ АКТИВНОСТІ 
СПЕЦИФІЧНОГО ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ 
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. Яновського НАМН України» 
У статті наведені дані щодо представленості та кількісної характеристики основних субпопуля-
цій Т-лімфоцитів у легеневій тканині при хронічному перебігу легеневого туберкульозу у формі ту-
беркульом (Тб). Метою дослідження було визначення особливостей локалізації та відносної кілько-
сті CD4+ та CD8+ Т лімфоцитів у легеневій тканині з туберкульомою за різної активності специ-
фічного запалення. За результатами традиційного гістологічного дослідження були сформовані 2 
групи: 18 випадків із морфологічно високим ступенем активності специфічного запалення (основна 
група) та 16 випадків – з помірно-низьким ступенем активності (група порівняння) для подальшого 
імуногістохімічного (ІГХ) дослідження. ІГХ дослідження проводилося на автостейнері 
AUTOSTAINER 360-2D, з системою Ultra Vision Quanto HRP DAB для візуалізації продуктів реакції. 
Використані мишаче моноклональне антитіло (мкАТ) CD4 та кроляче мкАТ CD8. При мікроскопіч-
ному дослідженні визначали локалізацію CD позитивних клітини у грануляційному та фіброзному 
шарах капсули Тб, у лімфоїдних скупченнях та в гранульомах різної локалізації. Встановлено, що 
CD4+ та CD8+клітини є постійним клітинним компонентом усіх гістологічних структур легеневої 
тканини у випадках Тб легень, незалежно від ступеня активності специфічного запального проце-
су. Виявлена вірогідно більша кількість CD4+ клітин у грануляційному шарі Тб, а CD8+клітин – у фі-
брозному шарі капсули Тб при морфологічно високому ступені активності специфічного запального 
процесу (р < 0,05). У лімфоїдних скупченнях при морфологічно високій активності запального про-
цесу визначена вірогідно більша кількість CD4+ лімфоцитів порівняно до CD8+ клітин (р < 0,001). У 
гранульомах спостерігалася вірогідно більша відносна кількість CD4+ клітин у групі з помірно-
низьким ступенем активності специфічного запалення (р < 0,05). Значення імунорегуляторного ін-
дексу CD 4+/CD 8+ клітини суттєво не змінювалося у різних структурах легеневої тканини з ту-
беркульомою при різному ступені активності специфічного запалення, та загалом його величина 
суттєво не відрізнялася від нормального значення. 
Ключові слова: туберкульома легень, імуногістохімічне дослідження, CD4+ та CD8+ Т лімфоцити. 
Робота виконана в межах НДР «Дослідити місцеві імуноморфологічні реакції легеневої тканини хворих при хронічному тубе-
ркульозному запаленні» (№ державної реєстрації 0116U000187). 

Вступ 
Відомо, що в патогенезі туберкульозу стан 

імунної системи, її системна та місцеві реакції 
мають ключове значення, зокрема при вторинно-
му туберкульозі легень [10,11,12]. У розвитку іму-
нітету проти туберкульозної інфекції приймають 
участь антиген-презентуючі клітини (моноци-
ти/макрофаги), дендритні клітини та різні субпо-
пуляції Т-лімфоцитів. На сьогоднішній день пред-
ставлені численні публікації щодо ролі лімфоци-
тів та макрофагів у формуванні протитуберкульо-
зного імунітету за їх вмістом у периферичній крові 
хворих на різні форми легеневого туберкульозу. 
Зокрема, встановлено, що зміни рівня співвідно-
шення різних субпопуляцій Т-лімфоцитів є важ-
ливим маркером формування імунної недостат-
ності, у тому числі – порушень антиген-
специфічної системної відповіді при туберкульозі 
[4,5]. Але у науковій літературі наразі недостат-
ньо інформації щодо експресії різних субпопуля-
цій Т-лімфоцитів в ураженій туберкульозом леге-
невій тканині, зокрема, у вогнищах туберкульоз-
ного запалення та інших структурах легень при 
туберкульомах (Тб) легень з урахуванням ступе-
ня активності специфічного процесу.  

CD4+ клітини, або Т-хелпери, складають одну 
з найважливіших субпопуляцій Т-лімфоцитів, 
оскільки можуть сприяти розвитку як прозапаль-

ної (Th1), так і протизапальної (Th2) клітинної 
імунної відповіді. Відомо, що вони продукують 
IFN-γ і IL-2, які забезпечують розвиток клітинного 
імунного відгуку (Th1). Також Т-хелпери вироб-
ляють інтерлейкіни IL-4, IL-5, IL-10 та IL-13, які 
відповідають за розвиток гуморального відгуку 
(Th2) [6]. Таким чином, від кількості та функціо-
нального стану Т-хелперів залежить спрямова-
ність імунного відгуку та особливості проявів 
імунопатології [2]. До того ж, CD4+ клітини ма-
ють принципове значення для контролю мікоба-
ктеріальної інфекції у тому сенсі, що вони безпо-
середньо забезпечують  своєчасне повноцінне 
формування гранульом та цілісність останніх 
[14]. При дослідженні легень людини, резекто-
ваних з приводу хіміорезистентного фіброзно-
кавернозного  туберкульозу, було визначено, що 
на внутрішній поверхні каверн майже відсутні 
CD4+ та CD8+ Т-клітини, тобто у цій зоні не від-
бувається прямий контакт цих клітин з макрофа-
гами, що опосередковано сприяє росту і розпо-
всюдженню M. Tuberculosis (МБТ) [13]. З інших 
наукових праць відомо, що відсутність або неак-
тивний функціональний стан CD8+ лімфоцитів 
підвищує чутливість макроорганізму до мікобак-
теріальної інфекції, хоча CD8+ клітини не насті-
льки критичні щодо розвитку імунної відповіді 
порівняно з CD4+ лімфоцитами. Отримані дані, 
що при недостатності або відсутності CD8+ лім-
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фоцитів порушується функціонування гранульо-
ми як відповідальної ланки контролю за інфекці-
єю [15]. 

Ось чому є актуальним питання щодо ви-
вчення зустрічальності та кількісної характерис-
тики основних субпопуляцій Т-лімфоцитів (CD4+ 
та CD8+ клітин) у легеневій тканині, зокрема, за 
хронічного перебігу легеневого туберкульозу у 
формі туберкульом. Такі відомості розширюють 
сучасні уявлення щодо імунопатології туберку-
льозу, у тому числі – залежно від форми-фази 
легеневого туберкульозу. 

Мета роботи 
Установити особливості локалізації та відно-

сну кількість CD4+ та CD8+ Т лімфоцитів у леге-
невій тканині з туберкульомою за різної активно-
сті специфічного запалення. 

Матеріали та методи дослідження 
Матеріалом для гістологічного та імуногісто-

хімічного досліджень слугували 34 резектати ле-
гень з туберкульомами від хворих, яким було 
здійснене хірургічне лікування у клініці ДУ “Наці-
ональний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. 
Ф. Г. Яновського НАМН України”. Сформовані 2 
групи дослідження: 18 випадків із морфологічно 
визначеним високим ступенем активності спе-
цифічного запалення (основна група) та 16 ви-
падків – з помірно-низьким ступенем активності 
(група порівняння). Морфологічне визначення 
ступеня активності специфічного запалення у 
легеневій тканині проводили за раніше розроб-
леною робочою класифікацією [1]. Для цього до-
сліджували гістологічні препарати легеневої тка-
нини, забарвлені за традиційною методикою ге-
матоксилін-еозином. 

Імуногістохімічне (ІГХ) дослідження проводи-
ли за серійними парафіновими зрізами тканини 
товщиною 5–6 мкм. Дослідження проводилося 
на автостейнері AUTOSTAINER 360-2D вироб-
ництва компанії Thermo Fisher Scientific (США), 
для візуалізації продуктів гістохімічної реакції 
застосовували систему Ultra Vision Quanto HRP 
DAB. У роботі використані мишаче моноклона-
льне антитіло (мкАТ) CD4 (клон 4В12, епітоп не 
визначений), робоче розведення 1:20 та кроляче 
мкАТ CD8 (клон SP16, епітоп С-кінцевої части-
ни), робоче розведення 1:300 (Thermo Fisher 
Scientific (США)). 

Морфометричні дослідження проводилися з 
використанням мікроскопів Olympus BX51та 
Olympus BX41.  Локалізацію клітин, мічених 
мкАТ, визначали методом світлової мікроскопії 
при робочому збільшенні мікроскопу х400, з пе-
реглядом до 30–40 полів зору мікроскопу в од-
ному зразку. За допомогою цифрової фотокаме-
ри робили мікрофотографії усіх відібраних полів 
зору з використанням програми QuickPHOTO 
MICRO 2.3 У мікрофотографіях підраховували як 
CD позитивні клітини, так і CD негативні лімфо-
цити. CD позитивні клітини підраховували у 5 
полях зору грануляційного та фіброзного шарів 
Тб, у 5-ти ділянках лімфоїдних скупчень біля Тб 
та на відстані від неї, в гранульомах з різною ло-
калізацією. 

Статистична обробка проводилася з викорис-
танням параметричних й непараметричних кри-
теріїв. Обраховувалися й визначалися: середня 
арифметична показника та стандартна похибка 
середнього. Порівняння середніх групових зна-
чень та оцінка достовірності відмінностей про-
водилися методами варіаційної та рангової ста-
тистики із застосуванням t-критерію Стьюдента-
Фішера [3]. Відмінності вважали вірогідними при 
p < 0,05. 

Результати та їх обговорення 
За результатами ІГХ дослідження встановле-

но, що CD4+ та CD8+клітини є постійним клітин-
ним компонентом усіх гістологічних структур ле-
геневої тканини у випадках Тб легень, незалеж-
но від ступеня активності специфічного запаль-
ного процесу. Найбільша частота виявлення за-
значених субпопуляцій Т лімфоцитів спостеріга-
лася в грануляційному та фіброзному шарах ка-
псули Тб та у лімфоїдних скупченнях, у діапазоні 
від 77,8 % до 100,0 % випадків. Встановлено, що 
гранульоми, у складі яких були присутні  CD4+ 
та CD8+клітини, виявлені у легеневій тканині 
приблизно в половині випадків обох груп. Визна-
чена відносна кількість CD 4+ та CD 8+ Т лімфо-
цитів у різних ділянках легеневої тканини з тубе-
ркульомою легень за різної активності специфі-
чного запального процесу, отримані дані наве-
дені в таблиці 1. Відносну кількість клітин розра-
ховували як відсоток мкАТ-позитивних клітин до 
усіх наявних лімфоїдних клітин у полі зору, що 
вивчалося. 

Таблиця 1 
Відносний кількісний розподіл субпопуляцій Т лімфоцитів у легеневій тканині  

з туберкульомою за різної активності специфічного запалення (%, P ± д) 

Гістологічна структура 
Відносна кількість CD 4+ Відносна кількість CD 8+ 

Основна група 
(n = 18) 

Група порівняння 
(n = 16) 

Основна група 
(n = 18) 

Група порівняння 
(n = 16) 

Грануляційний шар капсули 
Тб 37,9 ± 3,9 * 28,3 ± 2,5 * 32,5 ± 3,1 29,4 ± 2,0 

Фіброзний шар капсули  Тб 36,5 ± 4,4 27,7 ± 2,3 31,0 ± 2,3 * 24,2 ± 2,4 * 
Лімфоїдні скупчення 30,3 ± 2,5 ** 27,1 ± 2,1 ** 13,0 ± 1,1 ** 14,7 ± 1,5 ** 
Гранульоми 35,8 ± 4,3 * 48,4 ± 4,7 * 29,6 ± 2,3 34,0 ± 3,0 

Примітки: 1. * – вірогідність різниці відповідного показника між основною групою та групою порівняння статистично підт-
верджена (р < 0,05); 2. ** – вірогідність різниці відповідного показника між основними субпопуляціями Т лімфоцитів 
обох груп дослідження статистично підтверджена (р < 0,001). 
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У некротичному вмісті туберкульоми обох 
груп зустрічалися лише поодинокі CD4+ та 
CD8+клітини. 

Встановлено, що вірогідно більша кількість 
CD4+ клітин визначалася у грануляційному шарі 
Тб основної групи дослідження (рисунок). Віднос-
на кількість CD8+клітин в грануляційному шарі Тб 
також була дещо більшою в основній групі порів-
няно до групи порівняння. Переважання відносної 
кількості CD4+ клітин в грануляційному шарі Тб 
основної групи, на нашу думку, свідчить про акти-
вацію місцевих імунних реакцій в ураженій леге-
невій тканині саме за участю CD4+ клітин, на тлі 
фази загострення хронічного запалення. Змен-
шення кількості CD4+ клітин у грануляційному 
шарі Тб контрольної групи, можливо припустити, 
пов’язане зі зниженням активності специфічних 
запальних процесів, та, відповідно, зменшенням 
потреби у значній продукції як цитокінів, так і в 
імунних реакціях клітинного типу. 

При визначенні характеру розташування CD 
позитивних клітин встановлено, що в грануля-
ційному шарі Тб CD4+ клітини були дифузно ро-
зсіяні, тоді як CD8+клітини мали тенденцію до 
дифузно-вогнищевого розташування. 

 

 
Рисунок – Грануляційний шар капсули туберкульоми з 

морфологічними ознаками високого ступеня активності 
специфічного запального процесу. Визначається дифузна 
інфільтрація CD4+ лімфоцитами (коричнево-помаранчеве 
забарвлення). Дозабарвлення гематоксиліном. Зб.: x100. 

У фіброзному шарі Тб виявляли CD8+клітини 
у вірогідно більшій кількості в основній групі, по-
дібна тенденція встановлена і для CD4+ клітин. 

У лімфоїдних скупченнях експресія CD4+та 

CD8+клітин мала дифузний характер, причому ці 
клітини розташовувалися по периферії цих стру-
ктур. Відносна кількість CD4+ та CD8+клітин бу-
ла невеликою і суттєвої різниці між показниками 
груп спостереження не визначено. Водночас, в 
групі з високим ступенем активності в цих струк-
турах вірогідно більше визначалась експресія 
CD4+ проти CD8+клітин (р < 0,001) порівняно до 
групи з помірно-низьким ступенем активності за-
пального процесу. 

Встановлено, що в гранульомах, незалежно 
від їх розташування, спостерігалася вірогідно бі-
льша кількість CD4+ клітин у групі порівняння (р 
< 0,05) проти основної групи дослідження. Також 
визначена тенденція щодо відносного збільшен-
ня експресії CD8+ клітин у групі з помірно-
низьким ступенем активності. В нещодавніх нау-
кових дослідженнях було встановлено, що зага-
лом у складі гранульом кількісно переважають 
різні субпопуляції CD 4+ клітин, тоді як CD8+ клі-
тини представлені у меншій кількості. Зростання 
відносної кількості CD4+ клітин при зниженні ак-
тивності хронічного специфічного запального 
процесу можна частково пояснити акумуляцією 
CD4+FoxP3+ Treg клітин та неактивним станом 
інших ефекторних CD4+ клітин в цих структурах 
[8]. З іншого боку, згідно до наших результатів, 
кількісна частка CD8+ клітин гранульом суттєво 
не змінювалася. Таке спостереження можна 
пов’язати як зі збереженням активності  цих клі-
тин щодо складних механізмів елімінації збудни-
ка або ж посилення ними контролю щодо реплі-
кації M. Tuberculosis у макрофагах гранульоми, 
так і з непереривною продукцією частиною цих 
клітин IFN-γ [7]. Також не можна виключати із 
уваги можливість продукції CD8+ клітинами гра-
нулізину – речовини з мікобактеріостатичним 
ефектом, наслідком чого було стихання актив-
ності запального процесу. 

Характер розташування у гранульомах 
CD4+та CD8+клітин був дифузним, але загалом 
вони формували своєрідну капсулу (клітинний 
шар) по периферії гранульом, тоді як централь-
ну частину займали клітини макрофагального 
ряду, з або без присутності некротичних змін. 

Розраховували також співвідношення 
CD4+/CD8+ Т лімфоцитів (імунорегуляторний ін-
декс) у досліджуваних гістологічних структурах 
(таблиця 2).  

Таблиця 2 
Співвідношення субпопуляцій Т-лімфоцитів у легеневій тканині  

при туберкульомах легень з різною активністю специфічного запалення (%, P ± д) 

Гістологічна структура 
Співвідношення CD 4+/ CD 8+ клітин 

основна група (n = 18) група порівняння (n = 16) 
Грануляційний шар Тб 1,2 ± 0,1 1,1 ± 0,1 
Фіброзний шар Тб 1,13 ± 0,12 1,37 ± 0,21 
Лімфоїдні скупчення 2,57 ± 0,21 2,31 ± 0,21 
Гранульоми  1,3 ± 0,2 1,5 ± 0,2 

 

Розрахунки імунорегуляторного індексу не 
виявили значних коливань та вірогідних відмін-
ностей показника між обома групами досліджен-
ня. У грануляційному шарі Тб на межі із внутріш-

нім вмістом співвідношення CD4+/CD8+ Т лім-
фоцитів у обох групах дослідження становило 
1,2 ± 0,1 та 1,1 ± 0,1 відповідно, що, можливо, 
пов’язане із відносною рівновагою Т-хелперної 
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та цитотоксичної клітинних реакцій у цій зоні. У 
фіброзному шарі капсули Тб величина співвід-
ношення CD4+/CD8+ Т лімфоцитів було дещо 
більшою у групі з помірно-низьким ступенем ак-
тивності запального процесу, порівняно до групи 
з високим ступенем активності – 1,37 ± 0,21 та 
1,13 ± 0,12 відповідно. У лімфоїдних скупченнях 
обох груп величина імунорегуляторного індексу 
була найбільшою й склала 2,57 ± 0,21 в основній 
групі та 2,31 ± 0,21 – у групі порівняння, тобто 
відносна кількість CD4+-клітин більше ніж у 2 ра-
зи перевищувала кількість CD8+ клітин, причому 
зростання індексу відбувалось за рахунок зни-
ження саме відносної кількості CD8+ клітин у цих 
структурах. У гранульомах значення імунорегу-
ляторного індексу склало 1,3 ± 0,2 у групі з висо-
ким ступенем активності специфічного запаль-
ного процесу та 1,5 ± 0,2 – у групі з помірно-
низькою активністю. Отримані нами величини 
імунорегуляторного індексу були цілком зістав-
ними зі значеннями цього індексу у дорослих 
здорових осіб у дослідженні, коли автори вивча-
ли клітинний склад периферичної крові з розра-
хунком імунорегуляторного індексу. За їх ре-
зультатами, рівень відношення CD4+/CD8+ ва-
ріював у межах 0,75–2,30 [9]. Отримані нами по-
казники імунорегуляторного індексу, можливо, 
обумовлені тим, що специфічне запалення при 
Тб має локальний характер, внутрішній некроти-
чний вміст Тб зазвичай відокремлений фіброз-
ною капсулою від оточуючих тканин, що не ви-
кликає суттєвих патологічних зрушень рівня 
співвідношення CD4+/CD8+ характерних для ін-
токсикації, імунодефіцитних чи імунодепресив-
них станів. Тобто, отримані нами рівні показника 
імунорегуляторного індексу є свідченням, що ту-
беркульозне ураження у вигляді Тб не супрово-
джується патологічними зрушеннями місцевого 
імунітету. 

Висновки 
Узагальнюючи результати проведеного дос-

лідження, можна зробити наступні висновки. 
Імуногістохімічне дослідження продемонструва-
ло, що CD4+ та CD8+ клітини є постійним клі-
тинним компонентом усіх гістологічних структур 
легеневої тканини у випадках туберкульом ле-
гень, незалежно від ступеня активності хронічно-
го специфічного запального процесу. 

Вірогідно більша кількість CD4+ клітин визна-
чалася в грануляційному шарі туберкульоми, а у 
фіброзному шарі – CD8+клітин при морфологіч-
но високому ступені активності специфічного за-
пального процесу (р < 0,05). 

Встановлено, що у лімфоїдних скупченнях ві-
рогідно більша кількість CD4+ Т лімфоцитів по-
рівняно до CD8+ клітин була при морфологічно 
високому ступені активності специфічного запа-
льного процесу (р < 0,001). 

У гранульомах спостерігалася вірогідно біль-
ша відносна кількість CD4+ клітин у групі з помі-

рно-низьким ступенем активності специфічного 
запалення (р < 0,05). 

Значення імунорегуляторного індексу CD 
4+/CD 8+ клітин суттєво не змінювалося при різ-
ному ступені активності специфічного запалення 
у різних структурах легеневої тканини з туберку-
льомою та загалом його величина суттєво не ві-
дрізнялася від нормального значення. 

Перспективи подальших розробок 
Враховуючи виявлені особливості розподілу 

та відносної кількості основних субпопуляцій Т-
лімфоцитів, надалі можна вважати доцільним 
продовження досліджень із вивчення інших суб-
популяцій імунокомпетентних клітин при тубер-
кульозному ураженні легень, проведення ком-
плексного аналізу взаємного впливу таких клітин 
та їх взаємодії з мікобактеріями туберкульозу 
або ж з їх окремими антигенами на тканинному 
рівні з метою розширення наших уявлень щодо 
окремих ланок місцевих імунологічних реакцій в 
перебігу легеневого туберкульозу. 
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Реферат 
ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ И КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА Т-ЛИМФОЦИТОВ В ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ С ТУБЕРКУЛЕМОЙ 
ПРИ РАЗНОЙ АКТИВНОСТИ СПЕЦИФИЧЕСКОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
Загаба Л.М., Кузовкова С.Д., Лискина И.В., Мельник О.А. 
Ключевые слова: туберкулема легкого, иммуногистохимическое исследование, CD4+ и CD8+ Т лимфоциты. 

В статье приведены данные о представленности и количественной характеристике основных суб-
популяций Т лимфоцитов в легочной ткани при хроническом течении легочного туберкулеза в форме 
туберкулем (Тб). Целью исследования было определение особенностей локализации и относительно-
го количества CD4 + и CD8 + Т лимфоцитов в легочной ткани с туберкулемой при разной активности 
специфического воспаления. По результатам традиционного гистологического исследования были 
сформированы 2 группы: 18 случаев с морфологически высокой степенью активности специфическо-
го воспаления (основная группа) и 16 случаев – с умеренно-низкой степенью активности (группа 
сравнения) для дальнейшего иммуногистохимического (ИГХ) исследования. ИГХ исследование про-
водилось на автостейнере AUTOSTAINER 360-2D с системой Ultra Vision Quanto HRP DAB для визуа-
лизации продуктов реакции. Использованы мышиное моноклональное антитело (мкаТ) CD4 и кроли-
чье мкаТ CD8. При микроскопическом исследовании определяли локализацию CD положительных 
клеток в грануляционном и фиброзном слоях капсулы Тб, в лимфоидных скоплениях и в гранулемах с 
различной локализацией. Установлено, что CD4 + и CD8 + клетки являются постоянным клеточным 
компонентом всех гистологических структур легочной ткани в случаях Тб легких, независимо от сте-
пени активности специфического воспалительного процесса. Выявлено достоверно большее количе-
ство CD4 + клеток в грануляционном слое Тб, а CD8 + клеток – в фиброзном слое капсулы Тб при 
морфологически высокой степени активности специфического воспалительного процесса (р < 0,05). В 
лимфоидных скоплениях при морфологически высокой активности воспалительного процесса выяв-
лено достоверно большее количество CD4 + лимфоцитов по сравнению с CD8 + клетками (р < 0,001). 
В гранулемах наблюдалось достоверно большее относительное количество CD4 + клеток в группе с 
умеренно-низкой степенью активности специфического воспаления (р < 0,05). Значение иммунорегу-
ляторного индекса CD 4 +/CD 8 + клеток существенно не менялось в различных структурах легочной 
ткани с туберкулемой при разной степени активности специфического воспаления, и в целом его ве-
личина существенно не отличалась от нормального значения. 

Summary 
DETECTION RATE AND QUANTITATIVE CHARACTERISTICS OF T-LYMPHOCYTES IN LUNG TISSUE HAVING TUBERCULOMAS 
UNDER VARIOUS ACTIVITY OF SPECIFIC INFLAMMATORY PROCESS 
Zagaba L.M., Kuzovkova S.D., Liskina I.V., Melnik O.A. 
Key words: lung tuberculoma, immunohistochemical study, CD4 + and CD8 + T lymphocytes. 

The article presents data on the incidence and quantitative characterization of the major subpopulations 
of T lymphocytes in lung tissue in chronic pulmonary tuberculosis in the form of tuberculoma (TB). The aim 
was to identify the characteristics of the localization and the relative amount of CD4 + and CD8 + T lympho-
cytes in lung tissue with tuberculoma under different intensity of specific inflammation. According to the re-
sults of the standard histological examination there were formed 2 groups: 18 cases with morphologically 
highly specific inflammation (test group) and 16 cases with a moderately low level of inflammation (control 
group) for further immunohistochemistry (IHC) studies. IHC study was conducted b using autostainer 
AUTOSTAINER 360-2D with Ultra Vision Quanto HRP DAB system for visualizing the reaction products. We 
used a murine monoclonal antibody (MAb) CD4 MAb and rabbit CD8. Microscopic examination revealed the 
localization of CD positive cells in the granulation and fibrous layers of TB capsule, in lymphoid aggregates 
and in granulomas with different localization. It has been established that the CD4 + and CD8 + cells are the 
permanent cell component in all histological structures of lung tissue in cases of pulmonary TB, regardless of 
the specific activity of the inflammatory process. We revealed significantly greater number of CD4 + cells in 
the granulation layer TB and CD8 + T cells in the layer of fibrous TB capsules under morphologically highly 
specific activity of the inflammatory process (p <0.05). The lymphoid aggregates morphologically with high 
inflammatory activity showed significantly greater number of CD4 + lymphocytes as compared to CD8 + cells 
(p <0.001). Granulomas were observed to have significantly higher relative number of CD4 + cells in the 
group with moderately low specific activity of inflammation (p <0.05). The value of the immunoregulatory in-
dex CD 4 + / CD 8 + cells did not change significantly in the different structures of the lung tissue with tuber-
culoma with varying degrees of specific inflammatory activity, and in general, its value is not significantly dif-
ferent from the normal values. 
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В настоящее время эмоциональный стресс (ЭС) является общепризнанным фактором риска, спо-
собствующим возникновению сердечнососудистой патологии и сахарного диабета. Эмоциональ-
ные реакции отрицательного характера, создающие очаги застойного эмоционального возбужде-
ния лежат в основе формирования стойкой гипертензии, ускоренного развития атеросклероза, 
ИБС, неврозов и т.д. Принимая во внимание значительный рост психоэмоционального напряжения 
в жизни современного человека, поиск адекватной фармакологической стрессопротекции среди 
естественных метаболитов является актуальным и современным. 
Ключевые слова: эмоциональный стресс, L-триптофан. 
Работа является фрагментом хоздоговорной темы института «Фармакологии и токсикологии АМН Украины» (г. Киев) 
«Изучение антистрессовых свойств L-триптофана».
  

В настоящее время эмоциональный стресс 
(ЭС) является общепризнанным фактором рис-
ка, способствующим возникновению сердечно-
сосудистой патологии и сахарного диабета [1,2]. 
Эмоциональные реакции отрицательного харак-
тера, создающие очаги застойного эмоциональ-
ного возбуждения лежат в основе формирова-
ния стойкой гипертензии, ускоренного развития 
атеросклероза, ИБС, неврозов и т.д. [3]. Прини-
мая во внимание значительный рост психоэмо-
ционального напряжения в жизни современного 
человека, поиск адекватной фармакологической 
стрессопротекции среди естественных метабо-
литов является актуальным и современным. Ак-
тивно изучаются антистрессовые эффекты со-
единений, являющихся компонентами природ-
ной стрессозащитной системы организма [4,5], 
среди которых аминокислота L-триптофан пози-
ционируется как для синтеза целого ряда мета-
болитов, в том числе со стрессоустойчивыми 
свойствами [6]. В большинстве работ анти-
стрессовая активность L-триптофана связыва-
ется с его центральными эффектами, однако не 
исключается защитное действие на периферии, 
в частности, при ишемии миокарда [7]. ЭС акти-
вирует процессы свободно-радикального окис-
ления в крови и тканях, что приводит к повреж-
дению миокарда и эндотелия сосудов. Продол-
жительный стресс вызывает подъем артериаль-
ного давления (АД), учащения сердечных со-
кращений, повреждает β-клетки островкового 
аппарата поджелудочной железы и снижает 
продукцию инсулина, вызывая диабетогенный 
эффект [8].  

Цель работы 
Изучить стрессозащитное действие L-

триптофана на сердечнососудистую систему 
(ССС) и его метаболизм в условиях ЭС. 

Материалы и методы исследования 
Работа выполнена на 72 половозрелых кры-

сах линии «Вистар» обоего пола, массой 180-
230 граммов. Моделью эмоционального стресса 
(ЭС) был «конфликт афферентных раздраже-
ний» по 2 часа в течение двух дней. Исследова-
ния выполнялись сразу после эмоционально-
стрессового воздействия. Эксперименты прово-
дились согласно положению «Европейская кон-
венция о защите позвоночных животных, кото-
рые используются для экспериментов и других 
научных целей» (Страсбург, 1985). Функцио-
нальное состояние сердечнососудистой систе-
мы оценивалось по частоте сердечных сокра-
щений (ЧСС), амплитуде зубца Т и уровню АД. 
ЧСС и амплитуду зубца Т рассчитывали по ЭКГ 
(электрокардиограф ЭК IT- 03М). АД регистри-
ровали на хвостовой артерии крыс с помощью 
пьезодатчика. Уровень глюкозы в крови опреде-
ляли ортотолуидиновым методом. Серотонин 
крови определяли флюориметрическим мето-
дом Л.Я. Прошиной. Определение содержания 
триптофана и кинуренина в плазме крови крыс 
производилось методом высокоэффективной 
жидкостной хроматографии.  

Фармакологическим объектом исследования 
был L-триптофан. Препарат вводился в виде 
взвеси перорально в дозе 50 мг/кг за 2 часа до 
ЭС. Результаты исследования обрабатывались 
с помощью t-критерии Стьюдента.  
Результаты исследования и их обсуждение 

Анализ результатов прежде всего отражает 
статистически достоверное повышение АД, ЧСС 
и снижение амплитуды зубца Т на ЭКГ в усло-
виях ЭС (табл. 1). Данные результаты свиде-
тельствуют о положительном влиянии на экспе-
риментально вызванную ишемию миокарда и 
подлежат дальнейшим исследованиям. Моде-
лируемый ЭС приводит к возникновению выра-
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женной гипергликемии (в 2,5 раза в сравнении с 
контролем). Введение L-триптофана статисти-
чески достоверно препятствует стрессорному 

повышению уровня глюкозы в плазме крови, об-
наруживая гипогликемический эффект в срав-
нении с контролем (табл. 2). 

Таблица 1 
Влияние L-триптофана на функциональные изменения сердечнососудистой системы у крыс в условиях ЭС 

Условия опыта Количество животных, n АД, мм.рт.ст ЧСС, уд/мин Амплитуда зубца Т, мВ 
Контроль G 115±6,0 358±9,3 0,19±0,017 
ЭС G 133±8,81 453±14,81 0,11±0,0121 

Триптофан+ЭС G 99±7,02 414±23,4 0,14±0,022 

Примечание: 1 - статистически достоверно в сравнении с контролем;  

2 - статистически достоверно в сравнении со стрессом. 

 
Таблица 2 

Влияние L-триптофана на содержание глюкозы в плазме крови крыс в условиях ЭС 
Условия опыта Количество животных, n Содержание глюкозы в плазме крови, ммоль/л 
Контроль G 3,6±0,24 
ЭС G 8,5±1,261 

Триптофан+ЭС G 2,7±0,162 

Примечание: 1 - статистически достоверно в сравнении с контролем; 
 2 - статистически достоверно в сравнении со стрессом. 

Таблица 3 
Влияние L-триптофана на содержание триптофана, серотонина и кинуренина в плазме крови крыс в условиях ЭС 

Условия опыта Количество животных, n Содержание триптофана, 
нмоль/л 

Содержание  
серотонина, нмоль/л 

Содержание 
кинуренина, нмоль/л 

Контроль G 27,4±3,4 0,3±0,04 1,58±0,24 
ЭС G 19,4±1,91 0,43±0,011 0,67±0,051 

Триптофан+ЭС G 5,1±0,81,2 0,24±0,012 2,11±0,142 

Примечание: 1 - статистически достоверно в сравнении с контролем;  

2 - статистически достоверно в сравнении со стрессом. 

Показатели уровня содержания триптофана 
и его метаболитов в плазме крови при ЭС и в 
условиях использования L-триптофана были 
следующими (табл. 3). 

Уровень триптофана и кинуренина статисти-
чески снимается при ЭС в плазме крови. При 
этом наблюдается повышение содержания се-
ротонина. Полученные результаты соотносятся 
с данными литературы о снижении уровня трип-
тофана в плазме при болевом стрессе [8] и по-
вышении серотонина при иммобилизационном 
стрессе [9]. Можно предположить, что при ЭС 
происходит усиление метаболизма триптофана 
и накопление серотонина который обладает 
способностью повышать АД, свертываемость 
крови и является болевым нейромедиатором в 
периферических тканях. Снижение уровня кину-
ренина плазмы крови в условиях ЭС может сви-
детельствовать о его утилизации в связи со 
стрессовой активацией ферментных систем. 

Введенный накануне ЭС L – триптофан сни-
жает содержание триптофана в плазме крови 
ниже уровня. При этом серотонин и кинуренин 
статистически достоверно восстанавливается в 
плазме крови до контрольных цифр.  

Обсуждение результатов исследования 
В целом, препарат L – триптофан (50 мг/кг) 

достаточно эффективно предотвращает стрес-
сорное напряжение ССС и стрессорную гиперг-
ликемию. При этом он восстанавливает уровень 
серотонина и кинуренина в плазме крови в ус-
ловиях ЭС. Наряду с общепринятым мнением о 
триптофане, как о прекурсоре серотонина – 

центрального антистрессового нейромедиатора, 
эта аминокислота обозначена как компонент ан-
тиоксидантной системы организма в условиях 
стресса. По-визуальному, стрессопротекторные 
эффекты L – триптофана обусловлены его по-
литропным действием. 

Выводы 
1. Введение L –триптофана (50 мг/кг) одно-

кратно в желудок за 2 часа до ЭС ослабляет 
стрессовое напряжение ССС, что проявляется 
снижением АД, ЧСС и восстановлением зубца Т. 

2. L–триптофан в условиях ЭС оказывает 
воздействие на метаболизм триптофана в раз-
личных структурах головного мозга, которое 
проявляется восстановлением уровня его мета-
болитов. 

3. Антистессовые эффекты L–триптофана 
обусловлены, возможно, его центральным ней-
ротропным, антиоксидантным и метаболическим 
действием.  

Перспективы дальнейших исследований 
Описанные данные и полученные нами 

предварительные результаты позволяют счи-
тать актуальным дальнейшее изучение метабо-
лизма L-триптофана и его стрессопротекторные 
эффекты. 
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Реферат 
L-ТРИПТОФАН: ГІПОТЕНЗИВНА, ГІПОГЛІКЕМІЧНА, КАРДІОПРОТЕКТОРНА ДІЇ ТА ОСОБЛИВОСТІ МЕТАБОЛІЗМА ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ СТРЕСІ 
Кратенко А.С., Вовк К.В., Сокруто О.В., Ніколенко Є.Я., Александрова Н.К., Ларичева Л.В., Кандиба В.П., Квітчата А.І., Летик І.В. 

Ключові слова: емоційний стрес, L-триптофан. 
В даний час емоційний стрес (ЕС) є загальновизнаним чинником ризику, що сприяє виникненню 

серцево-судинної патології та цукрового діабету. Емоційні реакції негативного характеру, що створю-
ють осередки застійного емоційного збудження, лежать в основі формування стійкої гіпертензії, прис-
кореного розвитку атеросклерозу, ІХС, неврозів і т.д. Беручи до уваги значне зростання психоемоцій-
ного напруження в житті сучасної людини, пошук адекватної фармакологічної стрессопротекціі серед 
природних метаболітів є актуальним і сучасним. 

Summary 
L-TRYPTOPHAN: HYPOTENSIVE, HYPOGLYCAEMIC, CARDIOPROTECTIVE EFFECTS AND PECULIARITIES OF METABOLISM 
IN MODELLED STRESS 
Kratenko A.S., Vovk K.V., Sokruto O.V., Nikolenko E.Ya., Alexandrova N.K., Laricheva L.V., Kanduba V.P., Kvitchataya A.I., Letik I.V. 
Key words: emotional stress, L-tryptophan. 

Currently, emotional stress (ES) is a recognized as one of risk factors contributing into occurrence of car-
diovascular disease and diabetes. Negative emotional reactions by setting up sites of long-lasting excitement 
underlie the development of stable hypertension, accelerated development of atherosclerosis, coronary heart 
disease, neurosis, etc. Taking into account the significant increase in emotional stress nowadays, the search 
for adequate pharmacological stress protection among natural metabolite is quite relevant and contempo-
rary. L tryptophan (50 mg / kg) once in the stomach 2 hours before the EC reduces the stress voltage that is 
manifested by decreased blood pressure, heart rate and the recovery of T wave. L tryptophan under ES af-
fects the metabolism of tryptophan in various brain structures that is manifested by reduction of the level of 
its metabolites. Antistress effects produced by L tryptophan can be associated with its central neurotropic, 
anti-oxidant and metabolic actions. Data described in this article and previously obtained suggest further 
study of the actual metabolism of L-tryptophan and stress-protective effects. 

УДК 615.221:547.461.2  
Литвинова О.М. 
ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОТИСУДОМНОЇ АКТИВНОСТІ ПОХІДНИХ ОКСАМІНОВОЇ 
КИСЛОТИ 
Національний фармацевтичний університет, м. Харків 
Проведені скринінгові дослідження з вивчення взаємодії 50 нових похідних оксамінової кислоти з ана-
лептиками. Встановлено, що сполуки, які досліджувались, мають виражену протисудомну актив-
ність. Серед похідних оксамінових кислот виявлені сполуки як ті, що потенціюють дію аналепти-
ків, так і речовини, які надають захисний ефект від дії судинних отрут, що визначає перспектив-
ність їх подальшого вивчення. 
Ключові слова: протисудомна активність, ЦНС, похідні оксамінової кислоти. 
Робота виконана згідно програмі НДР Національного фармацевтичного університету по проблемі «Створення нових лікар-
ських препаратів», № держ. реєстрації 0198U007008. 

Вступ 
Однією з найважливіших проблем сучасної 

охорони здоров'я є пошук нових високоактивних 
і безпечних лікарських засобів [3]. 

Проведений аналіз доступної літератури сві-
дчить про високу реакційну здатність дикарбо-
нових кислот і продуктів їх циклізації – бензимі-

дазолів і бензооксазолів, які володіють широким 
спектром, фармакологічної активності: нормалі-
зують вуглеводний обмін, оксигенацію тканин, 
регулюють білковий обмін, проявляють гіпоглі-
кемічну, протизапальну, анальгетичну, діуретич-
ну і нейротропну дію [1,5,6].  

Враховуючи дані комп'ютерного прогнозу і 
даних літератури про вплив заміщених 
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оксамінових кислот на центральну нервову сис-
тему метою даного дослідження було вивчення 
взаємодії нових похідних оксамінових кислот з 
аналептиками.  

Матеріали і методи дослідження 
Протисудомну активність похідних оксаміно-

вої кислоти (спол. 1-50) визначали по тесту вза-
ємодії з засобами, які збуджують центральну 
нервову систему [2,7]. Досліди проводили на бі-
лих щурах лінії Вістар масою 140-200 г по 6 тва-
рин в кожній серії. Відібрані речовини вводили 
внутрішньочеревинно. Через 30 хвилин відтво-
рювали клоніко-тонічні судоми підшкірним вве-
денням коразолу (80 мг/кг) і кордіаміну (300 
мг/кг). Критерієм оцінки протисудомного ефекту 
служила зміна характеру судорожного нападу. 
Захищеними від судом вважали всіх тварин, у 
яких мали місце тільки окремі здригання або 

слабка клонічна фаза судом. Експерименти з 
тваринами проводилися згідно з Міжнародними 
принципами Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, яких використовують для екс-
периментів і інших наукових цілей (Страсбург, 
18.03.1986). Дані обробляли методами парамет-
ричної статистики з використанням t-критерію 
Стьюдента [4]. 

Результати досліджень та їх обговорення 
 Результати отриманих експериментальних 

даних представлені в таблиці. Аналіз представ-
лених в таблиці даних показує, що у ряді арил-
аміноетиламідів аренсульфонілоксамінових кис-
лот (спол. 1-20) більшість речовин потенціювали 
дію аналептиків: коразолу і кордіаміну. Після їх 
введення через 20-30 хвилин у тварин спостері-
гали клоніко-тонічні судоми з падінням тварин на 
бік і чіткою фазою тонічної екстензії. 

Таблиця 
Взаємодія заміщених оксамінових кислот з аналептиками в дослідах на білих щурах популяції Вістар 

Сполука Доза 
мг/кг 

Важкість судом 
Сполука Доза 

мг/кг 

Важкість судом 
Коразол 
(80мг/кг) 

Кордіамін 
(300 мг/кг) 

Коразол 
(80мг/кг) 

Кордіамін 
(300 мг/кг) 

1 24,8 + - 26 19,0 + + + 
2 26,0 - - 27 16,9 + + 
3 22,0 - - 28 16,2 + + 
4 21,8 - - 29 17,7 - + + 
5 28,0 - - 30 19,4 + + 
6 20,4 + + 31 15,8 - - 
7 24,0 - - 32 16,8 + - 
8 19,2 - - - 33 12,9 + - 
9 19,5 - - - - 34 14,2 + + 
10 16,2 + + 35 13,7 + + + 
11 18,5 - - - - 36 17,2 + + 
12 26,2 - - - - - 37 21,1 - + 
13 20,7 - - 38 22,8 + + 
14 19,4 + + 39 20,5 + + 
15 17,3 + + + 40 21,5 + + + 
16 20,5 + - 41 15,9 + + 
17 19,7 - + 42 33,4 + + 
18 17,1 + + 43 32,0 + + 
19 20,9 - - - - - 44 31,4 + + + 
20 22,5 + + 45 32,3 + + + + 
21 22,8 + + 46 37,8 + - 
22 15,9 + - 47 31,0 + + + + 
23 17,2 + + 48 31,6 + + + + + + 
24 20,5 + + + 49 30,4 + + + 
25 16,3 + + + + 50 30,2 + + + + 
Фенобарбітал 10,0 + + + + + + + Дифенін 10,0 + + + + + + + + 

Умовні позначення: - відсутність протисудомної дії; ++ протисудомна дія; +++ виражена протисудомна дія; 
++++ повний захист від судом; - - виражені клоніко-тонічні судоми з падінням тварин на бік і чіткою фазою тонічної 
екстензії; - - - клоніко-тонічні судоми з летальним результатом. 

Найбільш виражену потенціюючу дію судо-
рожних трут спостерігали після введення сполук 
12 і 19. У всіх тварин відмічалися клоніко-тонічні 
судоми з летальним результатом. 

Слабкий захисний ефект надавали спол. 1, 
10, 14, 18. Після введення даних речовин спо-
стерігали збільшення латентного періоду пер-
ших судорожних проявів і зменшення тяжкості дії 
судорожних трут в порівнянні з контрольною 
групою. Більш виражена протисудомна дія 
(спол. 24, 25) була виявлена серед вивчених 
етилових ефірів в-N-ацил-N-ариламіно-

етилоксамінової кислоти (спол. 21-26). Сполуки 
21-23 і 26 надавали слабкий захисний ефект від 
дії судорожних отрут.  

Серед N-ацил-N-ариламіноетиламідів арен-
сульфонілоксамінових кислот (спол. 27-41) ви-
явлені сполуки 35 і 40, які проявляють протису-
домну дію, збільшуючи латентний період на-
стання клоніко-тонічних судом і зменшуючи їх 
важкість. У даному ряду не виявлено речовин, 
що потенціюють дію аналептиків. Слід зазначи-
ти, що найбільш виражена протисудомна дія се-
ред всіх вивчених речовин надає сполука 48 (4 - 
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бром - аренсульфаміду - I -
адамантилоксамінової кислоти), яка в дозі 31,6 
мг/кг запобігає настанню клоніко-тонічних судом 
у тварин. Лише у деяких тварин відмічались 
одиничні судорожні здригання. Дана речовина 
захищає тварин від загибелі при дії досліджува-
них судорожних трут. Слабкий захисний ефект 
від дії судорожних трут надають сполуки 42, 43, 
47, 49 і 50. 

Таким чином, введення в структуру молекули 
аренсульфаміду - I -адамантилоксамінової кис-
лоти атома брому (спол.48) сприяє прояву най-
більшої протисудомної дії серед всіх вивчених 
сполук.  

Висновки 
1. Встановлено, що сполуки, які досліджува-

лись, мають виражену протисудомну активність, 
сполука 48 значно збільшує латентний період 
перших судорожних проявів і запобігає загибелі 
тварин від токсичної дії судорожних отрут. 

2. Доцільне подальше вивчення сполук 9, 11, 
12 і 19, які потенціюють дію психостимуляторів. 

Перспективи подальших досліджень 
Похідні оксамінових кислот є перспективною 

групою сполук для подальшого фармакологічно-
го вивчення з метою створення лікарських засо-
бів з протисудомними та аналептичними влас-
тивостями. 
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Реферат 
ИССЛЕДОВАНИЯ ПРОТИВОСУДОРОЖНОЙ АКТИВНОСТИ ПРОИЗВОДНЫХ ОКСАМИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
Литвинова О.Н. 
Ключевые слова: противосудорожная активность, ЦНС, производные оксаминовой кислоты. 

Проведены скрининговые исследования по изучению взаимодействия 50 новых производных ок-
саминовой кислоты с аналептиками. Установлено, что исследуемые соединения обладают выражен-
ной противосудорожной активностью. Среди производных оксаминовых кислот обнаружены соедине-
ния как потенцирующие действие аналептиков, так и вещества, оказывающие защитный эффект от 
действия судорожных ядов, что определяет перспективность их дальнейшего изучения. 

Summary 
ANTICONVULSANT EFFECTS OF OXAMINIC ACIDS DERIVATES 
Lytvinova O.N, 
Key words: anticonvulsant activity, CNS, oxaminic acids derivates. 

Screening studies on the interaction of 50 new derivatives of oxaminic acid with analeptics were carried 
out. It has been established that the test compounds have pronounced anticonvulsive effect. Among the de-
rivatives of oxaminic acid there are compounds that potentiate effects of analeptics and substances produc-
ing a protective effect on the convulsive action of poisons. These properties require further in-depth study.     
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 СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ВЛИЯНИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ 
«АМПАССЕ», «М2» И «ЦЕРЕБРАЛА» НА СИСТЕМНУЮ ГЛИАЛЬНУЮ 
КЛЕТОЧНУЮ РЕАКЦИЮ СЕНСОМОТОРНОГО ЦЕРЕБРОКОРТЕКСА БЕЛЫХ 
КРЫС ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ ОСТРОГО ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА  
ГВУЗ «Переяслав-Хмельницкий государственный педагогический университет имени Г.С. Сковороды»,  
г. Переяслав-Хмельницкий 
 Институт защиты растений НААНУ, г. Киев 
 Институт продовольственных ресурсов НААНУ, г. Киев 
 ГУ «Институт нейрохирургии им. акад. А.П. Ромоданова НАМНУ», г. Киев 

В статье показаны результаты изучения влияния лекарственных средств из группы трофино-
тропинов – «Церебрал» и «М2» и средства «Ампассе», N-(5-гидроксиникотиноил)-L-глутаминовой 
кислоты кальциевую соль на состояние глиальной системы сенсомоторного цереброкортекса бе-
лых крыс при моделировании острого геморрагического инсульта (ГИ). Установлено, что «Ампас-
се» сбалансировано влияет на уровень всех типов глиоцитов, «М2» обладает выраженным аст-
роглиопротекторным действием, возвращая к норме показатель ГИК 1, а терапия средством 
«Церебрал» сопровождалась значительным увеличением числа микроглиоцитов, при этом частич-
но увеличивалось число олигодендроцитов. Сравнительный анализ влияния антиинсультных 
средств на цереброкортекс опытных крыс с моделью ГИ свидетельствует о высокой чувстви-
тельности и селективности влияния изученных средств на отдельные пулы глиоцитов, обра-
зующих с нейронами отдельные клеточные образования головного мозга млекопитающих.   
Ключевые слова: глиальная клеточная реакция, острый геморрагический инсульт, экспериментальное моделирование 

Введение 
В нейронауке выделяют большую группу ле-

карственных средств, обладающих нейропро-
текторными свойствами: постсинаптические ан-
тагонисты глутамата, пресинаптические ингиби-
торы глутамата, блокаторы кальциевых кана-
лов, антиоксиданты, ноотропы и другие. Целе-
сообразность их применения доказана много-
численными экспериментальными и клиниче-
скими исследованиями. В то же время остается 
недостаточно изученной система глиального го-
меостаза клеточных образований мозга на дей-
ствия патогенетических факторов острой недос-
таточности мозгового кровообращения (ОНМК) 
и механизмы их регуляции под влиянием лекар-
ственных средств (Макаренко и др., 2014). Ре-
акцию глиоцитов описывают общим термином 
глиоз без детализации и конкретизации особен-
ностей реакции различных типов глиальных 
клеток на патологические факторы ОНМК [5,7].  

Для стабилизации глиального гомеостаза при 
инсульте могут быть использованы трофино-
тропные лечебные средства, такие как «М2» и 
«Церебрал», которые позитивно влияют на со-
стояние глио-глиальных взаимоотношений об-
разований мозга с помощью биоактивных пеп-
тидов [16,17,18].  

В качестве сравнения было избрано средст-
во «Ампассе», которое было разработано, как 
эффективное и малотоксичное средство, обла-
дающее психотропным и нейропротекторным 
действием. Данный препарат демонстрирует 
выраженное антигипоксическое действие, про-
являющееся в способности предупреждать на-
рушение процессов окисления и фосфорилиро-
вания в митохондриях клеток мозга в острый 

период черепно-мозговой травмы, уменьшая 
потребность нейронов в кислороде (Одинак 
М.М., 2001). Наличие антигипоксических свойств 
у данного препарата является общим признаком 
ноотропных и нейропротективных эффектов 
нейропротекторных средств [19]. 

Целью проведенного исследования явилось 
изучение динамики изменений глио-глиальных 
взаимоотношений, а также характера структур-
ных и количественных изменений, развиваю-
щихся в глиальной системе сенсомоторного це-
реброкортексе опытных крыс в условиях моде-
лирования острого монополушарного геморра-
гического инсульта (ГИ) и после его эксперимен-
тальной фармакотерапии лечебными средства-
ми «Ампассе», «М2» и «Церебралом». 

Объект и методы исследования 
Работа выполнена на 80 половозрелых бе-

лых крысах-самцах линии Вистар, средний вес 
которых составлял 225,5 ± 10,2 г в начале экс-
перимента. Животные были разделены на кон-
трольную и три экспериментальные группы, ка-
ждая из которых состояла из 20 особей. Исполь-
зовалась авторская методика воспроизведения 
интрацеребральной посттравматической ауто-
геморрагии (модели геморрагического инсульта 
(ГИ)), стандартизованной по объему и степени 
поражения мозга. Очаг гематомы локализовался 
в области внутренней капсулы (C.I.) крыс. Дан-
ный вариант моделирования ГИ характеризует-
ся минимальным повреждением не только ткани 
цереброкортекса, но и других нижерасположен-
ных образований мозга [6]. Моделирование ог-
раниченного кровоизлияния воспроизводилось у 
наркотизированных животных (10% тиопентал 
натрия, внутрибрюшинно, 60 мг/кг), посредством 
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осуществления механической деструкции ткани 
мозга в области внутренней капсулы (I.С., L = 
4,8-7,0, H = 3,0-5,0; AP = 3,5-4,0) [20] правого 
полушария (ипсилатерального по отношению к 
гематоме). С этой целью в область С.I. с помо-
щью стереотаксического прибора (СТМ-3, Рос-
сия) вводили специально изготовленный и де-
виантно отклоненный от оси канюли заточенный 
мандрен-нож, и выполняли 4-6 вращательных 
движений. Затем в зону деструкции дополни-
тельно вводили 0,12-0,2 мл аутокрови подопыт-
ного животного. После оперативного вмеша-
тельства рану наглухо зашивали полиамидной 
нитью 10/0 ("Еthicon" Шотландия), покровные 
ткани в области шва обрабатывали 5% спирто-
вым раствором йода.  

Через 10 дней после моделирования ГИ, 10 
животным одной из экспериментальных групп 
интраперитониально вводился препарат «Ам-
пассе» в дозе 0,1 мг/кг в течение 14 дней, а кры-
сам двух других  ̶  «М2» в дозе 0,1 мг/кг в тече-
ние 10 дней и «Церебрал» – интраназально (по 
2-3 капли в обе ноздри в дозе 0,15 мг/кг/сут) 
также в течение 10 дней. Все эксперименталь-
ные исследования на животных проводились со-
гласно нормативам Guide for the Care and Use of 
Laboratory Animals (1996). 

Средство «Митохондрин» («М2») представ-
ляет собой комплекс трофинотропных регуля-
торных олигопептидов с молекулярной массой 
250-500 Да, полипептидов с молекулярной мас-
сой до 7000 Да и комплекса доминирующих 
аминокислот: глутаминовой и аспарагиновой, 
глицина, аланина, серина и валина, полученных 
из митохондрий тканей (мозга, печени и подже-
лудочной железы) новорожденных молозивных 
поросят. Действующими факторами «М2» счи-
таются вещества, образующиеся в тканях жи-
вотных. Вследствие ряда последовательных 
родовых схваток, сопровождающихся развитием 
гипоксии [1]. 

«Церебрал» получают из коры больших по-
лушарий головного мозга самок свиней, успеш-
но перенесших геморрагический инсульт. По 
химическому составу препарат состоит из собой 
комплекса аминокислот (АК) и пептидов. Доми-
нирующими АК в «Церебрале», как и в «Мито-
хондрине» являются глутаминовая и аспараги-
новая кислоты, но преобладают глицин, серин и 
аланин, что свидетельствует о резких биохими-
ческих изменениях в составе мозга животных, 
перенесших инсульт. В составе «Церебрала» 
установлено наличие пептидов длиной 3-12 АК 
[2]. 

«Ампассе» представляет собой кальциевую 
соль N-(5-гидроксиникотиноил)-L-глутаминовой 
кислоты. Это оригинальный препарат, относя-
щийся к группе ноотропов [3]. 

Для гистологических исследований отбира-
лись участки сенсомоторной коры больших по-
лушарий головного мозга крыс через 10 дней 
лечения, т.е. после завершения курса (фарма-

котерапии). Ткани мозга крыс фиксировали 
перфузией 10% раствором нейтрального фор-
малина (рН 7,4), приготовленного на фосфатном 
буфере. Зафиксированный головной мозг крыс 
обезвоживали в батарее спиртов возрастающей 
концентрации и заливали в жидкий парафин. С 
помощью санного микротома МС-2 (Россия), по-
лучали фронтальные срезы полушарий головно-
го мозга животных толщиной 6-8 мкм, которые 
окрашивались растворами метиленового синего, 
тионина или гематоксилина-эозина. В окрашен-
ных срезах на светооптическом микроскопе 
Micromed XS-5520 (Китай) (общее увеличение 
160x (объектив - 10x, окуляр - 16x; стандартная 
площадь среза 689000 мкм2) исследовали 10 
разных полей зрения. Целью исследования ста-
ло установление общего состава и идентифика-
ция количества разных типов глиоцитов – аст-
роцитов, олигодендроглиоцитов и микроглиоци-
тов всех слоев сенсомоторной зоны церебро-
кортекса ипсилатерального очагу ГИ полушария 
головного мозга. При этом была изучены роль 
разных типов глиоцитов для функционирования 
сенсомоторного цереброкортекса млекопитаю-
щих в условиях использования разных вариан-
тов экспериментальной фармакотерапии ОНМК, 
и в частности, ГИ. Типы глиальных клеток опре-
деляли и подсчитывали с использованием сле-
дующих дифференциальных критериев: 1) 
структуры, формы ядер и тел глиальных клеток; 
2) интенсивности их окраски и 3) характера при-
сущих им ядерно-цитоплазматических отноше-
ний.  

Фотографирование участков клеточных обра-
зований мозга проводили с помощью цифровой 
камеры ToupCam SCMOS03000KPA 3.0. (Китай), 
а обработку микрофотографий осуществляли в 
графическом редакторе Adobe Photoshop CS6. 
Для количественно-качественной оценки глио-
цитов сенсомоторного цереброкортекса голов-
ного мозга крыс использовали разработанные и  
предложенные нами системно-клеточные пока-
затели: 

а) оценку глиальной формулы (ГФ) (количе-
ственного и процентного содержания отдельных 
типов нервных клеток (астроцитов, олигоденро-
цитов, микроглиоцитов) по отношению к общему 
количеству глиоцитов; 

б) глиальных индексов количественных (ГИК) 
(соотношений суммы одного типа глиоцитов по 
отношению к другому):  

Гик 1 – суммы астроцитов к микроглиоцитам; 
Гик 2 –  олигодендроглиоцитов к микроглио-

цитам; 
Гик 3 – астроцитов к общему количеству оли-

годендроглиоцитов (Макаренко А.Н. и соавт., 
2014).  

Статистическую обработку полученных дан-
ных осуществляли методами описательной и 
вариационной статистики, используя программу 
SPSS Statistics Data Editor. Для анализа общих 
количественных закономерностей в исследуе-
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мых нами группах результатов использовали 
следующие статистические показатели – меру 
центральной тенденции с вычислением средне-
го арифметического и меру изменчивости – с 
вычислением стандартного отклонения. Досто-
верность различий между данными сравнивае-
мых контрольной и опытной групп оценивали по 
U-критерию Манна-Уитни (при р<0,05).  
Результаты исследований и их обсуждение 

В процессе проведения исследования было 
установлено, что у опытных животных с экспе-
риментальной моделью ГИ, число астроцитов и 
олигодендроцитов уменьшалось, а микроглио-
цитов – одновременно увеличивалось. В систе-
ме нейроглии цереброкортекса происходили 
значительные изменения. Наиболее выражен-
ные из них были связаны с микроглиоцитами, а 
именно существенным их количественным уве-
личением (на 22,02%), в то время как доля аст-
роцитов и олигодендроцитов уменьшалась на 
4,98% и 17,04% соответственно (Табл.1).  

После применения с лечебной целью сред-
ства «Ампассе» число астроцитов выросло в 
сравнении с группой ГИ на 59,36% и на 15,42%, 
т.е. было больше, чем у животных контрольной 
группы. При прочих равных условиях число оли-
годендроцитов уменьшалось лишь на 24,65%, а 
микроглиоцитов – увеличилось на 6,60% в срав-
нении с группой ГИ (табл.1). Показатели глиаль-
ной формулы также изменялись в направлении, 
свидетельствующем о стабилизации межкле-
точных соотношений разных типов глиоцитов и 
характерных для цереброкортекса животных 
контрольной группы. При этом, доля астроцитов 
и олигодендроцитов выростала на 9,96% и 
7,35% соответственно, а доля микроглиоцитов – 
уменьшалась на 7,32% в сравнении с опытной 
группой животных с воспроизведенным ГИ 

(Табл.1). 
В случае применения средства «М2» отмеча-

лось увеличение числа астроцитов на 43,90% по 
сравнению с группой ГИ. Этот показатель был 
наиболее близким к контрольным среди всех 
использованных в данном сравнительно-
фармакологическом изучении средств (но ниже 
контрольного показателя на 14,35%). Число оли-
годендроцитов и микроглиоцитов уменьшилось 
на 45,95% и 34,97% соответственно по сравне-
нию со значениями, полученными в цереброкор-
тексе после моделирования ГИ. Эти результаты 
объективно отразились и при сравнительной 
оценке глиальных формул: доля астроцитов 
увеличилась на 17,45%, а олигодендроцитов и 
микроглиоцитов – уменьшились на 27,17% и 
7,32% соответственно по сравнению с анало-
гичными показателями животных, составлявших 
группу ГИ. 

При проведении фармакотерапии ГИ средст-
вом «Церебрал» отмечалось значительное уве-
личению числа микроглиоцитов (на 37,37%), что 
нехарактерно для действия двух других исполь-
зованных средств. При этом число астроцитов 
оставалось на прежнем уровне, а число олиго-
дендроцитов даже увеличилось на 18,93% в 
сравнении с группой ГИ. В системном реагиро-
вании глиоцитов обнаружено уменьшение доли 
астроцитов (на 3,65%), что не наблюдалось в 
случае применения «Ампассе» или «М2». В то 
же время, доля олигодендроцитов уменьшалась 
на 4,0%, а микроглиоцитов – увеличилась на 
7,65%. При сравнении с контрольными показа-
телями количество микроглиоцитов увеличива-
лось на 29,67%, и было существенно выше по 
сравнению с результатами, полученными при 
использовании других лекарственных средств 
(Табл.1). 

Таблица 1 
Изменения глиальной формулы (количественного состава глиоцитов) сенсомоторного цереброкортекса после моделиро-

вания острого геморрагического инсульта и последующей его фармакотерапии. 
Площадь поля зрения 0,689 мм2 (10 полей зрения, x±sx) 

Группы животных 
Глиоциты 

Астроциты Олигодендроциты Микроглиоциты 

Контроль 298,67±29,11 
17,88% 

876,00±31,64 
52,42% 

496,50±22,66 
29,70% 

ГИ 143,50±62,73* 
12,90% 

393,50±112,52* 
35,38% 

575,30±108,27* 
51,72% 

ГИ+Ампассе (0,1 мг/кг) 353,14±19,19*,** 
22,86% 

660,10±35,64*,** 
42,73% 

531,41±31,44*,** 
34,40% 

ГИ+М2(0,1 мг/кг) 255,80±36,21*,** 
30,35% 

212,70±18,03*,** 
25,25% 

374,10±34,40*,** 
44,40% 

ГИ+Церебрал (0,15 
мг/кг) 

143±54,43* 
9,25% 

485,40±191,40* 
31,38% 

918,60±192,53*,** 
59,37% 

Условные обозначения: ГИ – геморрагический инсульт; М2 – Митохондрин. 
 * - статистически достоверно (при р≤0,05) к контрольным значениям, 
 **- статистически достоверно (при р≤0,05) к группе ГИ.  

Оценка изменений глиальной формулы сен-
сомоторного цереброкортекса формулы после 
использования для фармакотерапии ГИ у крыс 
лекарственных средств, показала, что «Ампас-
се», «М2» и «Церебрал» имеют существенные 
отличительные особенности влияния на клеточ-

ный состав. Прежде всего, они влияют на гли-
альный гомеостаз и системные клеточные реак-
ции мозга при моделировании ГИ. Однако сле-
дует подчеркнуть, что данный метод (оценки 
глиальной формулы) позволяет выявить осо-
бенности влияния на образования мозга изу-
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ченных средств в условиях ГИ. Он является 
чувствительным и может быть использован при 
оценке влияния других исследуемых средств и 
препаратов, как объективный количественный и 
качественный системный показатель.     

Более детальный анализ взаимоотношений 
различных типов глиоцитов цереброкортекса 
был осуществлен при оценке  показателей ГИК 
1-3 (табл.2). В частности, ГИК 1, т.е. отношение 
количества астроцитов к микроглиоцитам 
уменьшалось практически в 3 раза после вос-
произведения в экспериментальной модели ГИ 
в сравнении с показателями контрольной груп-
пы. После использования лечебных средств 
«Ампассе» и «М2» данный показатель возвра-
щался к показателям у контрольных животных, 
однако после использования средства «Цереб-

рал», ГИК 1 в 4 раза уступал этому показателю. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что 
«Церебрал» не только не оказывает проастро-
цитарного протекторного действия, но и сущест-
венно увеличивает популяцию микроглиоцитов 
цереброкортекса. 

ГИК 2 (отношение общего количества олиго-
дендроцитов к микроглиоцитам) существенно 
уменьшался (практически в 3 раза) после вос-
произведения у крыс ГИ. Наиболее близкие к 
данным контрольных животных значения ГИК 2 
были обнаружены после проведенной терапии 
ГИ при использовании «Ампассе», в то время 
как терапия средствами «М2» и «Церебралом» 
не предупреждала дальнейшего уменьшения 
данного индекса даже по сравнению с результа-
тами опытной группы с ГИ (табл.2). 

Таблица 2 
Глиальные индексы (ГИК 1-3) после моделирования геморрагического  

инсульта и последующей экспериментальной фармакотерапии 

Группы животных ГИК 1 (А/М) ГИК 2 (О/М) ГИК 3 (А/О) 
Контроль 0,604 1,765 0,343 
ГИ 0,261 0,682 0,400 
ГИ+Ампассе (0,1 мг/кг) 0,665 1,242 0,535 
ГИ+М2 (0,1 мг/кг) 0,693 0,573 1,212 
ГИ+Церебрал(0,15 мг/кг) 0,155 0,528 0,312 

 

Т.о. только средство «Ампассе» в сравни-
тельном плане с «М2» и «Церебралом» оказы-
вало более выраженное олигоцитопротекторное 
действие при ГИ, что свидетельствует о воз-
можности его использования в качестве потен-
циального средства терапии других демиелини-
зирующих заболеваний мозга. 

Было также установлено, что показатель 
ГИК3, (отношение количества астроцитов к оли-
годендроцитам), который частично увеличивал-
ся после моделирования ГИ, свидетельствовал 
об уменьшении в этих условиях терапии общего 
числа олигодендроцитов цереброкортекса. Ис-
пользование средств «Ампассе» и «М2» увели-
чивало данный индекс практически в 2 и в 4 
раза соответственно (в сравнении с контролем), 
в то время, как при использовании «Церебрала» 
было отмечено резкое уменьшение данного ин-
декса. Таким образом, для «Ампассе» и, осо-
бенно, «М2» характерно соответствующее про-
астроцитарное влияние, в то время, как для 
«Церебрала» такой тип фармакологического 
действия не характерен. 

Выводы 
1. При моделировании острого геморрагиче-

ского инсульта число астроцитов и олигоденд-
роцитов в сенсомоторном цереброкортексе бе-
лых крыс по данным ГФ уменьшалось на 52,0% 
и 55,01% соответственно, при этом число мик-
роглиоцитов увеличилось на 13,7%.  

2. Препарат «Ампассе» сбалансировано 
влияет на уровень всех типов глиоцитов, нор-
мализуя показатели ГИК 1 и ГИК 2. Он обладает 
астро- и олигоглиопротекторным действием в 
большей степени, чем «М2» и «Церебрал».  

3. Препарат «М2» обладает выраженным ас-
троглиопротекторным действием, нормализуя 
показатель ГИК 1, однако существенно уступает 
«Ампассе» по степени в олигоглиопротекторной 
активности. 

4. Терапия ГИ средством «Церебрал» сопро-
вождалась значительным увеличением числа 
микроглиоцитов, при этом частично увеличива-
лось и число олигодендроцитов. 

5. Сравнительный анализ влияния антиин-
сультных средств на цереброкортекс опытных 
крыс с моделью ГИ свидетельствует о высокой 
чувствительности показателей ГФ и ГИК и се-
лективности влияния изученных средств на от-
дельные типы глиоцитов, образующих с нейро-
нами отдельные клеточные образования голов-
ного мозга млекопитающих и о возможности 
объективной оценки фармакологического дейст-
вия других и инновационных средств на ЦНС. 
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Реферат 
ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ВПЛИВУ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ «АМПАССЕ», «М2» І «ЦЕРЕБРАЛ» НА СИСТЕМНУ ГЛІАЛЬНУ 
КЛІТИННУ РЕАКЦІЮ СЕНСОМОТОРНОГО ЦЕРЕБРОКОРТЕКСА БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ГОСТРОГО 
ГЕМОРАГІЧНОГО ІНСУЛЬТУ  
Макаренко А., Ковтун А., Петров Ф., Васильєва І. 
Ключові слова: гліальна клітинна реакція, гострий геморрагічний інсульт, экспериментальне моделювання. 

У статті показані результати вивчення впливу лікарських засобів з групи трофінотропінів - «Цереб-
рал» і «М2» і засоби «Ампассе», N- (5-гідроксинікотиноїл) -L-глутамінової кислоти кальцієвої солі на 
стан гліальної системи сенсомоторного цереброкортекса білих щурів при моделюванні гострого гемо-
рагічного інсульту (ГІ). Встановлено, що «Ампассе» збалансовано впливає на рівень всіх типів гліоци-
тів, «М2» має виражену астрогліопротекторну дію, повертаючи до норми показник ДВК 1, а терапія за-
собом «Церебрал» супроводжувалася значним збільшенням числа мікрогліоцітів, при цьому частково 
збільшувалося число олігодендроцитів. Порівняльний аналіз впливу антиінсультних засобів на цереб-
рокортекс дослідних щурів з моделлю ГІ свідчить про високу чутливість і селективність впливу вивче-
них засобів на окремі пули гліоцитів, що утворюють з нейронами окремі клітинні утворення головного 
мозку ссавців. 

Summary 
COMPARATIVE ANALYSIS OF EFFECTS PRODUCED BY MEDICINES "AMPASSE", "M2" AND "CEREBRAL" ON THE SYSTEMIC 
GLIAL CELL RESPONSES OF SENSORIMOTOR CEREBRAL CORTEX IN RATS UNDER MODELLED ACUTE HEMORRHAGIC 
STROKE 
Makarenko A., Kovtun A., Petrov F., Vasilyeva I. 

Key words: trophinotropin, sensorimotor cerebral cortex, rats, modelled acute hemorrhagic stroke. 
The article describes the results obtained by studying the effects produced by medicines of trophinotropin 

group, "Cerebral", "M2" and "Ampasse», N- (5- hydroxy nicotinoyl) - L-glutamic acid of calcium salt on the 
state of glial sensorimotor system of cerebral cortex in white rats with modelled acute hemorrhagic stroke  
(HS). It has been found that "Ampasse" produces balanced effect on all types of gliocytes, "M2" has pro-
nounced astroglioprotective action by returning PSC 1 to its normal values, and therapy by "Cerebral" dem-
onstrates a significant increase in the number of microgliocytes with partial increase in the number of oli-
godendrocyte. Comparative analysis of these anti-stroke medicines on cerebral cortex in test rats with mod-
elled hemorrhagic stroke shows high sensitivity and selectivity of their effects produced on individual pools of 
gliocytes that together with neurons  individual cell structures of mammalian brain. 
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УДК 616.12–008.331.1:616-092.41–085:615.225.2:615:036.6 
Нагорна О.О., Бєленічев І.Ф., Горчакова Н.О., Мазур І.А., Кучеренко Л.І., Чекман І.С. 

ВПЛИВ АНГІОЛІНУ НА ПОКАЗНИКИ ТІОЛ-ДИСУЛЬФІДНОЇ СИСТЕМИ В 
МІОКАРДІ ЩУРІВ З ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ 
Запорізький державний медичний університет 
Вазодилятація взаємопов’язана як з показниками системи оксиду азоту, так і тіол-дисульфідної 
системи. Тому важливим було визначення впливу прямого ендотеліопротектору ангіоліну та не-
прямого мілдронату на показники тіол-дисульфідної системи в міокарді щурів з хронічною серцевою 
недостатністю. Дослідні групи включали інтактних щурів, щурів з хронічною серцевою недостат-
ністю, щурів з хронічною серцевою недостатністю, яким вводили ангіолін в дозі 100 мг/кг внутріш-
ньошлунково, щурів з хронічною серцевою недостатністю, яким вводили внутрішньошлунково міл-
дронат в дозі 250 мг/кг. Доксорубіцинову кардіоміопатію моделювали за загальноприйнятим мето-
дом – шляхом внутрішньоочеревинного введення доксорубіцину протягом 14 днів через день в дозі 
15 мг/кг. В міокарді щурів на 35 день визначали показники тіол-дисульфідної системи, а саме вміст 
метіоніну, цистеїну, загальних відновлених суфгідрильних груп, глутатіону відновленого, глутаті-
ону окисненого та активності глутатіонредуктази. Встановлено, шо при хронічній серцевій недо-
статності в міокарді щурів ангіолін підвищує рівень цистеїну, метіоніну, загальних відновлених су-
фгідрильних груп, глутатіону відновленого, активності глутатіонредуктази на фоні падіння вміс-
ту глутатіону окисненого. У мілдронату не визначено достовірного впливу на вищезазначені пока-
зники. 
Ключові слова: ангіолін, мілдронат, хронічна серцева недостатність, показники тіол-дисульфідної системи. 
Дана робота є фрагментом НДР «Експериментальне обґрунтування комбінованого застосування кардіотропних препара-
тів», № держ. реєстрації 0111U009417. 

Вступ 
Широка розповсюдженість серцевої недоста-

тності та ішемічного пошкодження міокарду ви-
магають впровадження в медичну практику за-
собів метаболічної терапії, у яких виражені як 
цитопротекторні, так і ендотеліопротекторні вла-
стивості [3,6,7]. Виділяєма ендотелієм NO грає 
важливу роль в регуляції багатьох функцій сер-
цево-судинної системи, включаючи вазорелак-
сацію, міграцію и проліферацію клітин гладень-
ких м’язів, а також агрегацію тромбоцитів [12]. 
При патологічних станах порушення утворення 
оксиду азоту відбувається паралельно зі змі-
щенням показників тіол-дисульфідної системи 
[1]. Інтермедіати тіол-дисульфідної системи ма-
ють транспортні властивості відносно NO, під-
вищуючи його біодоступність [8]. Саме ендотелі-
опротектори прямої дії (ангіолін [2]) та непрямої 
дії (мельдоній [5]), завдяки впливу на показники 
тіол-дисульфідної системи, можуть реалізувати 
свій кардіопротекторний вплив при хронічній се-
рцевій недостатності (ХСН). 

Мета дослідження 
 встановити вплив ангіоліну на показники ті-

ол-дисульфіної системи в міокарді щурів з хро-
нічною серцевою недостатністю (ХСН). 

Об’єкт та методи дослідження 
Експерименти виконані на 70 безпородних 

щурах-самцях масою 180-220 г відповідно до 
положень Європейської конвенції про захист 
безхребетних тварин, які використовуються для 
експериментів та інших наукових цілей (2005) та 
«Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах» (2013). Хронічну серцеву недостат-
ність у щурів моделювали загальноприйнятим 

методом завдяки внутрішньоочеревинному вве-
денню доксорубіцину в дозі 1,5 мг/кг 1 раз на 2 
доби протягом 14 днів. Ангіолін вводили внутрі-
шньошлунково в дозі 100 мг/кг, а мілдронат в 
дозі 250 мг/кг паралельно з доксорубіцином [4]. 
Щурів декапітували під тіопенталовим наркозом 
(40 мг/кг) на 35 добу. Щурів поділили на 4 групи: 
1) 10 інтактних щурів, 2) 20 щурам моделювали 
хронічну серцеву недостатність, 3) 20 щурам з 
патологією вводили ангіолін, 4) 20 щурам з па-
тологією вводили мілдронат. В міокарді щурів 
визначали вміст відновленого і окисненого глу-
татіону – принцип методу базується на взаємодії 
орто-фтолієвого ангідриду з відновленим глута-
тіоном, внаслідок чого утворюється флуоресце-
нтний комплекс. При визначенні окисненого глу-
татіону в пробірку, що містить 2 мл 0,5 М фос-
фатного буфера (РН 8), додають 0,1 мл гомоге-
нату міокарду і 0,5 мл 1% орто-фтолієвого ангід-
риту. При визначенні відновленого глутатіону в 
пробірку з 2 мл 0,5М фосфатного буфера (РН 
12,0) додають 0,1 мл гомогенату міокарду. Ре-
єструють окиснений та відновлений глутатіон, 
флуорометрично при Ех/Еm 340-420 нм прово-
дять розрахунки за калібровочною кривою [9]. 
Визначення активності глутатіонредуктази базу-
ється на вимірюванні швидкості окиснення 
НАДФН, які реєструються спектрофотометрично 
за зменшенням оптичної щільності при довжині 
хвилі 340 нм [9]. Вміст сумарних SH-груп визна-
чали спектрофотометрично за реакцією з 5,5-
дитіобіс-7-нітробензойною кислотою [9]. Дослі-
дження вмісту метіоніну і цистеїну проводять 
методом тонкошарової хроматографії, наносячи 
на лінію старту 0,1г гомогенату міокарду та ста-
ндарти 10,5М цистеїну та 10,5М метіоніну, спек-
трофотометрують при довжині хвилі 530 нм [13]. 
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Вірогідність результатів оцінювали за допомо-
гою t-критерію Стьюдента, застосовуючи стан-
дартний пакет програм статистичного оцінюван-
ня результатів версії Microsoft Office Excel 2003. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Попередньо були підтверджені порушення 

системи оксиду азоту. На підставі того, що інте-
рмедіати тіол-дисульфідної системи грають ва-
жливу роль в транспорті і біодоступності оксиду 
азоту при хронічній серцевій недостатності, ви-
значали саме ці показники. Так, в цитозолі міо-
карду щурів з ХСН встановлено пониження рівня 
тіолвміщуючих амінокислот – цистеїну на 74,8%, 
метіоніну на 58,4%, а також сумарної кількості 
відновлених тіолів білкових молекул на 47,1%. В 
цитозолі клітин міокарду цієї групи щурів визна-
чено порушення показників глутатіонової ланки 
тіол-дисульфідної системи – пониження актив-
ності глутатіонпероксидази (ГР) на 64%, змен-
шення концентрації відновленого глутатіону на 
73,9% на фоні підвищення рівня його окисненої 
форми (табл.) на 19%. 

В зв’язку з тим, що оксид азоту є нестабіль-

ним короткоіснуючим радикалом, для його ста-
білізації та транспорту передумовлені такі меха-
нізми, як утворення з тіолвміщуючими низькомо-
лекулярними сполуками (цистеїн, метіонін, глу-
татіон) стійких S-нітрозильних комплексів [2]. В 
умовах дефіциту тіольних сполук (оксидативний 
стрес, ішемія, інтоксикація та ін.) порушується 
транспорт NO, тому що при надмірній кількості 
активних форм кисню можливо утворення перо-
ксинітриту [10,13].  

При курсовому введенні ангіоліну спостеріга-
ється відновлення показників тіол-дисульфідної 
системи. Встановлено, що ангіолін у тварин з 
ХСН підвищує вміст відновлених тіольних груп 
на 66,3%, метіоніну на 43%, цистеїну на 85%. 
Найбільш виражений вплив ангіоліну проявля-
ється по відношенню до глутатіонової ланки ті-
ол-дисульфідної системи – підвищується актив-
ність глутатіонредуктази на 97,7%. Зростає кон-
центрація відновленого глутатіону на 118,7% та 
зменшується вміст його окисненої форми на 
46,7% в цитозолі міокарду експериментальних 
тварин. 

Таблиця  
Вплив ангіоліну та мілдронату на показники тіол-дисульфідної системи в міокарді щурів при хронічній серцевій недостатно-

сті на 35 добу експерименту 
Досліджувані показники Інтактні тварини ХСН (контроль) ХСН+ангіолін, 100 мг/кг ХСН+мілдронат, 250 мг/кг 
Метіонін, мкмоль/г тканини 7,2±0,21 3,0±0,11* 4,3±0,21** 3,0±0,15 
Цистеїн, мкмоль/г тканини 3,7±0,16 0,93±0,05* 1,72±0,14** 0,91±0,08 
Загальні відновлені SH-групи, 
мкмоль/г тканини 167,8±11,4 88,7±7,2* 147,5±11,2** 81,2±6,1 

ГР, мкмоль/мг/хв 24,7±3,43 8,9±0,77* 17,6±1,1** 8,2±0,02 
Глутатіон відновлений, 
мкмоль/г тканини 3,7±0,21 0,97±0,08* 2,8±0,11** 0,94±0,09 

Глутатіон окиснений, мкмоль/г 
тканини 0,11±0,02 0,32±0,01* 0,17±0,02** 0,31±0,01 

Примітка: *Р≤ 0,05 щодо контролю, **Р≤ щодо ХСН. 

Найбільш максимальне співвідношення вста-
новлено в глутатіоновій ланці тіол-дисульфідної 
системи під дією ангіоліну, так підвищується ак-
тивність глутатіонредуктази на 97,7%, зростає 
концентрація відновленого глутатіону на 118,7% 
та зменшується вміст його окисненої форми на 
46,7% в цитозолі міокарду експериментальних 
тварин. Встановлено, що під дією ангіоліну спо-
стерігається найбільш оптимальне співвідно-
шення між рівнями відновлених і окиснених ті-
ольних груп, а також глутатіону свідчить про ак-
тивну мобілізацію тіол-дисульфідної системи в 
нейтралізації продуктів нітрозуючого стресу. Пі-
двищення функціональності тіол-дисульфідної 
системи міокарду під впливом ангіоліну сприяє 
підвищенню біодоступності оксиду азота, а та-
кож зменшує цитотоксичність NO і його дерива-
тів. Ангіолін може бути переносником NO, утво-
рюючи з ним стабільні S-нітрозильні комплекси, 
попереджаючи перетворення NO в пероксиніт-
рит, зберігаючи його ендотеліопротекторні влас-
тивості, що вигідно відрізняє його від мілдрона-
ту, який в застосованій дозі не має подібних 
властивостей. 

Висновки 
1. При хронічній серцевій недостатності в мі-

окарді щурів порушується вміст показників тіол-
дисульфідної системи, а саме понижується вміст 
метіоніну на 58,4%, цистеїну на 74,8%, загаль-
них відновлених сульфгідрильних груп на 47,1%. 
При цьому також падає активність глутатіонре-
дуктази на 64%, вміст глутатіону відновленого 
на 73,8% на фоні підйому вмісту окисненого глу-
татіону на 191%. 

2. Курсове введення ангіоліну щурам в дозі 
100 мг/кг внутрішньошлунково при хронічній се-
рцевій недостатності протягом 35 діб підвищує 
рівень тіолвміщуючих амінокислот – цистеїну на 
85% та метіоніну на 43% на фоні зростання за-
гальних відновлених сульфгідрильних груп на 
66,3%. Також підвищується активність глутатіон-
редуктази на 97,7%, вмісту глутатіону відновле-
ного на 188,7% при падінні рівня глутатіону оки-
сненого на 46,7%. 

Перспективи подальших досліджень 
Представляється доцільним визначити вплив 

ангіоліну на морфо-функціональні характеристи-
ки ендотеліоцитів. 
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Реферат 
ДЕЙСТВИЕ АНГИОЛИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ТИОЛ-ДИСУЛЬФИДНОЙ СИСТЕМЫ В МИОКАРДЕ КРЫС С ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
Нагорная Е.А., Беленичев И.Ф., Горчакова Н.А., Кучеренко Л.И., Мазур И.А., Чекман И.С. 

Ключевые слова: ангиолин, милдронат, хроническая сердечная недостаточность, показатели тиол-дисульфидной системы. 
Вазодилатация взаимосвязана как с показателями системы оксида азота, так и тиол-

дисульфидной системы. Поэтому важным было установление влияния прямого эндотелиопротектора 
ангиолина и непрямого милдроната на показатели тиол-дисульфидной системы в миокарде крыс с 
хронической сердечной недостаточностью. Исследуемые группы включали интактных крыс, крыс с 
хронической сердечной недостаточностью, крыс с хронической сердечной недостаточностью, кото-
рым вводили ангиолин в дозе 100 мг/кг внутрижелудочно, крыс с хронической сердечной недостаточ-
ностью, которым вводили внутрижелудочно милдронат в дозе 250 мг/кг. Доксорубициновую кардио-
миопатию моделировали общепринятым методом – путём внутрибрюшинного введения доксорубици-
на на протяжении 14 дней через день в дозе 15 мг/кг. В миокарде крыс на 35 день определяли показа-
тели тиол-дисульфидной системы, а именно содержание метионина, цистеина, восстановленных су-
фгидрильных групп, глутатиона восстановленного, глутатиона окисленного и активность глутатионре-
дуктазы. Установлено, что при хронической сердечной недостаточности в миокарде крыс ангиолин 
повышает уровень цистеина, метионина, общин восстановленых суфгидрильных групп, глутатиона 
восстановленного, активность глутатионредуктазы на фоне падения содержания глутатиона окислен-
ного. У милдроната не определено достоверное влияние на вышеуказанные показатели. 

Summary 
ANGIOLIN ACTION ON MARKERS OF THIOL-DISULFIDE SYSTEM IN MYOCARDIUM RATS WITH CHRONIC IMPAIRED CARDIAL 
FUNCTION 
Nagornaya E.A., Belenichev I.F., Gorchakova N.A., Kucherenko L.I., Mazur I.A., Chekman I.S. 
Key words: angiolin, mildronat, chronic impaired cardial function, markers of thiol-disulfide system. 

Nitric oxide system plays the important role in regulating many functions of cardio-vascular system includ-
ing vasorelaxation, inhibition of leukocyte adhesion to the endothelium, migration and proliferation of the 
smooth muscles, thrombocytes aggregation. Pathologically, the disturbances of nitric oxide formation are as-
sociated with the changes of thiol-disulfide system markers. Mediators of the thiol-disulfide system have the 
transport properties connected with the nitric oxide and increase its bioavailability. The direct endotheliopro-
tector angiolin and indirect endothelioprotector mildronat may have cardioprotective influence due to its ac-
tion on the markers of thiol-disulfide system in the myocardium under chronic cardiac insufficiency. The aim 
of this study is to investigate the angiolin action on the markers of thiol-disulfide system in the myocardium of 
rats with chronic heart insufficiency. The experiments were conducted on the 70 white rats weighed 180-220 
g. The test animals were divided into several groups: 10 normotensive rats, 20 rats with doxorubicine cardiac 
insufficiency, 20 rats with doxorubicin cardiac insufficiency treated by angiolin, 20 rats with doxorubicin car-
diac insufficiency treated by mildronat. Angiolin was injected intragastrically in the dose 100 mg/kg with 
doxorubicin (in the dose 15 mg/kg intraperitoneally). Mildronat was injected intragastrically in the dose 250 
mg by the same scheme. The animals were decapitated under thiopental injection. In the myocardium of the 
rats we identified the following markers of the thiol-disulfide system: cysteine, methionine, glutathione re-
duced, glutathione oxidative, as well as the general reestablishment of sulphydril groups, the activity of glu-
tathione reductase. We also found out the decrease of methionine, cysteine, and re-establish thiol groups, 
the activity of glutathione reductase and increase in the glutathione oxidative content. Angiolin normalized 
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the content of the markers of thiol-disulfide system and the activity of glutathione reductase in the myocar-
dium of rats with chronic heart insufficiency. Angiolin normalized all markers of the thiol-disulfide system, 
while mіldronat had no reliable influence on the markers of the myocardium of the test animals.  

УДК 616.28-008.14-092.4 
Науменко О.М., Дєєва Ю.В., Васильєв О.В., Небор І.Я. 
ДОСЛІДЖЕННЯ ПАТОМОРФОЛОГІЧИХ ЗМІН В СТРУКТУРІ СПІРАЛЬНОГО 
ОРГАНА В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ СЕНСОНЕВРАЛЬНОЇ 
ПРИГЛУХУВАТОСТІ СУДИННОГО ҐЕНЕЗУ 
Національний медичний університет імені О.О.Богомольця, м. Київ 

В роботі досліджено патоморфологічні зміни в структурі спірального органа тварин (пісчанки) в 
умовах експериментальної сенсоневральної приглухуватості судинного ґенеза. У пісчанок зі змоде-
льованою сенсоневральною приглухуватістю, за даними патоморфологічних досліджень, визнача-
ються достовірні зміни в структурі спірального органа, в порівнянні з інтактними тваринами кон-
трольної групи. Розвиток СНП судинного ґенезу у пісчанок може бути досягнено шляхом лігування 
вертебральної артерії, що підтверджено результатами патоморфології. В результаті досліджень 
виявлено, що перфузійна фіксація є недорогим, швидким та контрольованим способом збереження 
досліджувальних тканин. Світлова мікроскопія підтвердила розвиток деструктивних процесів в 
спіральному органі у експериментальних тварин.  
Ключові слова: гостра сенсоневральна приглухуватість (СНП), спіральний орган, перфузійна фіксація, патоморфологія. 
Робота є фрагментом науково-дослідної тематики кафедри оториноларингології «Розробка нових методів діагностики, лі-
кування та профілактика захворювань вуха та верхніх дихальних шляхів», № державної реєстрації 0198U003083. 

Вступ 
 Лікування сенсоневральної приглухуватості 

(СНП) є однією з найбільш актуальних проблем 
сучасної оториноларингології [3]. Дане захворю-
вання розвивається внаслідок ураження волос-
кових клітин внутрішнього вуха, етіологія цього 
процесу є дуже різноманітна: вірусна, судинна, 
токсична і травматична. Судинні порушення є 
однією з найбільш поширених причин виникнен-
ня даної патології і, не дивлячись на успіхи су-
часної медицини, не можуть бути повноцінно 
усунені ні консервативним, ні хірургічним шля-
хом. Отже, актуальним залишається розробка 
нових методів лікування СНП саме судинного 
ґенезу [1,3,9]. Кожен новий метод лікування пе-
ред проведенням клінічних досліджень, повинен 
пройти апробацію в експерименті на тваринах. 
Тому моделювання уражень внутрішнього вуха, 
виділення спірального органу без пошкодження 
і, у тому числі, визначення його чітких патомор-
фологічних змін є актуальними і не до кінця ви-
вченим питанням сучасної науки [2,5]. Склад-
ність цієї проблеми, в першу чергу, пов'язана з 
особливостями анатомічної будови внутрішньо-
го вуха у людини, і у тварин. Сенсоневральні 
клітини спірального органу у пісчанки розташо-
вані в кістковій буллі, що визначає особливості 
підходів до приготування препаратів для дослі-
дження внутрішнього вуха [5,7]. Звичайні пато-
морфологічні підходи до приготування препара-
ту в разі препарування внутрішнього вуха є над-
мірно травматичними, оскільки перетинчаста 
частина спірального органа надто вразлива і при 
декальцинації фрагментується, особливо в об-

ласті мембрани текторія. 
В пергу чергу, це не дає можливості відрізни-

ти зміни, зумовлені тим чи іншим патологічним 
процесом, від порушень, які виникли під час при-
готування препарату. Саме тому метою нашого 
дослідження було розробити нову модель ура-
ження спірального органа у експериментальних 
тварин – пісчанок. 

Мета дослідження 
Оцінити зміни внутрішнього вуха у експери-

ментальних тварин зі змодельованою сенсонев-
ральною приглухуватістю (СНП) судинного ґене-
зу за допомогою патоморфологічних дослі-
джень. 

Матеріали та методи дослідження 
В нашому дослідженні були використані 20 

пісчанок монгольських. Ми моделювали СНП 
судинного ґенезу за допомогою часткового лігу-
вання вертебральної артерії. Після чого прово-
дили перфузійну фіксацію та виділення спіраль-
ного органу. Патоморфологічна картина оціню-
валася за допомогою світлової мікроскопії.  

Експериментальне дослідження було прове-
дено згідно 26 статті Закону України про захист 
тварин від насильства (N 3447-IV, 21.02.2006), і 
Європейської конвенції про захист хребцевих 
тварин, що використовуються в експеримента-
льних дослідженнях (Strasbourg, 1986, N 12-I).  

Тварини були розділені на дві групи по 10 
тварин в кожній: група А включала піддослідних, 
яким було проведене лігування вертебральної 
артерії, група В складала sham-operated. Пісчан-
кам обох груп була проведена транскардіальна 
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перфузійна фіксація з наступним виділенням 
спірального органа та його оцінка.  

Результати дослідження та їх обговорення 
Моделювання СНП судинного ґенезу. Твари-

нам групи А та В перед моделюванням була 
проведена анестезія шляхом інтраперитонеаль-
ної ін’єкції Авертина (2,2,2-тріброметанолом) 
125-240 мг/кг. Використовуючи хірургічний сте-
реомікроскоп всім мишам з групи А була виділе-
на та лігована вертебральна артерія протягом 
20хв. за допомогою мікрокліпсів. Піддослідним з 
групи В був проведений розріз на шиї з досту-
пом до вертебральної артерії без її лігування. 
Тварини були під наглядом наступні 7 днів при 
температурі 28°C. 

Проведенння перфузійної фіксації. В нашій 
роботі ми використовували недорогий, швидкий і 
контрольований спосіб перфузії з використан-
ням 4% параформальдегіду в якості фіксатора. 

Більшість іноземних авторів вказують на те, 
що використання перфузійної фіксації є най-
більш оптимальним способом збереження при-
життєвих змін в досліджуваному органі 
[5,6,7,9,10]. Тоді як спосіб фіксації з зануренням 
виділеного спірального органу в розчин форма-
ліну не попереджує розвитку змін, пов’язаних з 

декапітацією і виділенням булли.  
Нами використовувався апарат для фіксації, 

що включав фіксаційний розчин, буфер, мано-
метр, грушу для регулювання тиску, а також гол-
ку для перфузії. Для проведення реперфузії піс-
чанки були анестезовані за допомогою кетамі-
но/хіалазінової суміші (80 мг/кг кетаміну та 10 
мг/кг хілазіна) шляхом інтраперитонеальної 
ін’єкції. Тупою перфузійною голкою фіксатор з 
буфером був введений інтракардіально через 
лівий шлуночок, наступний розріз був зроблений 
у правому передсерді для виходу фіксаційного 
розчину. Під час проведення перфузії ми слідку-
вали за підтриманням тиску в межах 80 мм.рт.ст 
та температурою фіксаційного розчину. Перфу-
зія тривала 20 хвилин. 

Для приготування патоморфологічного мате-
ріалу піддослідним тваринам була проведена 
декапітація та виділення скроневої кістки. Отри-
маний матеріал в подальшому ми фіксували в 
розчині 4% формальдегіду протягом 24 годин 
при температурі 4°C. Через 24 години ми про-
мили матеріал фосфатним буферним розчином 
3 рази та залишили на 1 добу при температурі 
4°C. 

 

  

Рис. 1. Проведення перфузійної фіксації пісчанці Рис. 2. Апарат для перфузійної фіксації 

 
Виділення спірального органу. Спіральний 

орган розташований в завитці внутрішнього ву-
ха, покритий кістковою булою. Виділяючи спіра-
льний орган ми спочатку від сепарували кісткову 
буллу від скроневої кістки з наступним її розсі-
ченням. Після фіксації перепончасту частину за-
витки ми занурили в буферний розчин на 2 дні. 
Для оптимізації мікроскопічного дослідження ви-
ділений спіральний орган ми помістили в гліце-
рин та провели фіксацію отриманого матеріалу 
на предметне скло мікроскопа. 

Мікроскопія. Матеріал для дослідження ми 
фарбували гематоксиліном та еозином. Оцінка 
структури спірального органа проводилася за 

допомогою світлового мікроскопа. За критерії ми 
обрали зміни кількості волоскових клітин та їх 
рядів, структури базальної мембрани та судин-
ної смужки. В групі А у 8 матеріалах з 10 зі змо-
дельованою СНП судинного ґенезу спостеріга-
лося зменшення кількості волоскових клітин, 
зменшення їх рядів, деструкція базальної мем-
брани та судинної смужки (рис. 3). В досліджу-
ваних матеріалах групи В у 2 піддослідних тва-
рин спостерігалась картина глибоких дистрофіч-
них та вогнищевих некротичних змін, у 8 випад-
ках патологічні зміни структури спірального ор-
гана на світлооптичному рівні не визначались 
або були слабо виражені (рис. 4). 
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Рис. 3. Спіральний орган піддослідної тварини групи А. 

 
Рис. 4. Спіральний орган піддослідної тварини групи В. 

 

Волоскові клітини на значному протязі відсу-
тні, збережені клітини презентують глибокі дис-
трофічні та некротичні процеси зі зменшенням 
об’єму клітини, ознаками каріопікнозу.  Забарв-
лення гематоксиліном та еозином. Зб. х 400. 

Структура волоскових клітин чітко визнача-
ється, ядра клітин однорідні з рівномірно розпо-
діленим хроматином. Виявляється дрібна зона 
некрозу з десквамацією шару волоскових клітин. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. х 
400. 

Результати патоморфологічних досліджень 
свідчать про те, що у пісчанок групи А деструк-
тивних змін зареєстровано достовірно більше, в 
порівнянні з групою В, що може свідчити про ро-
звиток у них СНП судинного ґенезу. 

Висновки 
1. Розвиток СНП судинного ґенезу у пісчанок 

може бути досягнено шляхом лігування вертеб-
ральної артерії, що підтверджено результатами 
патоморфології. 

2. Перфузійна фіксація є недорогим, швидким 
та контрольованим способом збереження дослі-
джувальних тканин.  

3. Світлова мікроскопія підтвердила розвиток 
деструктивних процесів в спіральному органі у 
експериментальних тварин.  

Перспективи подальших досліджень 
В даній статті був представлений лише один 

із етапів виконаної роботи. В подальшому  ми 

плануємо до публікації результати нашого екс-
перименту, в ході якого ми дослідили ефектив-
ність препаратів, котрі входять в протоколи ліку-
вання СНП судинного ґенезу.  
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Реферат 
ИССЛЕДОВАНИЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В СТРУКТУРЕ СПИРАЛЬНОГО ОРГАНА В УСЛОВИЯХ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ СЕНСОНЕВРАЛЬНОЙ ТУГОУХОСТИ СОСУДИСТОГО ГЕНЕЗА 
Науменко О.М., Деева Ю.В., Васильев А.В., Небор И.Я. 
Ключевые слова: острая сенсоневральная тугоухость (СНТ), спиральный орган, перфузионная фиксация, патоморфология. 

В работе исследованы патоморфологические изменения в структуре спирального органа животных 
(песчанка) в условиях экспериментальной сенсоневральной тугоухости сосудистого генеза. У песча-
нок со смоделированной сенсоневральной тугоухостью, по данным патоморфологических исследова-
ний, определяются достоверные изменения в структуре спирального органа, по сравнению с интакт-
ными животными контрольной группы. В результате исследований выявлено, что перфузионная фик-
сация является недорогим, быстрым и контролируемым способом сохранения исследуемых тканей. 
Световая микроскопия подтвердила развитие деструктивных процессов в спиральном органе у экспе-
риментальных животных. 
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Summary 
PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES IN STRUCTURE OF SPIRAL ORGAN UNDER MODELLED SENSONEURAL BRADYACUASIA 
OF VASCULAR GENESIS 
Naumenko O. M., Deyeva Yu. V., Vasilyev A. V., Nebor I. Ya. 
Key words: acute sensoneural bradyacuasia, spiral organ, perfused fixation, pathomorphology. 

This work describes the pathomorphological changes in the structure of spiral organ in animals (sand-
wort) in the conditions of the modelled sensoneural bradyacuasia of vascular genesis. The sandworts dem-
onstrated significant changes in the structure of spiral organ compared with intact animals of control grpup. 
The results obtained show that perfused fixation is an inexpensive, fast and controlled way of preservation of 
the tissues studied. The light microscopy has proven the development of the destructive processes in spiral 
organ in the experimental animals. 

УДК 616.5-089.843-092.4 
Олейник Г.А., Супрун А.С., Григорьева Т.Г. 
ИССЛЕДОВАНИЕ ЖИЗНЕСПОСОБНОСТИ ТКАНЕЙ СЛОЖНЫХ ЛОСКУТОВ 
КОЖИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
Харьковская медицинская академия последипломного образования 

По данным многих специалистов, занимающихся реконструктивно-восстановительной хирургией 
в нашей стране и за рубежом, неуклонно растет частота и тяжесть повреждений конечностей с 
длительной потерей трудоспособности, высокой инвалидизацией и значительным количеством 
ошибок диагностики и лечения (от 30 до 80 %) данной патологии в остром периоде течения забо-
левания. Частота скальпированных и комбинированных повреждений конечностей достигает 28-
30% от всех травм. При этом значительное количество таких повреждений являются открыты-
ми, в 4,8% случав они сопровождаются значительными дефектами тканей, которые требуют 
пластического замещения. Тяжёлые повреждения верхних и нижних конечностей чаще всего связа-
ны с последствиями производственных травм, увеличением количества дорожно-транспортных 
происшествий, оскольчатых ранений и минно-взрывной травмы. Адекватно выполненная первич-
ная хирургическая обработка раны с целью дальнейшего устранения раневого дефекта тканей 
при лечении скальпированных и комбинированных повреждений конечностей, в большинстве слу-
чаев играет основополагающую роль в исходе и результатах перенесенной травмы. Внедрение в 
практику методов раннего хирургического лечения пострадавших со скальпированными и комби-
нированными повреждениями верхних и нижних конечностей требует усовершенствования мето-
дов предоперационной диагностики глубины и площади повреждения, определения жизнеспособно-
сти травмированных тканей, а также сроков и объёма проведения оперативных вмешательств. 
В работе представлены результаты экспериментального исследования жизнеспособности фраг-
ментов кожи, подкожно-жировой клетчатки, мышц сложных лоскутов кожи с использованием ме-
тода импедансометрии и их морфологическая структура в динамике. Определены временные па-
раметры жизнеспособности для кожи - 30 часов, подкожно-жировой клетчатки – 13 часов и мышц – 
3 часа после отсечения. Полученные результаты инструментального исследования подтвержде-
ны морфологическими данными. Полученные данные рекомендовано учитывать при определении 
объёма иссечения травмированных тканей при проведении первичной хирургической обработки 
скальпированных и комбинированных повреждений. 
Ключевые слова: жизнеспособность тканей, импедансометрия, морфология кожи, подкожно-жировой клетчатки, мышц сложных 
лоскутов кожи.   
Работа выполнена в соответствии с планом научно-исследовательских работ Харьковской медицинской академии после-
дипломного образования, утвержденным МОЗ Украины, как фрагмент плановой научно-исследовательской роботы «Ком-
плексное лечение ран с отягощенным течением раневого процесса» (№ государственной регистрации 0116U004792 от 
03.10.2015р. №14/16н), в которой авторы были соисполнителями на основании договора о творческом сотрудничестве. 

Возникновение обширных дефектов тканей 
нижних конечностей практически всегда обу-
словлено действием высокоэнергетических 
травмирующих факторов [34,35]. По данным 
разных авторов, причиной обширных посттрав-
матических дефектов тканей голени, потребо-
вавших выполнения первичной  хирургической 
обработки, в 53% случаев явились дорожно-
транспортные происшествия, в которых постра-
дали водители и пассажиры, в 24% — наезды 
транспортних средств на пешеходов, в 11% - 
падением с высоты, в 8% — размозжение ко-

нечностей тяжелыми предметами и в 5% — ог-
нестрельные ранения [1,12,13,18,24,30]. 

Современная огнестрельная и минно-
взрывная травма конечностей сопровождается 
высокой частотой образования обширных де-
фектов не только мягких тканей, но и костей 
[4,5,12,33]; отмечается высокая частота и осо-
бая тяжесть боевых повреждений нижних ко-
нечностей со значительными дефектами кожно-
го покрова и подлежащих мягких тканей 
[3,5,6,19]. 

Доля ампутаций в результате огнестрельной 
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и минно-взрывной травмы составляет 12% от 
всех случаев ранений [4,5,6,7,10,19,36]. 

Адекватно выполненная первичная хирурги-
ческая обработка раны с целью дальнейшего 
устранения раневого дефекта тканей при  лече-
нии скальпированных и комбинированных по-
вреждений конечностей, в большинстве случа-
ев, играет основополагающую роль в исходе и 
результатах перенесенной травмы 
[15,17,19,21,32,36].    

В современных «Указаниях по военно-
полевой хирургии» изложена так называемая 
«концепция сберегательной хирургической об-
работки ран конечностей». При этом основным 
принципом ПХО ран конечностей является 
стремление максимально «сохранить живое» 
[1,20,23,27,28]. 

Однако, до сих пор хирургическая обработка 
раны, выполняемая по тем же принципам, что и 
150 лет назад, остается начальным и основопо-
лагающим методом лечения. Трудности, с кото-
рыми приходится сталкиваться при первичном 
осмотре пострадавших со скальпированными и 
комбинированными повреждениями покровных 
тканей, это вопрос о выборе тактики первичной 
хирургической обработки раны, объёма иссе-
каемых тканей, которая основывается только на 
визуальной оценке жизнеспособности повреж-
дённых тканей [2,8,9,11,26,29]. Особенно важен 
этот вопрос при оказании помощи пострадав-
шим с минно-взрывной травмой [5,6,7,25,27,28]. 
Разработка новых методов определения жизне-
способности травмированных тканей остаётся 
актуальной и не до конца решенной проблемой.  

Цель исследования 
Изучить жизнеспособность фрагментов тка-

ней сложных кожных лоскутов в эксперименте. 
Материалы и методы исследования 

Экспериментальное исследование выполне-
но на базе Харьковской городской клинической 
больницы скорой и неотложной медицинской 
помощи им. проф. А.И. Мещанинова и лабора-
тории патоморфологии ГУ «Института патологии 
позвоночника» АН Украины. 

Для эксперимента использованы фрагменты 
кожи, подкожно-жировой клетчатки и мышц 12 
кожно-мышечных лоскутов, иссеченных в пре-
делах здоровых тканей при ампутации нижней 
конечности в средней трети бедра. 

Для исследования жизнеспособности фраг-
ментов тканей сложных лоскутов кожи исполь-
зовали разработанный в клинике метод импе-
дансометрии (Патент № 109183 от 10.08.2016 
г.), основанный на изучении электропроводно-
сти тканей. Изучали электропроводность тканей 
в динамике (в течение 51 часа) на частотах 20 
кГц и 200 кГц переменного тока амплитудой на-
пряжения 3 В. 

Импедансометрию проводили на разных час-
тотах переменного тока с помощью цифрового 

низкочастотного двухканального генератора пе-
ременного тока Siglent SDG1020 с повышенной 
точностью, стабильными и малыми искажения-
ми, дискретностью частоты 1 мкГц, диапазоном 
частот выходного сигнала до 20 МГц, погрешно-
стью амплитуды ± 1% заданного значения ±2 
мВ. Низкочастотный сигнал подавался на элек-
троды разработанного нами биполярного пинце-
та особой формы, закрепленного шарнирным 
методом на неподвижном основании, с диэлек-
трическим разделителем бранш пинцета и уста-
новленным на центральную часть электрода 
грузом весом 30 гр. Бранши пинцета зафиксиро-
ваны диэлектрическим грузом таким образом, 
что расстояние между дистальными концами 
составляет строго 1 см, а площадь соприкосно-
вения электродов с поверхностью исследуемой 
ткани 1 мм². Дистальные концы браншей элек-
трода изолированы по окружности, с целью 
предотвращения соприкосновения с окружаю-
щими тканями (рис. 1). 

 
Рис. 1. Разработанный пинцет  

для импедансометрии иссеченного сложного лоскута ко-
жи. 

С целью подтверждения результатов импе-
дансометрии проведено морфологическое ис-
следование фрагментов кожи, подкожно-
жировой клетчатки и мышц. Изменения изучали 
в течение 51 часа.  Ткани фиксировали в 10 % 
растворе нейтрального формалина, обезвожи-
вали в спиртах возрастающей крепости. Блоки 
тканей заключали в парафин [14]. Гистологиче-
ские срезы толщиной 7 - 9 мкм изготавливали на 
санном микротоме, окрашивали железным гема-
токсилином Вейгерта и эозином, а также ис-
пользовали метод дифференцированной окра-
ски по Ли [31], окраску по Ван Гизон. Анализ 
срезов проводили в световом микроскопе 
«Axiostarplus». 
Результаты исследования и их обсуждение 

При анализе результатов экспериментальной 
части установлено, что на 20 кГц, с увеличени-
ем времени от момента нарушения кровоснаб-
жения, диэлектрическая проницаемость тканей 
увеличивалась. При этом на частотах 200 кГц 
вне зависимости от времени и жизнеспособно-
сти ткани величина амплитуды напряжения цепи 
на выходе не изменялась, а диэлектрическая 
проницаемость была наивысшая, обусловлен-
ная отсутствием емкостной составляющей им-
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педанса тканей и работы клеток в виде «живых 
конденсаторов». Величину амплитуды напряже-
ния на 200 кГц считали постоянной величиной, 
однако для разных тканей такая величина была 
различная и составляла: для кожи 1,94±0,03 В, 
подкожной клетчатки 1,03±0,032 В, мышечной 
ткани 0,76±0,019 В, а величина амплитуды на-
пряжения на частоте 20 кГц – переменной. При 
этом процентное отношение между постоянной 
и переменной величинами трактовалось, как ка-
чественная оценка жизнеспособности тканей. 

Обращало на себя внимание динамическое 
снижение амплитуды напряжения в течение ка-
ждого часа на частоте 20 кГц. При сравнении 
амплитуд напряжения мышечной ткани на час-
тотах 20 кГц и 200 кГц в разное время, отноше-
ние между последними достоверно отличалось 
и падало с 1-го по 3-й час с 66% до 31% соот-
ветственно, что трактовалось, как ткань с воз-
можным восстановлением функции; с 3-го по 4-й 
час падение составляло с 31% до 14% , что 
расценивалось как  ткань с частичным восста-
новлением функции; с 4-го часа по 5-й час па-
дение составило с 14 % до 2%, что соответство-
вало некробиозу тканей и согласуется с литера-
турными данными [2,16,22,25,31,33,36]. 

При импедансометрии мышечной ткани об-
ращает на себя внимание динамическое сниже-
ние амплитуды напряжения в течение каждого 
часа на частоте 20 кГц. При этом в течение пер-
вого часа отмечается достоверное снижение 

амплитуды напряжения к исходным показате-
лям, после выделения лоскута (1,26±0,04 и 
1,08±0,03 соответственно). В дальнейшем сни-
жение показателей так же имело место до 3 ча-
сов, при этом достоверных различий в показа-
телях не отмечалось (1,08±0,03; 1,04±0,04; 
0,99±0,02 соответственно), что свидетельство-
вало о морфологических изменениях мышечной 
ткани в виде ишемии, но с обратимым, жизне-
способным состояниям. Полученные данные со-
гласуются с данными литературы - после полно-
го прекращения трофики в течение 3 часов мы-
шечная ткань остается жизнеспособной 
[2,16,22,25,31,33,36].  С 3-го по 4-й час имеется 
дальнейшее достоверное падение амплитуды 
напряжения (0,99±0,02; 0,86±0,015 соответст-
венно), что мы связываем с наступлением в 
мышечной ткани морфофункциональных изме-
нений с возможным частичным восстановлени-
ем функции. С 4-го по 5-й час наблюдается дос-
товерное снижение падение напряжения, и в 
дальнейшем - отсутствие с 6-го часа достовер-
ных различий в показателях напряжений свиде-
тельствует о завершении некробиоза тканей без 
возможности восстановления жизненных функ-
ций, что так же согласуется с данными литера-
туры [2,16,22,25,31,33,36]. Данные морфологи-
ческого исследования мышечной ткани в дина-
мике наблюдения представлены на рис. 2 
А,Б,В,Г. 
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Рис. 2. Морфологичесие изменения мышечной ткани в динамике после иссечения:  
А – 10 мин.-1час, Б – 2 часа, В – 3 часа, Г – 4 часа. Окраска по Ли.  Ув. 100. 
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При анализе 24-х часового промежутка, для 
подкожно-жировой клетчатки после выделения 
лоскута, на частоте 20 кГц необходимо выде-
лить три интервала достоверного падения на-
пряжения по отношению к частоте 200 кГц. Пер-
вый интервал - в течение первых тринадцати 
часов от момента удаления лоскута соответст-
вующий достоверному изменению электриче-
ской переменной от 2,0±0,04 В до 1,35±0,01 В и 
разнице между амплитудами напряжения на 20 
и 200 кГц от 95% до 31%, что расценивалось как 
подкожно-жировая клетчатка с обратимыми 
морфофункциональными изменениями; второй 
интервал с 14-го часа по 17-й час после удале-
ния лоскута - наблюдается резкое прогрессив-
ное достоверное снижение амплитуды напряже-
ния подкожно-жировой клетчатки от 1,34±0,02 В 
до 1,17±0,02 В и разницей между амплитудами 
напряжения на 20 и 200 кГц от 30% до 14%, что 

мы связываем с наступлением в ткани морфо-
функциональных изменений с возможным час-
тичным восстановлением функции; третий ин-
тервал - с 17-го часа по 24 час также наблюда-
ется резкое прогрессивное достоверное сниже-
ние амплитуды напряжения подкожно-жировой 
клетчатки от 1,17±0,02 В до 1,04±0,01 В и досто-
верной разницей между амплитудами напряже-
ния на 20 и 200 кГц от 14% до 1%, что мы свя-
зываем с окончанием процессов некробиоза 
тканей. В последующем, с 24-го часа, как уже 
отмечалось выше, достоверного снижения ам-
плитуды напряжения не наблюдалось, что трак-
товалось как сформированный некроз подкож-
но-жировой ткани. Данные морфологического 
исследования подкожно-жировой клетчатки в 
динамике наблюдения представлены на рис. 3 
А,Б,В,Г. 
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Рис. 3. Морфологические изменения подкожно-жировой клетчатки в динамике после иссечения: 
А – 10 мин.-10 часов, Б – 11 часов, В – 13 часов, Г – 18 часов. Окраска по Ван Гизон. Ув. 400. 

При импедансометрии анализ 51 - часового 
промежутка для кожи после выделения лоскута 
свидетельствует об отсутствии выраженного 
достоверного снижения амплитуды напряжения, 
что обусловлено наименьшей чувствительно-
стью кожи к гипоксии. Однако на частоте 20 кГц 
можно также выделить три интервала достовер-
ного падения напряжения по отношению к час-
тоте 200 кГц. Первый интервал - в течение пер-
вых тридцати часов от момента удаления лоску-
та соответствующий достоверному изменению 

электрической переменной от 2,96±0,02 В до 
2,53±0,01 В и разнице между амплитудами на-
пряжения на 20 и 200 кГц от 52,6% до 31%, что 
расценивалось как кожа с обратимыми морфо-
функциональными изменениями; второй интер-
вал с 31-го часа по 40-й час после удаления 
лоскута - отмечено прогрессивное достоверное 
снижение амплитуды напряжения кожи от 
2,52±0,01 В до 2,21±0,01 В и разницей между 
амплитудами напряжения на 20 и 200 кГц от 
30% до 14%, что мы связываем с наступлением 
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в ткани морфофункциональных изменений с 
возможным частичным восстановлением функ-
ции; третий интервал - с 41-го часа по 48-й час - 
также наблюдается прогрессивное достоверное 
снижение амплитуды напряжения кожи от 
2,18±0,02 В до 1,95±0,03 В и достоверной раз-
ницей между амплитудами напряжения на 20 и 

200 кГц от 14% до 1%, что мы связываем с 
окончанием процессов некробиоза тканей, что 
подтверждалось гистологически. Данные мор-
фологического исследования кожи в динамике 
наблюдения представлены на рис. 4 А,Б,В,Г. 
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Рис. 4. Морфологичесие изменения кожи в динамике после иссечения: 
А – 10 мин, Б – 24 часа, В – 31 час, Г –41-51 час. Окраска по Ван Гизон.  Ув. 1000. 

Таким образом, в результате проведения ис-
следования сложных лоскутов кожи после отсе-
чения в эксперименте с использованием импе-
дансометрии определены временные парамет-
ры жизнеспособности для кожи, подкожно-
жировой клетчатки и мышц. Так, для кожи он со-
ставляет 40 часов, для подкожно-жировой клет-
чатки 17 часов. Мышца жизнеспособна на про-
тяжении 4 часов после отсечения. Полученные 
результаты инструментального исследования 
подтверждены морфологическими данными. 

Выводы 
1. В условиях эксперимента определены 

временные показатели жизнеспособности кожи, 
подкожно-жировой клетчатки, мышцы и крите-
рии их оценки. 

2. Выделено три интервала процентного от-
ношения между постоянной и переменной ам-
плитуды напряжения, характеризующие состоя-
ние жизнеспособности тканей, зависящее от 
времени нарушения кровоснабжения:  

1-й - от 31% и выше -  жизнеспособные ткани 
с обратимыми морфофункциональными изме-
нениями (кожа в течение первых 30 часов, под-
кожно-жировая клетчатка - 13 часов, мышца - 3-
х часов); 

2-й - от 14 до 30% ткани с морфофункцио-
нальными изменениями с возможным частич-
ным восстановлением функции (кожа с 31 по 40-
й час, подкожно-жировая клетчатка с 14 по 17 
час, мышца с начала 4-го по конец 4-го часа) - 
условно-жизнеспособные ткани; 

3-й - от 0 до 13% - нежизнеспособная ткань 
(кожа с 41-го часа и выше, подкожно-жировая 
клетчатка с 18 часа и выше, мышца с 5-го часа и 
выше). 

Перспективы дальнейших исследований 
 Результаты полученных исследований необ-

ходимо учитывать при оказании помощи боль-
ным со скальпированными и комбинированными 
повреждениями мягких тканей, раненым с по-
следствиями минно-взрывной травмы при про-
ведении первичной хирургической обработки 
раневых дефектов для определения объёма ис-
сечения повреждённых структур и выбора мето-
да реконструктивно-восстановительных опера-
тивных вмешательств. 
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Реферат 
ДОСЛІДЖЕННЯ ЖИТТЄЗДАТНОСТІ ТКАНИН СКЛАДНИХ КЛАПТІВ ШКІРИ В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
Олійник Г.А., Супрун О.С., Григор’єва Т.Г. 
Ключові слова: життєздатність тканин, імпедансометрія, морфологія шкіри, підшкірної клітковини та м’язів складних клаптів шкіри. 

За даними багатьох провідних фахівців, що займаються реконструктивною хірургією в нашій країні і 
за кордоном неухильно зростає частота і тяжкість пошкоджень кінцівок з тривалою втратою працезда-
тності, високою інвалідизацією і значною кількістю помилок діагностики і лікування (від 30 до 80 %) да-
ної патології в гострому періоді перебігу захворювання. Частка поєднаних та комбінованих вражень кі-
нцівок сягає 28 - 30% від всіх травм. При цьому значна доля таких ушкоджень є відкритими, а в 4,8% 
випадків вони супроводжуються значними дефектами тканин, що потребують пластичного заміщення. 
Важкі пошкодження верхніх і нижніх кінцівок найчастіше пов’язані з наслідками виробничих травм зро-
станням кількості дорожньо-транспортних пригод, осколкових поранень, та мінно-вибухової травми. 
Адекватно виконана первинна хірургічна обробка ран з метою подальшого усунення ранового дефекту 
тканин при наданні первинної допомоги постраждалим зі скальпованими та комбінованими ушкоджен-
нями, в більшості випадків, відіграє основну роль в отриманні задовільних результатів лікування. 
Впровадження в практику методів раннього хірургічного лікування постраждалих зі скальпованими 
дефектами верхніх і нижніх кінцівок вимагає удосконалення методів передопераційної діагностики 
глибини та площі ушкодження, визначення термінів та об’єму виконання оперативних втручань. В ро-
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боті представлені результати експериментального дослідження життєздатності фрагментів шкіри, пі-
дшкірної клітковини та м’язів складних клаптів шкіри з використанням методу імпедансометрії та їх 
морфологічна структура в динаміці. В результаті дослідження визначені часові параметри життєздат-
ності для шкіри – 30 годин, підшкірної клітковини – 13 годин, м’язів – 3 години. Отримані результати 
рекомендовано враховувати при визначенні об’єму висічення травмованих тканин при виконанні пер-
винної хірургічної обробки скальпованих та комбінованих ушкоджень. 

Summary 
TISSUES VIABILITY OF COMPLEX STRUCTURE SKIN GRAFTS: EXPERIMENTAL STUDY  
Oleinik G.A., Suprun A.S., Grigorieva T.G. 
Key words: tissue viability, impedancemetry, morphology, skin, subcutaneous tissue, muscles of complex skin grafts. 

According to the numerous reports of leading professionals in the field of constructive surgery in our 
country and abroad there is steadily increasing incidence rate and severity of injuries of the extremities re-
sulting in prolonged performance loss, higher disability and a significant number of misdiagnosis and im-
proper treatment (30 to 80%) of this conditions in its acute phase. The share of combined injuries of extremi-
ties makes up 28 - 30% of all injuries. This significant share of these injuries is open, and in 4.8% of cases is 
accompanied by significant tissue defects that need plastic replacement. Severe damage of the upper and 
lower extremities is most often due to occupational traumas, increasing number of road accidents, shrapnel 
wounds and mine-explosive injuries. Adequately performed primary surgical treatment of wounds to elimi-
nate the wound tissue defect and to provide primary care to victims with degloving and combined injuries, in 
most cases, plays a major role in getting satisfactory treatment outcomes. The implementation of providing 
early surgical treatment of victims with degloving traumas of upper and lower extremities into medical prac-
tice requires improved methods of careful preoperative evaluation of the depth and area of injury, the timing 
and volume performance surgery. The paper presents the results of the pilot study the viability of skin frag-
ments, subcutaneous tissue and muscle complex grafts using the method impedancemetry of their morpho-
logical structure and dynamics. The study revealed the timing vitality of the skin grafts – up to 30 hours, 13 
hours for subcutaneous fat, 3 hours – for muscles. The results are recommended to take into account when 
evaluating the extent of injuried tissue excision during performing primary surgical treatment of degloving and 
combined injuries. 

УДК [ 616/314/17+616/24-002 ]:615 
Чугай О.О. 
ВПЛИВ КВЕРЦИТИНУ НА ПОКАЗНИКИ ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ ТА АКТИВНОСТІ 
ФЕРМЕНТІВ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У СЛИЗОВІЙ ОБОЛОНЦІ 
ПАРОДОНТА ТА ТКАНИНІ ЛЕГЕНЬ У ПІЗНІЙ ПЕРІОД ПНЕВМОНІЇ  
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького  

Поширеною і складною проблемою сучасної стоматології є захворювання пародонту. Первинне по-
шкодження пародонту призводить до порушення мікроциркуляції в яснах і зростання процесів віль-
норадикального окислення. Сучасним засобом, що пропонується для корекції порушень вільноради-
кального окислення є біофлавоноїди, зокрема кверцетин. У даній роботі визначено, що пізній період 
експериментальної пневмонії супроводжувався зростанням метаболітів перекисного окиснення лі-
підів і зниженням активності ферментів антиоксидантної системи не лише в легеневій тканині, а 
й у слизовій пародонту. Застосування препарату «Корвітин» впродовж семи днів сприяло зниженню 
показників перекисного окиснення ліпідів і зростанню активності ферментів антиоксидантної си-
стеми як у легеневій тканині, так і в слизовій пародонту порівняно з показниками групи морських 
свинок на 20-ту добу експериментальної пневмонії, яким не вводили цей антиоксидант. 
Ключові слова: кверцетин, експериментальна пневмонія, пародонт, процеси вільнорадикального окислення. 
Дана робота є фрагментом НДР кафедри патологічної фізіології Львівського національного медичного університету імені 
Данила Галицького «Патофізіологічні механізми розвитку алергічних і запальних процесів на різних рівнях організації, особ-
ливості реактивності організму та їх фармакологічна корекція», № державної реєстрації 0111U000126.

Вступ 
Захворювання пародонту є однією з най-

більш складних проблем сучасної стоматології 
[1]. В останні роки переважає гіпотеза про тісний 
взаємозв’язок місцевих ушкоджуючих факторів 
різної природи з загальними факторами на тлі 
зміненої реактивності організму. Первинне пош-
кодження пародонта призводить до порушення 

мікроциркуляції в яснах і зростання процесів ві-
льнорадикального окислення (ВРО). Вільні ра-
дикали за рахунок активації перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ) здатні викликати тяжкі функ-
ціональні порушення клітинного мембранного 
метаболізму, опосередковано збільшуючи про-
никність судинної стінки і протеолітичну актив-
ність, знижують еластичність колагенових воло-
кон та їх оновлення [2].  
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На сьогодні, найпоширенішими засобами для 
корекції порушень ВРО є біофлавоноїди. Існує 
більше 150 видів таких біологічних речовин зі 
схожими властивостями. Флавоноїди володіють 
великою кількістю біологічних властивостей – 
антиоксидантними, мембрано-, ангіопротектор-
ними, протизапальними, імуномоделюючими 
тощо [3]. Серед флавоноїдних сполук найпотуж-
нішу антиоксидантну дію має кверцетин. Через 
низьку біодоступність, що зумовлена низькою 
розчинністю у біологічних рідинах, препарат 
тривалий час мав обмежене використання [4]. 
Для подолання цієї проблеми було створено уні-
кальний розчинний у воді кверцетин – препарат 
«Корвітин» для ін’єкцій, що дало поштовх широ-
кого використовувати його в лікувальній практиці 
[5].  

За рахунок фенольної структури, кверцетин 
взаємодіє з вільними радикалами, зменшуючи 
інтенсивність ПОЛ, гальмує утворення основно-
го негативного фактора – малонового діальдегі-
ду [6].  

Мета роботи 
Дослідити вплив кверцетину на показники 

ПОЛ та активність ферментів антиоксидантної 
системи (АОС) у тканині легень і слизовій паро-
донту в пізній період експериментальної пнев-
монії.  

Об’єкт і методи дослідження 
Експериментальні дослідження проводились 

на 36 морських свинках (самцях) масою 180-220 
г, поділених на 3 групи по 12 тварин у кожній: 

І група — інтактні морські свинки (контроль); 
ІІ група — морські свинки з експерименталь-

ною пневмонією на 20-ту добу; 
ІІІ група — морські свинки після лікування ко-

рвітином на 20 ту добу експерименту.  
Даний антиоксидант вводили дозою 40 мг/кг 

внутрішньоочеревинно впродовж 7 днів (з 13 по 
20 добу).  

Усіх тварин утримували в стандартних умо-
вах віварію Львівського національного медично-
го університету імені Данила Галицького. Евта-
назію тварин проводили шляхом декапітації з 
дотриманням Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для ек-

спериментальних і наукових цілей (Страсбург, 
1985), Директиви Ради Європи 86/609/ЕЕС 
(1986), Закону України №3447-IVIV «Про захист 
тварин від жорстокого поводження», ухвалених 
Першим національним конгресом України з біое-
тики (2001). 

Відтворювали експериментальну пневмонію 
шляхом інтраназального введення тваринам ку-
льтури Staphylococcus aureus за методом В.Н. 
Шляпникова і співавт. [7].  

Тварин декапітували на 20 добу розвитку ек-
спериментальної пневмонії і визначали в леге-
невій тканині та слизовій пародонта вміст проду-
ктів ПОЛ і ферментів антиоксидантної системи 
(АОС). Вміст дієнових кон’югатів (ДК) визначали 
за методом В.Г. Гаврилова, В.І. Мішкорудної [8], 
малонового діальдегіду (МДА) - за методом Е.Н. 
Коробейнікова [9], активність супероксиддисму-
тази (СОД) - за методом R. Fried [10], каталази 
(КТ) - за методом R. Holmes, C. Masters [11].  

Отримані результати статистично оцінювали 
за t-критерієм Стьюдента. Дані представлені у 
вигляді середнього арифметичного (М) за ре-
зультатами кожного дослідження ± стандартне 
відхилення (m). Достовірними вважались відмін-
ності при р<0,05 (95,5%). 

Результати досліджень та їх обговорення 
 У результаті проведених досліджень вияви-

ли, що в морських свинок з ЕП спостерігалося 
підвищення ПОЛ та зниження активності АОС у 
пізній період захворювання. Зокрема на 20 добу 
експерименту помірно зростав рівень показників 
МДА у тканині легень на 50,0% (р<0,05) та у сли-
зовій пародонту на 50,49%, що було вірогідно 
більше, ніж в інтактних тварин. Також спостері-
галося значне зростання рівня ДК у тканині ле-
гень на 128,54% (р<0,05) та у слизовій пародон-
ту на 101,6% порівняно з першою групою. Щодо 
системи антиоксидантного захисту, то спостері-
галося вірогідне зниження активності СОД як у 
легеневій тканині на 63,15% (р<0,05), так і в тка-
нині пародонту на 59,46% (р<0,05), а також віро-
гідне зниження активності КТ у відповідних тка-
нинах на 53,78% і 50,85% порівняно з інтактними 
тваринами (р<0,05) (табл.). 

Таблиця  
Вплив Корвітину на вміст продуктів ПОЛ та активність ферментів  

АОС у тканині легень і слизовій пародонту в пізній період експериментальної пневмонії 

Групи тварин ДК 
в нмоль/мл (г) 

МДА 
в нмоль/мл (г) 

СОД 
в ум.од./мл (г) 

КТ 
в МО/мл (г) 

Інтактні тварини 
легені 13,7±0,7 22,8±1,1 127,6±3,4 47,1±2,4 

слизова пародонта 10,6±0,4 18,3±2,9 101,2 ±2,8 40,1±1,6 
Експериментальна пневмонія на 20 добу 

Без лікування 
легені 31,31±1,4* 34,2±2,3* 80,58±2,8* 25,33±1,2* 

слизова пародонта 21,37±1,8* 27,54±1,9* 60,17±2,1* 20,39±1,4* 
Після лікування 
корвітином 

легені 20,46±1,9*° 26,41±2,1° 99,29±2,9*° 38,42±2,0*° 
слизова пародонта 15,47±1,2*° 21,49±1,8° 88,58±2,8*° 33,38±2,1*° 

Примітка: * - р<0,05 – порівняння з контрольною групою; 
 ° - р<0,05 – порівняння між групами дослідження. 
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Таким чином, у тканині легень і слизовій па-

родонта морських свинок в пізній період експе-
риментальної пневмонії спостерігалось підви-
щення продуктів ліпопероксидації, яке проявля-
лось зростанням рівня МДА та ДК на 20 добу 
порівняно з групою контролю, що вказувало на 
надмірне утворення метаболітів ПОЛ. Крім того, 
спостерігалося зниження рівня СОД та КТ у дос-
ліджуваних середовищах на 20 добу поєднаних 
експериментальних хвороб, що свідчить про ви-
снаження АОС. 

З метою корекції ПОЛ та ферментативної ак-
тивності АОС тваринам вводили внутрішньооче-
ревинно препарат «Корвітин» у дозі 40 мг/кг про-
тягом 7 днів (з 13-ї по 20-у доби).  

У результаті проведеної терапії виявлено, що 
у тканині легень вірогідно знизилися рівні МДА 
та ДК на 22,7% (р<0,05) та 34,6% (р<0,05), від-
повідно, порівняно з групою тварин до лікування. 
Водночас активність ферментів АОС у легеневій 
тканині зросла, а саме рівень СОД та КТ підви-
щилися на 23,2% (р<0,05) та 51,67% (р<0,05), 
відповідно (рис.). 

У слизовій пародонта спостерігалася схожа 
картина (рис.). Зокрема, рівень МДА і ДК знизи-
лися на 21,96% та 27,6% (р<0,05), відповідно, 
порівняно з групою тварин до лікування. У той 
час, як активність СОД та КТ зросла на 47,2% та 
63,7% (р<0,05), відповідно. 

Таким чином, зміни показників ПОЛ та актив-
ності ферментів АОС внаслідок застосування 
Корвітину свідчать про його коригуючий вплив 
на сформовані у пізній період ЕП метаболічні 
порушення. 

Висновки 
Згідно результатів проведених нами дослі-

джень, пізній період експериментальної пневмо-
нії супроводжувався зростанням метаболітів 
ПОЛ і зниженням активності ферментів АОС не 
лише в легеневій тканині, а й у слизовій пародо-
нту, що вказувало на розвиток оксидантного 
стресу. Застосування препарату «Корвітин» 
впродовж семи днів сприяло зниженню показни-
ків ПОЛ та зростанню активності ферментів АОС 
як у легеневій тканині, так і в слизовій пародонту 
порівняно з показниками групи морських свинок 
на 20-ту добу ЕП, яким не вводили цей антиок-
сидант. Таким чином, даний препарат проявляє 
коригуючу дію на метаболічні порушення, які 
формуються внаслідок дисбалансу окисно-
відновних процесів.  

Перспективи подальших досліджень 
У подальшому планується проведення дослі-

джень змін основних функціональних показників 
імунної системи, зокрема, клітинної ланки імун-
ної відповіді (фракцій Т і В-лімфоцитів) і фагоци-
тарної активності у різні періоди експеримента-
льної пневмонії. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ КВЕРЦЕТИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И АКТИВНОСТИ ФЕРМЕНТОВ АНТИОКСИДАНТНОЙ 
ЗАЩИТЫ В СЛИЗИСТОЙ ПАРОДОНТА И ТКАНИ ЛЕГКИХ В ПОЗДНИЙ ПЕРИОД ПНЕВМОНИИ 
Чугай О.О. 
Ключевые слова: кверцетин, экспериментальная пневмония, пародонт, процессы свободнорадикального окисления. 

Распространенной и сложной проблемой современной стоматологии являются заболевания паро-
донта. Первичное повреждение пародонта приводит к нарушению микроциркуляции в деснах и росту 
процессов свободнорадикального окисления. Современным средством, которое предлагается для 
коррекции этих нарушений является биофлавоноиды, в частности кверцетин. 

В данной работе определено, что поздний период экспериментальной пневмонии сопровождался 
ростом метаболитов перекисного окисления липидов и снижением активности ферментов антиокси-
дантной системы не только в легочной ткани, но и в слизистой пародонта. Применение препарата 
«Корвитин» в течение семи дней способствовало снижению показателей перекисного окисления ли-
пидов и росту активности ферментов антиоксидантной системы как в легочной ткани, так и в слизи-
стой пародонта по сравнению с показателями группы морских свинок на 20-е сутки эксперименталь-
ной пневмонии, которым не вводили антиоксидант. 

Summary 
EFFECT OF QUERCETIN ON INDICES OF LIPID PEROXIDATION AND ACTIVITY OF ANTIOXIDANT ENZYMES IN PERIODONTAL 
MUCOSA AND LUNG TISSUE IN LATER PERIOD OF PNEUMONIA 
Chugai O. 
Key words: quercetin, modelled pneumonia, periodontium, free radical oxidation processes. 

A common and challenging problem of modern dentistry is periodontal diseases. Primary periodontal 
damage leads to disruption of the microcirculation in gums and the growth of free radical oxidation. Modern 
means used to correct free radical oxidation is bioflavonoids including quercetin. This study has revealed that 
the later period of experimental pneumonia is accompanied by increase in metabolites of lipid peroxidation 
and reduced enzyme activity of the antioxidant system not only in lung tissue, but in periodontal mucosa as 
well. The therapy with medicine "Corvitin" for seven days helped reduce parameters of lipid peroxidation and 
increased enzyme activity of antioxidant system both in lung tissue and in the periodontal mucous. These re-
sults are comparable with the results obtained in guinea pigs, which were not given this antioxidant, on the 
20th day of experimental pneumonia 
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ГУМАНІТАРНІ ПРОБЛЕМИ МЕДИЦИНИ 
ТА ПИТАННЯ ВИКЛАДАННЯ  

У ВИЩІЙ МЕДИЧНІЙ ШКОЛІ 

УДК 371.315+376.68 
Гевка О.І. 
ОСОБЛИВОСТІ НАВЧАННЯ СТУДЕНТІВ-ІНОЗЕМЦІВ НА КАФЕДРІ ГІСТОЛОГІЇ, 
ЦИТОЛОГІЇ ТА ЕМБРІОЛОГІЇ ІФНМУ 
Івано-Франківський національний медичний університет 

Щорічно зростає кількість студентів-іноземців у вищих медичних закладах України, зокрема й у 
ІФНМУ, що зумовлено високою якістю медичної освіти та фінансовою доступністю навчання. В 
свою чергу це стимулює розвиток медичної науки та освіти нашої держави, а також її інтеграцію у 
міжнародне науково-освітнє співтовариство. Викладання предмету на кафедрі гістології, цитоло-
гії та ембріології іноземним громадянам сприяє формуванню висококваліфікованих спеціалістів, 
оскільки базується на індивідуальному підході та стимулює студентів постійно готуватися до 
практичних занять, підвищує мотивацію до самостійної роботи, розвиває клінічне мислення та ко-
мунікативні навички. 
Ключові слова: вища освіта,студенти-іноземці,  гістологія, цитологія та ембріологія.  

Вступ 
Головним напрямком розвитку вищої медич-

ної освіти України є постійне підвищення якості 
освіти, оновлення її змісту та форм організації 
навчально-виховного процесу; піднесення вищої 
освіти України до рівня вищої освіти розвинутих 
країн світу та її інтеграції у міжнародне науково-
освітнє співтовариство [3,11,12]. Впровадження 
кредитно-модульної системи в університеті під-
вищує якість вищої освіти фахівців і забезпечує 
на цій основі конкурентоспроможність випускни-
ків української вищої школи в європейському і 
світовому освітньому просторі [1,6]. Одним із 
найважливіших завдань, які стоять перед вищи-
ми медичними навчальними закладами України, 
є підготовка лікарів із належним рівнем знань та 
практичних вмінь [2,7,9,10,13]. Навчання інозем-
них громадян у медичному ВУЗі є вагомою скла-
довою, що стимулює розвиток вітчизняної меди-
чної школи та сприяє підвищенню престижу ме-
дичного університету. 

В ІФНМУ кількість іноземних студентів із різ-
них країн світу щорічно зростає. Для студентів-
іноземців перші роки навчання є особливо скла-
дними, адже відбувається їхня адаптація до но-
вого соціального середовища. Часто психологіч-
на готовність до навчання та рівень володіння 
мовою, на якій проводиться навчання (англійсь-
кою, російською чи українською) є недостатніми 
[4]. Тому забезпечення високої якості навчаль-
ного процесу та індивідуального підходу при під-
готовці лікарів серед іноземних громадян є од-
ним із провідних питань у роботі кафедри гісто-
логії, цитології та ембріології. У зв’язку з цим за-
няття проводяться згідно методичних розробок 

для викладачів та методичних рекомендацій для 
студентів по темах, які відповідають вимогам 
реформованої медичної освіти. Навчальні за-
няття відповідно до навчального плану включа-
ють лекції, практичні заняття та самостійну ро-
боту студентів. 

Ефективність лекції значною мірою залежить 
від чіткості та послідовності розгортання її зміс-
ту. У процесі підготовки до лекції викладачі 
з’ясовують співвідношення її змісту зі змістом 
наявних підручників та навчальних посібників із 
дисципліни. Зміст лекції ґрунтується на власно-
му погляді викладача на матеріал, його самос-
тійному трактуванні, а не дублюванні підручника 
чи посібника. Зміна та модернізація системи ви-
щої освіти передбачає впровадження сучасного 
викладання предметів, а також залучення новіт-
ніх інтерактивних методик і методів викладання. 
До них належать мультимедійнї презентації з 
численними фотографіями, таблицями, схема-
ми, відеофільмами, що є особливо цінними для 
кращого сприйняття іноземними студентами ле-
кційного матеріалу [5,8,11]. У процесі читання 
лекції важливо активізувати розумову діяльність 
студентів. Для цього в проміжках між поданням 
навчальної інформації лектор використовує різ-
номанітні прийоми: запитання; уміння викликати 
у студентів сумнів; наводить приклади клінічних 
ситуацій, інформує про найновіші відкриття та 
здобутки у світі медицини. Така форма бесіди 
дозволяє зняти монотонність викладу лекції, 
стимулює мислення та підвищує інтерес до на-
вчання в слухачів. Запорукою ефективності лек-
ції є вдало підібраний фактичний матеріал. Од-
нак перевантаження лекції фактами нерідко 
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призводить до зниження її наукової цінності [2]. 
З огляду на це лекції вибудовують на матеріалі, 
який буде поглиблюватися і розширюватися на 
практичних заняттях. 

Під час проведення лекцій для студентів іно-
земних країн викладачі кафедри гістології, цито-
логії та ембріології дотримуються певних вимог: 
доведення до студентів мети лекції та належне 
її мотивування; доступність і науковість викладу; 
повторення важливих теоретичних положень; 
завершення кожного питання лекції підсумком і 
мотивованим переходом до наступного; емоцій-
ність викладу для підтримання уваги студентів. 

Важливим питанням у навчальній роботі сту-
дентів-іноземців під час лекції є конспектування. 
Воно корисне з огляду на те, що допомагає на-
вчитися одночасно робити кілька справ: слухати, 
писати, аналізувати, розмірковувати; під час за-
писів на лекції у студента одночасно працює кі-
лька аналізаторів – він слухає, дивиться, пише. 
Така комплексна діяльність сприяє кращому за-
своєнню навчального матеріалу та інтенсивні-
шому розвитку наукового мислення майбутнього 
лікаря. 

Особлива увага приділяється практичним за-
няттям, оскільки всі теми з дисципліни «Гістоло-
гія, цитологія та ембріологія» складають необ-
хідну базу для навчання на клінічних кафедрах і 
є важливими для практичної діяльності лікаря. 
Завдяки високій кваліфікації та досвіду виклада-
чів кафедри гістології, цитології та ембріології, а 
також невеликій кількості студентів у групах, є 
можливим застосування індивідуального підходу 
до кожного студента. Використовуючи спеціаль-
но розроблені та адаптовані для студентів іно-
земних країн методичні рекомендації англійсь-
кою та російською мовами, студент має змогу 
ознайомитися з темою практичного заняття, кон-
трольними запитаннями для самопідготовки, із 
завданнями для самостійної роботи на занятті, а 
також із переліком корисних основних і допоміж-
них джерел літератури. 

Організація навчального процесу, згідно з 
кредитно-модульною системою, спонукає студе-
нтів систематично готуватися до практичних за-
нять упродовж навчального року. На практично-
му занятті здійснюється поточний контроль їхніх 
знань за допомогою опитування, із використан-
ням мультимедійного забезпечення, таблиць, 
схем. Перевірка й оцінювання знань та умінь 
студентів - активний процес, що є важливою 
складовою процесу навчання. Адже результат 
контролю - це показник співвідношення між пос-
тавленими цілями навчання і досягнутими ре-
зультатами; це основа оцінки навчальних досяг-
нень студентів, яка характеризує рівень оволо-
діння студентами знань, умінь і навичок, згідно з 
вимогами навчальних програм. У процесі пере-
вірки й оцінювання знань, викладачі кафедри гі-
стології, цитології та ембріології не лише фіксу-
ють фактичні знання, уміння студентів, а й 
роз’яснюють незрозумілі питання, наголошують 

на актуальності теми та допомагають зрозуміти 
взаємозв’язок між вивченням гістологічної будо-
ви тканин чи органів та розвитком у них патоло-
гічних змін, що зумовлюють хвороби в пацієнтів. 
Тож можна впевнено зазначити, що такий ком-
плексний підхід впливає на результати всього 
навчального процесу, оскільки забезпечує під-
вищення якості навчально-виховного процесу, а 
значить і підготовки висококваліфікованих і кон-
курентоспроможних лікарів. Наступним етапом 
практичного заняття є індивідуальна аудиторна 
робота студентів. Хоч вона і здійснюється під 
контролем викладача, проте вчить самостійно 
працювати над визначеними завданнями, аналі-
зувати отриману інформацію та стимулює роз-
виток самостійного мислення у студентів-
іноземців, як майбутніх лікарів. Використання 
клінічних ситуаційних задач значно підвищує за-
своєння теоретичного матеріалу студентами. 
Вирішення таких тестових навчальних завдань у 
процесі вивчення гістології, цитології та ембріо-
логії істотно збільшує багаж клінічних знань з 
одночасним підвищенням пізнавальної здатності 
іноземних студентів.  

Не менш важливою є правильна організація 
самостійної роботи студента з вивчення і оволо-
діння окремими позааудиторними темами з за-
лученням низки інноваційних технологій: вико-
ристання інтернет-мережі, електронних варіантів 
напрацювань кафедри гістології, цитології та 
ембріології нашого та інших вузів. Індивідуаліза-
ція процесу навчання має на увазі активне впро-
вадження самостійного вивчення матеріалу сту-
дентами, при якому відбувається поглиблення, 
закріплення знань та активний розвиток дистан-
ційних технологій навчання. Самостійна робота 
завжди викликала утруднення в іноземних сту-
дентів, особливо на перших курсах, оскільки по-
трібно навчитися запам’ятовувати головне, роз-
вивати мислення й функції розуміння нового на 
базі старого. Пріоритет самостійного навчання 
студентів потребує від викладача і навчального 
відділу відповідної реорганізації навчального 
процесу, розробки належних форм і методів, 
орієнтованих на розвиток і використання інтер-
нет-технологій у навчальному процесі. 
[8,10,14,15]. Викладачі кафедри гістології, цито-
логії та ембріології мотивують і заохочують са-
мостійну роботу студентів, наголошуючи, що во-
на є важливою формою навчального процесу і 
буде заслухана й оцінена. Одним із видів самос-
тійної роботи для студентів-іноземців є підготу-
вання доповіді з мультимедійною презентацією 
на тему, визначену навчальним планом позаау-
диторних робіт. Такий короткий виступ студента 
серед одногрупників із викладом наукового ма-
теріалу має великий повчальний і освітній поте-
нціал. Це виховує в майбутніх лікарів працьови-
тість, самостійне мислення, різнобічний підхід до 
досліджуваної теми, а також вчить логічно буду-
вати думку та доступно доносить інформацію до 
слухачів. 
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Для студентів досвідченими викладачами 
кафедри постійно проводяться консультації з 
вивчення поточного матеріалу і низка консуль-
тацій із підготовки до державного ліцензійного 
іспиту "Крок 1". 

Висновок 
Для успішного вивчення іноземними студен-

тами предмету «Гістологія, цитологія та ембріо-
логія» викладачі ІФНМУ до кожного студента пі-
дходять індивідуально, ураховуючи його мовну 
підготовку, базовий рівень знань, здатність пра-
цювати самостійно та володіння практичними 
навичками. Використання сучасних інноваційних 
засобів та методик проведення аудиторних за-
нять дозволяє зацікавити студентів, стимулює 
внутрішню мотивацію до самостійного навчання 
та поглибленого вивчення дисципліни. Усе це в 
комплексі сприяє формуванню висококваліфіко-
ваних спеціалістів уже на перших курсах на-
вчання. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ ОБУЧЕНИЯ СТУДЕНТОВ-ИНОСТРАНЦЕВ НА КАФЕДРЕ ГИСТОЛОГИИ, ЦИТОЛОГИИ И ЭМБРИОЛОГИИ 
ИФНМУ 
Гевка О.И. 
Ключевые слова: высшее образование, студенты-иностранцы, гистология, цитология и эмбриология. 

Ежегодно растет количество студентов-иностранцев в высших медицинских заведениях Украины, в 
частности в ИФНМУ, что обусловлено высоким качеством медицинского образования и финансовой 
доступностью обучения. В свою очередь это стимулирует развитие медицинской науки и образования 
нашего государства, а также их интеграцию в международное научно-образовательное сообщество. 
Преподавание предмета на кафедре гистологии, цитологии и эмбриологии иностранным гражданам 
способствует формированию высококвалифицированных специалистов, поскольку базируется на ин-
дивидуальном подходе и стимулирует студентов постоянно готовиться к практическим занятиям, по-
вышает мотивацию к самостоятельной работе, развивает клиническое мышление и коммуникативные 
навыки. 

Summary 
PECULIARITIES OF TEACHING INTERNATIONAL STUDENTS AT THE DEPARTMENT OF HISTOLOGY, CYTOLOGY AND 
EMBRYOLOGY, IVANO FRANKIVSK NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY  
Gevka O.I. 
Key words: higher education, international students, histology, cytology and embryology. 

The number of foreign students in higher medical institutions of Ukraine, including IFNMU, increases 
every year due to the high quality of medical education and its affordability. This in turn stimulates the devel-
opment of medical science and education in our country, as well as promotes their integration into the inter-
national scientific and educational context.  Teaching international  citizens at the Department of Histology, 
Cytology and Embryology contributes to the formation of highly skilled professionals as it is based on individ-
ual approach and constantly encourages students to prepare for classes, increases their motivation to work 
independently, develops their clinical thinking and communication skills. 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 268

УДК 378.015.3:005.32:61-057.875 
Іванченко О.З., Мельнікова О.З., Малахова С.М. 
ОСОБЛИВОСТІ НАВЧАЛЬНОЇ МОТИВАЦІЇ СТУДЕНТІВ МЕДИЧНОГО 
ФАКУЛЬТЕТУ 
Запорізький державний медичний університет 

В роботі досліджені особливості мотиваційного комплексу і окремих мотивів навчальної діяльності 
студентів першого і четвертого курсів медичного факультету. Показано, що в обох досліджених 
групах була добре виражена внутрішня мотивація (ВМ) навчання, яка істотно переважала над зов-
нішньою позитивною (ЗПМ) і, особливо, над зовнішньою негативною (ЗНМ) мотиваціями. Встанов-
лено, що серед окремих мотивів ВМН провідну роль мали можливість стати висококваліфікованим 
спеціалістом, забезпечити успішність майбутньої професії і придбати глибокі, міцні знання. Зроб-
лено висновок, що підтримання вказаних навчальних мотивів студентів суттєво сприятиме під-
вищенню якості медичної освіти. 
Ключеві слова: начальна мотивація, внутрішня мотивація навчання, медичний факультет. 

Вступ 
В ефективності навчального процесу провід-

ну роль відіграє мотивація студентів, яка є скла-
дним і багаторівневим явищем [1]. Згідно з су-
часними уявленнями педагогіки і психології, мо-
тивація – це сукупність різноманітних факторів, 
які визначають поведінку і діяльність людини. 
Загальну структуру навчальної мотивації утво-
рює сенс, потреба навчання, цілі, інтереси, ба-
жання людини [1,3,5].  

Особливого значення проблема навчальної 
мотивації набула в теперішній час в умовах ре-
формування вищої освіти, коли передбачається 
суттєве збільшення частки самостійної роботи 
студентів. Вони повинні бути відповідальними 
особистостями, здатними приймати рішення і ді-
яти самостійно. «Регуляторним компонентом 
навчальної діяльності виступає мотивація на-
вчання, яка не тільки забезпечує високу резуль-
тативність при безпосередньому педагогічному 
впливі, але й пролонгує пізнавальну активність 
студентів і перетворює зовнішню регуляцію в 
саморегуляцію» [4]. 

Відомо, що високий рівень здібностей студе-
нтів вагомо впливає на успішність навчання, 
проте не може компенсувати низьку навчальну 
мотивацію або її відсутність [8,11]. Згідно з кла-
сичними законами психології, а саме з законом 
Йеркса-Додсона, збільшення сили мотивації до 
певного рівня сприяє успіху діяльності. Резуль-
тати численних досліджень [8,11] свідчать про 
те, що сильна позитивна мотивація слугує ком-
пенсаторним механізмом нестачі знань, вмінь, 
навичок.  

Виходячи з того, що проблема мотивації є 
однією з основних в педагогіці і психології, її до-
слідженню присвячено дуже багато праць, в 
яких автори наводять різні класифікації навча-
льних мотивів, а саме за результатами навчання 
(«негативна» і позитивна» мотивація [4]), на ос-
нові джерел активності («пізнавальні» і «соціа-
льні» мотиви [5]). 

В своєму дослідженні ми виходили з того, що 
«велика кількість класифікацій навчальних мо-

тивів побудована за принципом їх поділення на 
внутрішні і зовнішні мотиви» [4]. Внутрішні моти-
ви навчання пов’язані з пізнавальною потребою 
студента, і дуже важливим є те, що людина діє 
за власною ініціативою для того, щоб отримати 
емоційне задоволення, одержати позитивний 
психологічний стан. Відомо [8], що зовнішня мо-
тивація поділяється на позитивну (потреба лю-
дини в досягненні певного соціального рівня, по-
ваги зі сторони оточуючих і т. ін.) і на негативну 
(прагнення уникнути покарань, неприємностей, 
або «вчусь, тому що всі так роблять» і т.п.). Зов-
нішня позитивна мотивація може бути потужним 
чинником організації успішної навчальної діяль-
ності досить. Однак необхідно, щоб переважала 
внутрішня мотивація, тобто задачі набуття 
вмінь, навичок і знань були внутрішньо прийняті 
самою особистістю, яка навчається. 

Дуже часто у викладачів вищих навчальних 
закладів переважає думка про те, що студенти, 
які самостійно обрали майбутню професію і 
вчаться за власним бажанням, вже апріорі дос-
татньо мотивовані і повинні бути зацікавленні в 
навчанні [6]. Проте результати чисельних дослі-
джень [2,4,9,10] доводять про те, що резерви 
мотивації студентів до навчання дуже широкі і 
саме від професорсько-викладацького складу 
університету вимагається ретельно продумати, 
систематизувати, організувати, скерувати захо-
ди щодо підвищення мотивів майбутніх фахівців 
до навчальної діяльності. Виявити особливості 
мотивації, дослідити рівень її розвитку, а потім 
спрямувати всі можливі методичні, дидактичні 
засоби для активізації, підтримання та розвитку 
у студентів внутрішніх мотивів пізнавальної дія-
льності - задача викладачів вищого навчального 
закладу.  

Мета дослідження 
Виявити і порівняти мотивації навчальної ді-

яльності у студентів медичного факультету, що 
могло би сприяти пошукам шляхів покращення 
їх пізнавальної активності. 
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Матеріали і методи 
Дослідження проводили в двох групах студе-

нтів медичного факультету. Першу складали 88 
першокурсників, другу - 85 студентів четвертого 
курсу. Для вивчення мотивації навчання викори-
стовували наступні методики: 1. К. Замфір в мо-
дифікації А. А. Реана «Мотивація професійної 
(навчальної) діяльності»; 2. А.А. Реана, В.А. 
Якуніна «Вивчення мотивів навчальної діяльно-
сті студентів» [7,8]. 

В основі методики К. Замфір в модифікації 
А.А. Реана, яка дозволяє з’ясовувати мотива-
ційний комплекс навчання, лежить визначення 
внутрішньої і зовнішньої мотивації. Студентам 
було запропоновано оцінити за п’ятибальною 
шкалою перераховані мотиви навчальної діяль-
ності: отримання стипендії, прагнення уникнути 
можливих неприємностей, потреба досягнути 
соціального престижу і  поваги зі сторони оточу-
ючих, задоволення від процесу навчання і його 
результатів, можливість реалізації в професійній 
діяльності. Далі ми підраховували кількість ба-
лів, яку кожен студент визначив за різними мо-
тивами і встановлювали в нього співвідношення 
трьох видів мотивації: внутрішньої (ВМ), зовніш-
ньої позитивної (ЗПМ), зовнішньої негативної 
(ЗНМ).  

Для студентів 1 и 4 курсу окремо визначали 
відсоток осіб з кожним співвідношенням мотива-
цій: 1. ВМ>ЗПМ>ЗНМ, 2. ЗПМ>ВМ>ЗНМ, 3. ком-
бінації ВМ>ЗПН=ЗНМ або ЗПМ>ВМ=ЗНМ, 4. 
ЗНМ>ЗПМ>ВМ, 5. всі види мотивації низькі.  

Для вивчення конкретних мотивів навчальної 
діяльності студентів нами був використаний тест 
А.А. Реана, В.А. Якуніна. Студентам було запро-
поновано із 16 причин, які спонукають їх до на-
вчання і відносяться до різних мотиваційних 
комплексів – ВМ, ЗПМ або ЗНМ, обрати 5 най-
більш для них вагомих. За результатами анкет 
підраховували відсоток студентів, які обрали той 
чи інший мотив.  

Результати дослідження 
та їх обговорення 

Результати опитування показали, що у сту-
дентів як першого, так і четвертого курсів пере-
важали внутрішні мотиви до навчання. Оптима-
льне співвідношення мотиваційного комплексу 
(ВМ>ЗПМ>ЗНМ) було виявлено у 62 і 67% анке-
тованих відповідно. Найгірший мотиваційний 
комплекс - ЗНМ>ЗПМ>ВМ спостерігався тільки у 
7% першокурсників и 11% студентів четвертого 
курсу. Цікавим виявився той факт, що всі види 

мотивацій були низькими лише у 2% опитаних 
студентів першого курсу, тоді як на четвертому 
курсі таких студентів не було зовсім.  

Домінуючі мотиви учбової діяльності, отри-
мані за допомогою тесту А.А. Реана, В.А. Якуні-
на, представлені в табл.1. Її дані підтвердили 
результати, виявлені за методикою К. Замфір, 
які свідчили, що у студентів медичного універси-
тету переважали внутрішні мотиви до навчаль-
ної діяльності. Ми вважаємо це дуже важливим, 
враховуючі серйозність і складність професійної 
діяльності лікаря. 

Серед основних мотивів комплексу внутріш-
ньої мотивації більшість студентів вибрали мож-
ливість стати висококваліфікованим спеціаліс-
том, забезпечити успішність майбутньої профе-
сії і придбати глибокі і міцні знання. Більше, ніж 
половина всіх опитаних студентів, прагнули 
отримати інтелектуальне задоволення від про-
цесу навчання. Цікавим виявився факт зростан-
ня значущості цього фактору у студентів четвер-
того курсу (76%) у порівнянні з першокурсниками 
(57%).  Крім того, 18% студентів четвертого кур-
су вагомим мотивом обрали «не запускати ви-
вчення наступних предметів», а серед першоку-
рсників – тільки 4%. Такі результати можуть сві-
дчити про те, що студенти старших курсів, маю-
чи досвід, розуміють інтеграційні зв'язки між ди-
сциплінами навчального плану, тоді як студенти 
першого курсу часто погано собі уявляють роль і 
місце фундаментальних і, особливо, соціально-
гуманітарних дисциплін, в структурі своєї майбу-
тньої професії.  

Мотиви, які входять до групи «Зовнішня мо-
тивація», не були переважними для студентів. 
Проте деякі з них були досить вираженими. Зок-
рема, для багатьох студентів важливим виявив-
ся мотив отримання диплому. За даними тесту-
вання у студентів першого курсу його обрали 
31% опитаних, що вдвічі перевищувало кількість 
студентів четвертого курсу з таким мотивом на-
вчання (15%). 

Мотив навчання «схвалення родичів» був ва-
гомим для 32% студентів четвертого курсу і 26% 
- першого курсу. Проте ми звернули увагу на те, 
що для студентів були неважливими мотиви, які 
пов’язані з думкою про них сокурсників (не відс-
тавати від них і бути прикладом). Для 18% сту-
дентів першого курсу виявилось вагомим досяг-
нути поваги викладачів, а серед четвертокурс-
ників цей мотив обрали вже 30% опитаних. Про-
те ні один студент не вважав навчальним моти-
вом «виконувати педагогічні вимоги».   
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Рис. 1. Співвідношення внутрішньої і зовнішньої мотивації у студентів 1 і 4 курсів медичного факультету 

 
 

Табл. 1  
Мотиви навчальної діяльності студентів 1, 4 курсів медичного факультету 

Види мотивації Причини, які спонукають до навчання І курс (%) IV курс (%) 

Внутрішня мотивація 

Можливість стати висококваліфікованим спеціалістом 93 90 
Отримати інтелектуальне задоволення 57 76 
Забезпечити успішність в майбутній професії 78 80 
Придбати глибокі і міцні знання 78 75 
Не запускати вивчення наступних предметів  4 18 

Зовнішня мотивація 
(позитивна) 

Складати екзамени на «добре» і «відмінно» 21 36 
Отримувати стипендію 25 25 
Получити диплом 31 15 
Домогтися схвалення родичів 26 32 
Досягнути поваги викладачів 18 30 
Бути прикладом для однокурсників 3 5 
Не відставати в навчанні від сокурсників 3 4 

Зовнішня мотивація 
(негативна) 

Уникнути покарання за погане навчання 7 15 
Прагнення уникнути критики зі сторони викладачів, однокурсників, 
родичів 10 26 

 

Зовнішня негативна мотивація у першокурс-
ників виявилась низькою. Результати опитуван-
ня студентів 4 курсу показали, що «уникнути 
критики з боку викладачів, родичів і сокурсників» 
для них було досить вагомим мотивом. 

Таким чином, результати нашого досліджен-
ня показали, що особливістю навчальної моти-
вації студентів медичного факультету була доб-
ре розвинена ВМ. Однією з вагомих причин цьо-
го факту, очевидно, служить специфіка професії 
лікаря, для опанування якої потрібне велике 
прагнення і навіть покликання. Тому основною 
задачею викладачів вищих медичних закладів 
служить підтримання ВМ на високому рівні.   

За результатами наших досліджень, особли-
ву роль в цьому може мати чітка професійна 
орієнтованість освітнього процесу вже с першого 

курсу навчання, високий інтелектуальний рівень 
і педагогічна майстерність викладачів вищого 
навчального закладу. Крім того, слід звернути 
увагу на такий мотив студентів до пізнавальної 
діяльності як «отримати інтелектуальне задово-
лення». У зв’язку з цим для забезпечення най-
більш ефективного засвоєння нових знань, вмінь 
і навичок необхідно впливати на емоційну сферу 
студентів. Важливо організовувати навчальний 
процес таким чином, щоб він визивав розумове 
напруження, бажання розібратися з неясними 
питаннями, що надасть студентам можливість 
отримувати інтелектуальне задоволення від 
процесу навчання.  

Як вказувалось вище, підтримання ВМ у сту-
дентів медичного факультету потребує високого 
інтелектуального рівня і педагогічної майстерно-
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сті від викладачів. Вплив їхньої особистості і ав-
торитету як керівників навчального процесу є 
дуже важливим. Саме викладачі повинні так ор-
ганізувати навчальний процес, щоб визвати ін-
терес і зацікавленість до свого предмету, до на-
уки, надати можливість виявлення розумових, 
творчих здібностей студентів, наситити процес 
навчання такою інформацією, яка буде сприяти 
особистісному зростанню студента. Для майбут-
ніх фахівців викладачі мають бути прикладом 
неперервного професійного навчання і якісного 
спілкування між людьми, що може сприяти під-
вищенню рівня такого мотиву ЗПМ як «заслужи-
ти повагу викладачів», який на теперішній час 
недостатньо сформований у студентів. 

Висновки 
1. Особливістю навчальної мотивації студен-

тів медичного факультету є добре сформована 
внутрішня мотивація до навчання, яка перева-
жає над зовнішніми позитивною і, особливо, не-
гативною мотиваціями. 

2. Високий рівень внутрішньої мотивації сту-
дентів медичного факультету має підтримува-
тись професійною орієнтованістю освітнього 
процесу, високим інтелектуальним рівнем і пе-
дагогічною майстерністю викладачів вищого на-
вчального закладу. 

3. Існує необхідність в підвищенні внутріш-

нього мотиву студентів «отримувати інтелектуа-
льне задоволення» від пізнавальної діяльності, 
що може бути вирішено шляхом застосування 
заходів щодо покращення організації навчально-
го процесу. 
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Реферат 
ОСОБЕННОСТИ УЧЕБНОЙ МОТИВАЦИИ СТУДЕНТОВ МЕДИЦИНСКОГО ФАКУЛЬТЕТА 
Иванченко Е.З., Мельникова О.З., Малахова С.Н. 
Ключевые слова: учебная мотивация, внутренняя мотивация обучения, медицинский факультет. 

В работе исследованы особенности мотивационного комплекса и отдельных мотивов учебной дея-
тельности студентов первого и четвёртого курсов медицинского факультета. Показано, что в обеих 
исследованных группах была хорошо выражена внутренняя мотивация обучения (ВМ), которая значи-
тельно превосходила внешнюю позитивную (ВПМ) и, особенно, внешнюю негативную (ВНМ) мотива-
ции. Установлено, что среди отдельных мотивов ВМ ведущую роль имели возможность стать высоко-
квалифицированным специалистом, обеспечить успешность будущей профессии и пробрести глубо-
кие, прочные знания. Сделан вывод, что поддержка указанных учебных мотивов могла бы существен-
но способствовать повышению качества медицинского образования. 

Summary 
NATURE OF LEARNING MOTIVATION OF MEDICAL STUDENTS 
Ivanchenko O.Z., Melnikova O.Z., Malakhova S.M. 
Key words: leaning motivation, internal motivation, and medical faculty. 

The article describes the peculiarities in the motivational complex and individual motives for learning ac-
tivity of the first and fourth year students who study at medical faculty. It has been shown that in both groups 
there were well expressed internal motivation for the learning that significantly prevailed over the outer posi-
tive and, especially, the external negative motivations. We has found out that among some of the motives for 
internal motivation,  the leading one is the desire to become a highly qualified specialist, to succeed in future 
profession and acquire deep sound knowledge. Thus, maintenance of these learning motives among the 
medical students significantly contributes to improving the quality of medical education. 
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УДК 378.147+616.314-089+613.95 
Октисюк Ю.В., Матвійків Т.І., Рожко М.М. 
ДОСВІД ІНТЕРАКТИВНИХ МЕТОДІВ ВИКЛАДАННЯ ДИТЯЧОЇ ХІРУРГІЧНОЇ 
СТОМАТОЛОГІЇ 
Івано-Франківський національний медичний університет  

У статті наведений досвід впровадження інтерактивної методики викладання, а саме «case-study» 
методу для вивчення розділу дитячої хірургічної стоматології «Пухлини та пухлиноподібні ново-
утворення тканин щелепно-лицевої ділянки у дітей» на кафедрі дитячої стоматології Івано-
Франківського національного медичного університету. Дана методика дозволяє значно підвищити 
мотивацію студентів до вивчення предмету шляхом самостійного опрацювання запропонованої 
основної та додаткової літератури, вчить їх формулювати власну думку, правильно її висловлю-
вати, доводити свою точку зору, аргументувати й дискутувати, виробляти тактику рішення в 
тих чи інших змодельованих ситуаціях, сприяє формуванню клінічного мислення у майбутніх спеці-
алістів. 
Ключові слова: вища освіта, інтерактивні методи навчання, кейс-метод, дитяча хірургічна стоматологія. 

Вступ 
Однією із передумов входження України до 

єдиного Європейською та Світового освітнього 
простору є запровадження у систему вищої осві-
ти, у тому числі і медичної, Європейської креди-
тно-трансферної та акумулюючої системи 
(ECTS), що функціонує на інституціональному, 
регіональному, національному та Європейсько-
му рівнях [1]. Сучасні світові стандарти в галузі 
освіти передбачають підготовку висококваліфі-
кованих спеціалістів, здатних інтегрувати теоре-
тичні знання і практичні уміння в цілісну систему, 
володіти новітніми технологіями тощо [6]. Це зу-
мовлює необхідність у розробці та впровадженні 
вищих навчальних закладів новітніх освітніх тех-
нологій світового рівня для формування у май-
бутніх фахівців професійної компетентності, що 
забезпечуватиме їх конкурентоспроможність на 
міжнародному ринку медичних послуг [3]. 

У свою чергу оптимізація навчального проце-
су, пов’язана зі зростанням вимогливості до сту-
дента, його умінням аналізувати та засвоювати 
велику кількість інформації в обмежений термін 
з одночасним формуванням практичних нави-
чок. Роль викладача при цьому зводиться до 
правильної організації процесу навчання так, 
щоб студент умів самостійно активно мислити, 
аналізувати засвоєний матеріал з використан-
ням попередньо отриманих базових знань, різ-
них джерел наукової інформації [7]. Одним із 
шляхів вирішення даного завдання у підготовці 
лікарів-стоматологів є впровадження в освітній 
процес так званих інтерактивних методів на-
вчання, що проводяться у формі ділової гри, ро-
льових ігор, кейс-методу, методики «ПОПС-
формули», методу мозкового штурму, круглого 
столу та інших. Це сприяє активації пізнавальної 
діяльності, розвитку клінічного мислення, фор-
муванню творчих здібностей у випускників вищої 
школи [2,11]. 

Останнім часом в медичні освіті широкої по-
пулярності набуває метод «Case-Study» або 
СBL – метод (“case-based learning”) [10,12]. Дана 
методика відноситься до неігрових імітаційних 
методів навчання і полягає у колективному ви-

рішенні конкретних завдань – ситуацій. Важли-
вими складовими даної методики виступають 
робота в групі (групах) та взаємний обмін інфо-
рмацією, що стають можливими лише за умови 
самостійної підготовки студентів до вирішення 
кейсів та високої їх мотивації до вивчення про-
блемної ситуації [4,8]. Одночасно кейс-метод 
дозволяє в повній мірі розкрити творчий потен-
ціал викладача, обновляючи його світогляд, 
спонукаючи до постійної роботи в напрямку 
ефективного використання методики і дидакти-
ки, удосконалення педагогічної майстерності 
[5,9]. 

На кафедрі дитячої стоматології ІФНМУ дис-
ципліна Дитяча хірургічна стоматологія виклада-
ється студентам 4 та 5 курсів. Дисципліна струк-
турована на 2 модулі, перший з яких присвяче-
ний вивченню питань знеболення та видалення 
зубів у дітей, запальних та травматичних захво-
рювань тканин щелепно-лицевої ділянки, другий 
– пухлинам та пухлиноподібним новоутворенням 
тканин щелепно-лицевої ділянки, вродженим 
вадам розвитку, травматичним ушкодженням 
зубів та кісток. Об’єм навчального матеріалу із 
дисципліни є достатньо великим, крім того, те-
матика, яка вивчається в рамках даної спеціаль-
ності у базі завдань підготовки до ліцензованого 
інтегрованого іспиту «Крок-2. Стоматологія», по-
дається під різними кутами інтерпретації про-
блеми та вимагає ретельної підготовки. З іншого 
боку, забезпечення тематичними пацієнтами за-
няття із даної тематики є досить проблематич-
ним, особливо при викладанні дисципліни на ба-
зі стоматологічних поліклінік де надається лише 
амбулаторна допомога.  

Мета дослідження  
Апробування та впровадження методу 

«Case-Study» із дитячої хірургічної стоматології, 
а саме розділу, що присвячений вивченню пух-
лин та пухлиноподібних новоутворень тканин 
ЩЛД у дітей. 

Проблема діагностики пухлин щелепно-
лицевої ділянки у дітей досить складна. Це пояс-
нюється різноманітністю різного роду захворю-
вань і вад розвитку кісток обличчя, що спостері-
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гаються в дитячому віці, відсутністю характерних 
початкових чітких симптомів, а також тим, що ди-
тина не завжди в змозі оцінити і сформулювати 
свої скарги. Поряд з цим у дитячому віці навіть 
доброякісні пухлини ростуть значно швидше ніж у 
дорослих, а якщо це судинні пухлини характер 
росту може бути навіть блискавичним. Збільшен-
ня розмірів пухлини відзначається за тижні, а іно-
ді - і за лічені дні, тому всі діагностичні заходи по-
винні виконуватися в стислі терміни, а хірургічне 
втручання при деяких пухлинах повинно прово-
дитися в ургентному порядку. 

Для методу «Case-Study» на кафедрі дитячої 
стоматології ІФНМУ, на основі теоретичного ма-
теріалу та переліку практичних навичок, необ-
хідних для здачі комплексного випускного іспиту, 
розроблені ситуаційні задачі, побудовані на да-
них реальних та вигаданих клінічних історій за-
хворювань. В процесі їх вирішення студенти на-
вчаються працювати в колективі, встановлюють 
попередній діагноз, визначають доцільність при-
значення тих чи інших додаткових методів об-
стеження, інтерпретують їх можливі результати, 
проводять диференційну діагностику, що в кін-
цевому результаті веде до постановки кінцевого 
діагнозу та вибору правильного методу лікуван-
ня. При цьому студенти повинні інтегрувати на-
буті знання із суміжних дисциплін: патологічної 
анатомії, гістології, патологічної фізіології, фар-
макології, радіології тощо.  

Навчальні цілі заняття: аналіз науково-
фахової літератури з метою розв’язання постав-
лених завдань, розвинути інтегроване клінічне 
мислення студентів, сформувати професійні 
практичні навички, виробити вміння різнобічно 
аналізувати та вирішувати клінічну ситуацію. 

Методика проведення  практичного  заняття 
за «case-study» методом  включає  наступні  
етапи. 

1. Підготовчий етап. Викладач пояснює сту-
дентам суть case-study методу. Потім роздає 
інтегровані ситуаційні задачі, які доповнюються 
фотографією зовнішнього вигляду хворого (із 
врахуванням етичних норм), даними 
рентгенологічних та лабораторних досліджень. 
На цьому ж етапі подається перелік 
рекомендованої до опрацювання літератури та 
проводиться розподіл студентів на робочі групи 
із 2-3 осіб. При ознайомленні із завданнями кей-
су студенти мають можливість задати викладачу 
уточнюючі запитання. 

2. Основний етап. Проводиться тестовий кон-
троль вихідного рівня знань студентів відповідно 
до теми заняття. Після цього студенти в межах 
робочих груп оцінюють клінічну ситуацію, інтер-
претують результати додаткових методів обсте-
ження, обговорюють та вибирають оптимальний 
варіант лікування. В кожній групі студен-
ти обирають спікера, який доповідає основні по-
ложення та вирішення запропонованої клінічної 
ситуації. Після доповіді студенти інших груп за-
дають доповідачу питання та доповнюють ви-

ступ оратора. Викладач в процесі наукової дис-
кусії повинен вчасно ставити запитання, які пра-
вильно коригують хід розв’язання завдань кейсу, 
водночас не допускаючи прямого консультуван-
ня, а також оцінює значення ідей, запропонова-
них учасниками групи. Одночасно викладач ко-
ординує хід діалогу, поєднуючи доповнення та 
зауваження в ході обговорення, контролює три-
валість розбору ситуаційних завдань. На даному 
етапі у створених кооперативних групах студен-
ти демонструють комунікативність, інтеграцію 
здобутих знань, набувають навичок захищати 
власну точку зору та аналізувати думки опонен-
тів. 

3. Заключний етап. Після спільного обгово-
рення викладач пояснює дискусійні моменти, 
неточності, що виникли в обговоренні, презентує 
правильне рішення, якщо воно не було знайдене 
студентами. Потім проводить оцінку доповідачів, 
активність студентів у процесі обговорення кей-
сів, оцінку кінцевого рівня знань шляхом тесту-
вання. Завершується заняття підведенням під-
сумків і оголошенням оцінок. 
Висновки та перспективи подальших дослі-

джень 
1. Застосування case-study методу навчання 

забезпечує підвищення мотивації студентів до 
вивчення дисципліни, стимулює до пошуку до-
даткових джерел інформації, формує клінічне 
мислення, розвиває їх комунікабельність та 
вміння працювати в команді, сприяє розвитку 
особистості. 

2. Використання інтерактивних методів на-
вчання характеризується колективним характе-
ром пізнавальної діяльності: обмін думками, об-
говорення, виділення підгруп, ігрову взаємодію 
тощо. Колективність є найважливішою переду-
мовою множення пізнавального результату, що 
отримується. 

3. Дана методика сприяє підвищенню педаго-
гічної майстерності викладача, формуванню ним 
стилю поведінки тренера-інструктора. При цьому 
від трансляції знання, властивого класичному 
навчанню, він переходить до управління інтеле-
ктуальним розвитком студентів. 
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Реферат 
ОПЫТ ИНТЕРАКТИВНЫХ МЕТОДОВ ПРЕПОДАВАНИЯ ДЕТСКОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ  
Октисюк Ю.В., Матвийкив Т.И., Рожко Н.Н. 
Ключевые слова: высшее образование, интерактивные методы обучения, кейс-метод, детская хирургическая стоматология. 

В статье приведен опыт внедрения интерактивной методики преподавания, а именно «case-study» 
метода для изучения раздела детской хирургической стоматологии «Опухоли и опухолевидные ново-
образования тканей челюстно-лицевой области у детей» на кафедре детской стоматологии Ивано-
Франковского национального медицинского университета. Данная методика позволяет значительно 
повысить мотивацию студентов к изучению предмета путем самостоятельной работы с предложенной 
основной и дополнительной литературой, учить их формулировать собственное мнение, правильно 
его выражать, доказывать свою точку зрения, аргументировать и дискутировать, вырабатывать такти-
ку решения в тех или иных смоделированных ситуациях, способствует формированию клинического 
мышления у будущих специалистов. 

Summary 
EXPERIENCE OF IMPLEMENTING INTERACTIVE TEACHING TECHNIQUES IN PEDIATRIC ORAL SURGERY  
Oktysiuk Y.V., Matviykiv T.I., Rozhko M.M. 
Key words: higher education, interactive teaching techniques, case-study, paediatric oral surgery. 

The article describes the experience of introducing one of interactive teaching techniques, “case-study”, 
during the covering a section of children oral surgery “Tumours and tumour-like neoplasms of tissues in max-
illofacial area of children” at the Department of Paediatric Dentistry of the Ivano-Frankivsk National Medical 
University. This method can considerably increase the motivation of students to study the subject through 
self-study of the basic and additional literature, encourages them to develop their own opinion, to express it 
properly, to prove their point of view, to argue and discuss, to develop tactics of decision-making in various 
modelled situations, as well as contributes to the development of clinical thinking of future specialists. 

УДК: 371.315+378.147+614.253.4 
Середюк В.Н. 
ВСЕУКРАЇНСЬКА СТУДЕНТСЬКА ОЛІМПІАДА З ТЕРАПІЇ (ВНУТРІШНІХ 
ХВОРОБ) ЯК ЗАСІБ ФОРМУВАННЯ КРЕАТИВНОГО КЛІНІЧНОГО МИСЛЕННЯ 
СТУДЕНТІВ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» МОЗ України, м. Івано-Франківськ 

У статті проведено аналіз результатів Всеукраїнської студентської олімпіади з терапії (внутріш-
ніх хвороб) за 2016 рік. Доведено, що олімпіада сприяє формуванню креативного клінічного мислен-
ня студентів на основі не лише традиційних теоретичних знань і практичних навичок, але й за-
стосування сучасних інтерактивних комп’ютерних технологій та методів візуалізації (електрока-
рдіограм, фото і/або відео протоколів ехокардіографії, коронароангіографії, мультиспіральної 
комп’ютерної томографії з мультипланарною реконструкцією, магнітно-резонансної томографії 
тощо). 
Ключові слова: терапія (внутрішні хвороби), Всеукраїнська студентська олімпіада, креативне клінічне мислення, інтерактивні 
комп’ютерні технології. 

Вступ 
Сучасна теоретична і практична терапія (вну-

трішні хвороби) є галуззю медицини, що розви-
вається найбільш швидкими темпами. Упродовж 
останніх років українська терапевтична клініка 
суттєво збагатилась абсолютно новими знання-
ми патогенезу цілої низки терапевтичних захво-
рювань, поповнилась новими стандартами ме-
дичних технологій діагностики, профілактики та 
лікування, зокрема ішемічної хвороби серця, ар-

теріальної гіпертензії, їх ускладнень (гострих ко-
ронарних синдромів, мозкового інсульту), пнев-
монії, хронічних обструктивних хвороб легень, 
хронічних гепатитів, цирозів печінки, виразкової 
хвороби, панкреато-, і нефропатій, аутоімунних 
захворювань, хвороб крові та кровотворних ор-
ганів [2]. 

У сучасній медицині терапія, як і раніше, за-
лишається фундаментальною інтегральною ди-
сципліною, що узагальнює клінічні проблеми за-
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хворювань внутрішніх органів і зосереджує увагу 
на загальних змінах в організмі хворого. Саме 
терапія, спираючись на досягнення природничих 
наук і філософію, розглядає захворювання внут-
рішніх органів як єдиний патофізіологічний про-
цес організму і пропонує багатий арсенал про-
філактичних, лікувальних і реабілітаційних втру-
чань [1]. 

Важливим складником реформування галузі 
охорони здоров’я і реалізації соціальних пріори-
тетів держави та вітчизняної системи освіти за-
галом є професійна підготовка майбутніх лікарів, 
концептуальні ідеї якої базуються на положен-
нях Конституції України (1996 р.), Закону України 
«Про вищу освіту» (2014 р.), Національної докт-
рини розвитку освіти (2002 р.), «Стратегії інно-
ваційного розвитку України на 2010 – 2020 роки 
в умовах глобалізаційних викликів» (2010 р.), 
«Національної стратегії розвитку освіти в Україні 
на період до 2021 р.» (2012 р.), «Типового поло-
ження про університетську клініку вищого на-
вчального закладу (закладу післядипломної 
освіти)» (2015 р.). Професійна підготовка майбу-
тніх лікарів має бути орієнтована на формування 
не лише лікарської компетентності, а й готовнос-
ті випускників медичних ВНЗ до участі в забез-
печенні гармонійного розвитку фізичних і духов-
них сил, високої працездатності й довголітнього 
активного життя громадян [6].  

З іншого боку, основні принципи Болонського 
процесу, до якого Україна долучилась ще у 2005 
році, полягають у формуванні єдиного освітньо-
наукового простору в Європі шляхом реформу-
вання вищої освіти та науки європейських країн, 
що передбачає запровадження академічних сту-
пенів та стандартів забезпечення якості для під-
вищення конкурентоздатності європейської ви-
щої освіти та науки у світовому масштабі [3,4]. 

Видатний терапевт Т. Р. Харрісон стверджує, 
що процес клінічного мислення базується на та-
ких чинниках, як досвід і навчання, індуктивне і 
дедуктивне мислення, інтерпретація фактів, від-
творюваність і цінність яких є непостійними, та 
інтуїція, яку буває важко визначити [7]. 

Тому розвиток клінічного мислення майбутніх 
фахівців є одним із пріоритетних завдань меди-
чної освіти за вимогами кредитно-модульної си-
стеми організації навчального процесу 
(КМСОНП). 

На сучасному етапі необхідно, щоб зберіга-
лась унікальність викладання терапії (внутрішніх 
хвороб) при єдності методичних підходів різних 
шкіл та дотриманні і адаптації до українських 
реалій Європейських рекомендацій. З цих пози-
цій, важливим засобом навчання і обміну досві-
ду студентами різних ВНЗ України є всеукраїн-
ські студентські олімпіади [5]. 

Таким чином, всеукраїнська студентська 
олімпіада з терапії (внутрішніх хвороб) відпові-
дає новітнім європейським стандартам освіти та 
є засобом для формування професійної компе-
тентності майбутнього лікаря в умовах рефор-

мування системи охорони здоров’я України. 
Мета дослідження 

Проаналізувати результати Всеукраїнської 
студентської олімпіади з терапії (внутрішніх хво-
роб) за 2016 рік та встановити предиктори фор-
мування креативного клінічного мислення сту-
дентів на основі теоретичних знань і практичних 
навичок згідно вимог КМСОНП. 

Матеріали та методи дослідження 
Олімпіаду проведено відповідно до наказу 

Міністерства освіти і науки України №1247 від 
27.11.2015 р. «Про проведення Всеукраїнської 
студентської олімпіади у 2015-2016 навчальному 
році» та згідно Положення про Всеукраїнську 
студентську олімпіаду на базі ДВНЗ «Івано-
Франківський національний медичний універси-
тет» 20-22 квітня 2016 року. 

Були визначені критерії оцінки рівня практич-
ної, клінічної підготовки учасників олімпіади. 

І етап олімпіади – тестовий контроль знань за 
змістовними модулями (кардіологія, нефрологія, 
ревматологія, алергологія, гастроентерологія, 
гематологія). 

Проводився шляхом вирішення тестових за-
вдань із програмних питань за форматом “Крок-
2”. Буклет тестових завдань (ситуаційних задач), 
який сформований на основі банку тестових за-
вдань центру тестування при МОЗ України, збір-
ників ліцензійного іспиту "Крок 2. Загальна лі-
карська підготовка" (2010-2015 рр.). Всі учасники 
отримали бланк шифрування та конверт. Учас-
ник вказував на бланку шифрування: ПІП, назва 
ВНЗ і девіз (нік). На конверті учасник вказував 
лише девіз (нік). Бланк шифрування вкладався в 
конверт і заклеювався. Учасникам видавався бу-
клет тестів, бланк відповідей і ручка. На бланку 
відповідей учасники вказували девіз (нік). Під 
час тестування студенти відмічали  обрану пра-
вильну відповідь у бланку відповідей. Після ви-
конання завдання бланки відповідей здавалися 
в журі олімпіади. Вирішення ними тестових за-
вдань проводилось у присутності і під контролем 
членів журі, апеляційної та мандатної комісій та 
співробітників кафедри внутрішньої медицини 
№2 та медсестринства. Після завершення тес-
тування члени журі фіксували результат. 

На проведення тестового контролю, який 
складався зі 100 ситуаційних задач, відводилось 
загалом 100 хвилин. Вирішення кожного окремо 
завдання часом не було лімітовано.  

Кожне зі 100 завдань являло собою одну си-
туаційну задачу та 5 варіантів відповідей, серед 
яких учасник обирав лише одну, на його думку, 
правильну.  

Кожна правильна відповідь за вирішення 1 
ситуаційної задачі оцінювалася в 1 бал, непра-
вильна відповідь – 0 балів. Після виконання за-
вдання бланки відповідей здавалися в журі 
олімпіади. Максимальна кількість балів за І етап 
– 100. 
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ІІ етап олімпіади – робота в умовах, що набли-
жені до професійної діяльності – «біля ліжка тера-
певтичного хворого» (гематологічне, ревматологі-
чне, гастроентерологічне, алергологічне, нефро-
логічне відділення обласної клінічної лікарні). 

Цей етап передбачав консилярну оцінку 
знань та вмінь студентів мінімум 2 членами журі. 

 Для забезпечення випадкового відбору учас-
ників, виключивши при цьому ймовірність оціню-
вання студента членом журі зі свого ВНЗ, оргко-
мітетом була розроблена система розподілу. 
Представник бригади журі шляхом жеребкуван-
ня обирав 4-5 студентів, які будуть працювати у 
відділенні. Така система дозволила 
об’єктивізувати оцінювання членами журі учас-
ників олімпіади і виключити суб’єктивні чинники з 
боку членів журі.  

Результати оцінки ІІ етапу реєструвались 
членами журі в «Протоколі відповідей» (15 кри-
теріїв – максимально 15 балів). 

Повнота виконання практичних навичок і 
умінь оцінювалися членами журі в балах: «1», 
«0,5», «0». 1 бал – повна відповідь, 0,5 бала – 
неповна правильна і 0 балів – невірна відповідь. 
Підрахунок балів та виведення остаточного балу 
проводились через коефіцієнт перерахунку, по-
множений на 10. Таким чином, максимально 
можливий остаточний бал за II етап складав 150 
балів. До кінцевого протоколу відповідей вноси-
вся середній бал двох членів журі. Відразу після 
проведення курації, студенту повідомлявся його 
бал із поясненням, чому саме такий бал вистав-
лено. Максимальна кількість балів за ІІ тур – 
150. 

За результатами І і ІІ етапів Олімпіади до ІІІ 
етапу журі було допущено 19 із 37 учасників, які 
набрали 50% від максимально можливої кілько-
сті балів. 

За наявності більше трьох учасників від одно-
го ВНЗ до ІІІ етапу відбиралися перші три учас-
ники одного ВНЗ, що набрали найбільшу кіль-
кість балів за І-ий та ІІ-ий етапи. 

ІІІ етап – оцінка клінічного мислення за мо-
деллю вирішення ситуаційних задач з діагности-
ки, тактики ведення та надання невідкладної до-
помоги терапевтичному хворому.  

Проводився відкритим за присутності членів 
журі, апеляційної комісії, всіх учасників олімпіади 
та студентів ІФНМУ. 

Студент шляхом жеребкування витягував 
номер задачі, піднімався за трибуну і розпочи-
нав ознайомлення з умовами задачі, додаткови-
ми даними інструментальних обстежень на ек-
рані і розпочинав відповідь, наприкінці якої за-
значав, що він завершив свою відповідь. Після 
цього члени журі піднімали оцінки та мандатна 
комісія здійснювала підрахунок балів учасника, 
які фіксувала у спеціальному протоколі ІІІ етапу, 
який у подальшому підписувався членами журі. 

На розв’язання відводилось максимально 15 
хв., а за задачу учасник олімпіади міг отримати 
максимально 5 балів. Методика оцінювання: ро-

зраховувався середній бал (отриманий резуль-
тат суми балів ділився на кількість членів журі), 
який у подальшому множився на коефіцієнт 20. 
Максимальна кількість балів за ІІІ етап – 100 

Сумарна максимальна кількість балів за ІІІ 
етапи Олімпіади – 350. 

Тематика завдань І, ІІ, ІІІ етапів олімпіади, 
обсяг і характер запитань складались в рамках 
освітньої програми з дисципліни «Внутрішні хво-
роби» для студентів медичних факультетів і від-
повідали освітньо-кваліфікаційній характеристи-
ці при підготовці лікаря загального профілю. 

Результати та їх обговорення 
Олімпіада продемонструвала високий рівень 

підготовки студентів з питань терапії (внутрішні 
хвороби). Студенти вірно відповідали на питан-
ня, грамотно аргументували свої відповіді та по-
казали глибокі знання з терапії (внутрішніх  хво-
роб). Найвищий відсоток правильних відповідей 
на тестові запитання І етап склав 100%, найниж-
чий – 59%. Більшість студентів вірно відповіли 
на 60-83% запитань. Результати курації хворого 
під час ІІ етапу: найкращий результат – 150 ба-
лів (16,21%), найнижчий – 70-95 балів (10,81%), 
переважна більшість студентів отримала 105-
145 балів (72,97%). При проведені ІІІ етапу олім-
піади найкращий результат склав 98,6 балів, а 
найнижчий – 52,9 балів.   

Перше місце у командному заліку (із ураху-
ванням перших трьох студентів від ВНЗ України) 
отримала команда Івано-Франківського націона-
льного медичного університету (904,2 балів), 
друге місце  – Харківського національного меди-
чного університету (832,9 балів), третє місце – 
Сумського національного університету, медич-
ний інститут (831,7 балів). 

Аналіз результатів виконання теоретичних 
тестових завдань (І етап) показав, що більшість 
студентів добре засвоїли питання діагностики та 
лікування захворювань внутрішніх органів. 

Звертає на себе увагу на той факт, що тести І 
етапу не спричиняли особливих проблем при їх 
вирішенні, але результати олімпіади довели не-
обхідність узагальнення клінічних, лабораторних 
та інструментальних даних досліджень, що пот-
ребує від конкурсанта розвинутого клінічного 
мислення.  

Оцінка практичних навичок клінічного обсте-
ження хворого (ІІ етап) показала достатню прак-
тичну підготовку студентів щодо призначення та 
інтерпретації необхідних лабораторних та ін-
струментальних досліджень, постановки діагно-
зу у відповідності до вимог сучасної класифікації 
внутрішніх хвороб, з урахуванням періоду, важ-
кості, форми захворювання, а також, призначен-
ня лікування відповідно для конкретного пацієн-
та. 

Вирішення клінічних задач підвищеної склад-
ності (ІІІ етап) засвідчило, що студенти медич-
них ВНЗ добре володіють питаннями нозологіч-
ної та диференційної діагностики, лікування 
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окремих серцево-судинних захворювань і невід-
кладних станів, таких як гострі коронарні синд-
роми, міокардити, кардіоміопатії, а також окре-
мих аритмій та синдромів (ортодромна реципро-
кна атріо-вентрикулярна вузлова тахікардія, си-
ндром подовженого інтервалу QT, синдром Во-
льфа-Паркінсона-Уайта, синдром Фредеріка, си-
ндром Морганьї-Адамса-Стокса).  

Більшість студентів вірно вирішували інтера-
ктивні завдання, які включали інтерпретацію 
протоколів та відеосюжетів ехокардіографії, ко-
ронароангіографії, мультиспіральної 
комп’ютерної томографії з мультипланарною ре-
конструкцією, магнітно-резонансної томографії. 

Достатніми виявились знання студентів щодо 
уніфікованих клінічних протоколів первинної, 
вторинної (спеціалізованої) та третинної (висо-
коспеціалізованої) медичної допомоги зі стабі-
льної ІХС та гострих коронарних синдромів з 
елевацією сегменту ST, особливостей сучасної 
антикоагулянтної терапії у хворих високого та 
дуже високого серцево-судинного ризику на під-
ставі оцінки та інтерпретації шкал CHA2DS2-
VASc та HAS-BLED. 

Проведена олімпіада викликала значну заці-
кавленість серед студентів та викладачів меди-
чних ВНЗ. Це підтверджується кількістю ВНЗ 
(13), які приймали в ній участь. Серед учасників 
олімпіади більшість були студентами 6 курсу. 
Необхідно відмітити, що проведення олімпіади 
відбулося за участі практично всіх медичних 
ВНЗ.  

На загал, учасники олімпіади продемонстру-
вали високий рівень теоретичних знань і практи-
чних навичок та розвинуте клінічне мислення, 
яке потребує подальшого удосконалення.  

З метою удосконалення якості теоретичної та 
практичної підготовки студентів і розвитку креа-
тивного клінічного мислення пропонуються на-
ступні заходи:  

- при проведенні лекцій більшу увагу приділя-
ти питанням діагностики та лікування невідклад-
них станів, сучасних методів діагностики та ліку-
вання терапевтичної патології; 

- на практичних заняттях розширити роботу 
студента з хворими, акцентувати увагу студентів 
на питаннях постановки діагнозу у відповідності 
до вимог сучасної класифікації внутрішніх хво-
роб, з урахуванням періоду, тяжкості, форми за-

хворювання, призначення сучасних лаборатор-
них методів діагностики, залежно від термінів 
хвороби та можливостей, методик діагностики та 
лікувальної тактики, в залежності від стану хво-
рого.  

- необхідно приділяти більшу увагу міжпред-
метній інтеграції; 

- заохочувати студентів до поглиблення еру-
диції шляхом вивчення історії розвитку терапев-
тичних шкіл України. 

Висновки 
1. Всеукраїнська студентська олімпіада з те-

рапії (внутрішніх хвороб) є сучасною технологію 
формування і розвитку креативного клінічного 
мислення студентів, як інтегральна складова 
навчального процесу згідно вимог КМСОНП. 

2. Застосування сучасних інтерактивних 
комп’ютерних технологій та методів візуалізації 
(електрокардіограм, фото і/або відео протоколів 
ехокардіографії, коронароангіографії, мультиспі-
ральної комп’ютерної томографії з мультипла-
нарною реконструкцією, магнітно-резонансної 
томографії тощо) дозволяє оцінити та розвинути 
клінічне мислення студентів при проведенні все-
української студентської олімпіади з терапії 
(внутрішніх хвороб).  
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Реферат 
ВСЕУКРАИНСКАЯ СТУДЕНЧЕСКАЯ ОЛИМПИАДА ПО ТЕРАПИИ (ВНУТРЕННИМ БОЛЕЗНЯМ) КАК СРЕДСТВО 
ФОРМИРОВАНИЯ КРЕАТИВНОГО КЛИНИЧЕСКОГО МЫШЛЕНИЯ СТУДЕНТОВ 
Середюк В. Н. 
Ключевые слова: терапия (внутренние болезни), Всеукраинская студенческая олимпиада, креативное клиническое мышление, 
интерактивные компьютерные технологии. 

В статье проведен анализ результатов Всеукраинской студенческой олимпиады по терапии (внут-
ренним болезням) за 2016 год. Доказано, что олимпиада способствует формированию креативного 
клинического мышления студентов на основе не только традиционных теоретических знаний и прак-
тических навыков, но и применения современных интерактивных компьютерных технологий и методов 
визуализации (электрокардиограмм, фото и / или видео протоколов эхокардиографии, коронароангио-
графия, мультиспиральной компьютерной томографии с мультипланарной реконструкцией, магнитно-
резонансной томографии и т.д.). 
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Summary 
UKRAINIAN INTERNAL MEDICINE COMPETITIONS AS MEANS TO PROMOTE STUDENTS’ CLINICAL THINKING  
Seredyuk V.N. 
Key words: internal medicine, Ukrainian competitions, clinical thinking, interactive computer technologies. 

The article analyzes the results of Ukrainian Internal Medicine competitions for medical students held in 
2016. It has been proved that the competition contributes to the development of creative clinical thinking of 
students and involves not only the traditional theoretical knowledge and practical skills, but also the use of 
novel interactive computer technologies and visualizing techniques (electrocardiography, photos and / or 
video protocols, echocardiography, coronary angiography, multislice computed tomography with multiplane 
reconstruction, magnetic resonance imaging, etc.). 

УДК 378.147:001.891-057.87:061.22 
Трефаненко І.В., Хухліна О.С. 
СТУДЕНТСЬКИЙ НАУКОВИЙ ГУРТОК ЯК ВИД НАУКОВО-ДОСЛІДНОЇ РОБОТИ 
СТУДЕНТІВ 
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
В статті подані основні форми проведення науково-дослідної роботи студентами в межах студе-
нтського наукового гуртка кафедри внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних 
хвороб. Досвід кафедри надає можливість отримати стійкі навички самостійної науково-
дослідницької роботи, підвищити якість засвоєння внутрішньої медицини, розвинути творче та 
аналітичне мислення. Це допомагає студентам розширити світогляд, виробити вміння застосо-
вувати теоретичні знання і сучасні методи наукових досліджень на практиці, що має велике зна-
чення для профорієнтаційної роботи та для подальшої наукової роботи студентів після закінчення 
навчання у ВНЗУ. 
Ключові слова: науково-дослідна робота, студентський науковий гурток, студент. 

Добре тому,  
хто навчився вчитися 

Менандр 

Вступ 
 Закінчуючи вищий навчальний заклад, май-

бутній лікар-спеціаліст повинен мати високу кон-
курентоспроможність на ринку праці. Науково-
дослідна робота (НДР) є однією з ланок форму-
вання якісного рівня освіти в усіх вищих навча-
льних закладах України (ВНЗУ), і в тому числі - в 
медичних навчальних закладах. Всесвітня орга-
нізація охорони здоров’я запровадила таке ви-
значення сучасного висококваліфікованого ліка-
ря як особи, що «надає допомогу, приймає рі-
шення, спілкується, керує та враховує інтереси й 
потреби суспільства». Згідно з Постановою пре-
зидії Академії наук України «Про розвиток науки 
та трансформацію суспільства: концепція для 
України», провідною метою наукової, науково-
технічної та інноваційної політики системи освіти 
є: забезпечення підготовки спеціалістів, науко-
вих та науково-педагогічних кадрів на рівні сві-
тових кваліфікаційних вимог, ефективне викори-
стання освітнього, науково-технічного та іннова-
ційного потенціалу для розвитку економіки [4].  

Основна частина 
Науково-дослідна робота (НДР) студентів - 

складова професійної підготовки, що передба-
чає навчання студентів методології і методики 
дослідження, а також систематичну участь у до-
слідницькій діяльності, застосування технологій 
та вмінь творчого підходу для вирішення певних 
наукових проблем. В Україні проведення НДР 

студентів забезпечується нормативно-
законодавчими документами, а саме Законом 
України «Про наукову і науково-технічну діяль-
ність» (2014 р.) та Законом «Про вищу освіту» 
(2014 р.) [2]. Поняття НДР студентів включає в 
себе два взаємопов‘язаних елементи:  

– навчання студентів елементам дослідниць-
кої діяльності, організації та методики наукової 
творчості; 

– наукові дослідження, що здійснюють студе-
нти під керівництвом викладачів кафедри. 

Самостійна робота студентів поділяється на 
навчально-дослідницьку, яка включається в на-
вчальний процес і проводиться в робочий час, і 
науково-дослідницьку, яка виконується у позау-
чбовий час. НДР студентів, яка виконується у 
позаучбовий час, складається з наступних видів 
роботи: а) роботи в наукових товариствах, сту-
дентських наукових гуртках і проблемних групах, 
що функціонують при кафедрах; б) участі в нау-
ково-дослідних роботах за кафедральними те-
мами; в) виступів з доповідями і повідомленнями 
на науково-теоретичних і науково-практичних 
конференціях, що проводяться у навчальному 
закладі; г) участі у внутрішньовузівських, міжву-
зівських, регіональних, республіканських олімпі-
адах і конкурсах на кращу наукову роботу [5]. 
Найефективніше НДР реалізується в студентсь-
ких наукових гуртках.  

Студентський науковий гурток (СНГ) – органі-
заційне утворення на кафедрі, учасниками якого 
є широке коло студентів університету, яке фор-
мується за напрямком наукової діяльності кафе-
дри відповідно до затверджених тематичних 
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планів роботи кафедри [1]. СНГ у своїй діяльно-
сті керується Конституцією України, чинним за-
конодавством і Положенням студентського нау-
кового товариства ВНЗУ. Метою роботи студе-
нтського наукового гуртка є :  

1. Виявлення найбільш здібних і талановитих, 
схильних до науково-дослідної роботи студентів.  

2. Поглиблення дослідження за проблемати-
кою наукової діяльності кафедр за участю сту-
дентів.  

3. Набуття навичок виконання наукової робо-
ти.  

4. Залучення обдарованих студентів до по-
дальшої науково-дослідної діяльності на після-
дипломному етапі навчання.  

Основними завданнями студентського науко-
вого гуртка та проблемної групи є: 

1. Залучення до роботи студентів, які вияв-
ляють інтерес до науково-дослідної роботи.  

2. Організація науково-дослідної роботи сту-
дентів.  

3. Поглиблене вивчення студентами обраної 
дисципліни. 

Таким чином, СНГ дозволяє обрати тих сту-
дентів, які мають здібності та мотивацію для під-
вищення своєї лікарської майстерності, розвитку 
своїх організаторських талантів. СНГ пропонує 
студентам різні методи удосконалення цих якос-
тей, а саме регулярні клінічні обходи з досвідче-
ними викладачами, чергування в клініці, підгото-
вка та залучення до олімпіад, участь у роботі рі-
знопланових конференцій, виступи з доповідя-
ми, поїздки в інші міста та країни з метою на-
вчання.  

З метою реалізації творчого наукового потен-
ціалу студентів та їх участі в виконанні науково-
дослідних робіт, програм, що виконуються в уні-
верситеті, а також з метою здійснення наукової, 
освітньої, творчої діяльності на кафедрі внутрі-
шньої медицини, клінічної фармакології та про-
фесійних хвороб створений СНГ. Загальне кері-
вництво роботою СНГ проводить завідувач ка-
федри, а поточну роботу здійснює науковий ке-
рівник СНГ. У СНГ кафедри внутрішньої меди-
цини, клінічної фармакології та професійних 
хвороб займаються студенти різних спеціально-
стей: «лікувальна справа», «педіатрія», «медич-
на психологія». Засідання СНГ відбуваються два 
рази на місяць, при чому кожне наступне засі-
дання проводить інший викладач кафедри. Тему 
проведення гуртка вибирає куратор, це дає змо-
гу студентам прослухати, вивчити, отримати 
надсучасну інформацію саме за цією темою. 
Тому до початку навчального року складається 
річний план роботи СНГ, в якому зазначені теми, 
куратор засідання (викладач, який має науковий 
ступінь к.мед.н. або д.мед.н.), форми роботи 
студентів. Форми організації роботи гуртківців – 
це семінар, наукові дебати, практикум, індивіду-
альна робота в клініці тощо. Матеріали заняття 
розробляють куратори, керуючись принципом 
єдності теорії та практики. На початку засідання 

викладач знайомить студентів-гуртківців з обра-
ною темою у вигляді міні-лекції, формулює мету 
та план заняття гуртка, потім розповідає про но-
ві наукові аспекти обраної проблеми. Другий 
етап передбачає залучення студентів: один або 
два студенти (які отримали напередодні завдан-
ня самостійно опрацювати найбільш вагомі нові-
тні здобутки в діагностиці або лікуванні за те-
мою) у вигляді презентації або реферату ділять-
ся своїми поглядами на цю тему. Студент, який 
готується до виступу на гуртку, витрачає свій 
особистий час, відповідає сам за себе, тільки від 
нього самого залежить якість подання отриманої 
інформації, тим самим розвиває в собі важливі 
для майбутнього лікаря-дослідника якості - тво-
рче мислення, відповідальність і уміння відстою-
вати свою позицію. Останній етап кожного засі-
дання - жвава дискусія, під час якої гуртківці ак-
тивно обговорюють сучасні аспекти патогенезу, 
діагностики та диференційованого лікування за-
хворювань внутрішніх органів, розглядають пи-
тання клінічної фармакології та фармакотерапії. 
На засіданнях студентського наукового гуртка 
під час вечірніх обходів та демонстрації хворих, 
медичних карт стаціонарних хворих із листками 
лікарських призначень студенти поглиблюють 
теоретичні знання, відпрацьовують навички збо-
ру лікарського анамнезу, оволодівають методо-
логією вибору оптимального лікарського препа-
рату та умов його раціонального застосування 
для кожного конкретного пацієнта. Під керівниц-
твом викладачів студенти займаються науковою 
роботою – проводять ретроспективний та про-
спективний аналіз листків лікарських призначень 
з медичних карт стаціонарних хворих, оцінюють 
рівень фармакотерапії з позиції раціональності, 
відповідності протоколам надання медичної до-
помоги хворим з різними захворюваннями, вза-
ємодії ліків, повноту призначень, виявляють чи 
прогнозують ймовірну побічну дію лікарських за-
собів, помилки лікарів при призначенні лікарсь-
ких засобів, пропонують шляхи їх корекції, запо-
внюють протоколи побічної дії лікарських засо-
бів, працюють над літературою.  

Новою формою проведення СНГ є майстер-
класи. На кафедрі вони проводяться за напрям-
ками пульмонології, гастроентерології, гемато-
логії та трансфузіології. Викладачі, які організо-
вують ці майстер-класи, проводять їх разом з лі-
карями практичної медицини. Так, майстер-клас 
з пульмонології проводиться в кабінеті функціо-
нальної діагностики поліклініки для можливості 
показати та самостійно провести студентам спі-
рографію, пневмотахометрію. Гематологічний 
майстер-клас відбувається у відділенні перели-
вання крові лікарні швидкої медичної допомоги 
для можливості студентам-гуртківцям на прак-
тиці засвоїти основи трансфузіології. Гастроен-
терологічний майстер-клас побудований на оці-
нці студентами разом із викладачем морфо-
функціональних проб печінки і наступному само-
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стійному вирішенні студентами клінічних задач з 
диференціальної діагностики захворювань печі-
нки у вигляді імітаційної гри в командах. Незви-
чайний формат проведення, можливість самос-
тійно встановити діагноз, спланувати план об-
стеження та призначити лікування за отримани-
ми додатковими лабораторно-функціональними 
показниками (керівник за вимогою студента на-
дає всі необхідні дані) допомагають поєднати 
теоретичні знання та практичні вміння, сприяють 
підвищенню мотивації до навчання. 

За власним бажанням студент виконує влас-
ну НДР під керівництвом викладача, результати 
якої доповідає на секції внутрішньої медицини 
щорічного Міжнародного медико-
фармацевтичного конгресу студентів і молодих 
учених. Оприлюднення власних наукових здобу-
тків студенти-гуртківці здійснюють на інших кон-
ференціях, з‘їздах та конгресах в Україні та за 
кордонам. Географія поїздок молодих науковців 
досить широка, це Нідерланди, Польща, Німеч-
чина, Боснія та Герцеговина, Македонія, Слове-
нія, Болгарія, Румунія, на теренах України до 
вищих навчальних закладів міст Івано-
Франківська, Тернополя, Львова, Вінниці, Києва, 
Ужгорода, Полтави тощо. Цей вид самостійної 
роботи студента формує навички ораторського 
мистецтва, вміння самостійно логічно міркувати. 
Студент-гуртківець вчиться брати участь у дис-
кусіях, відстоювати свої погляди на проблему, 
відповідати на поставлені питання. 

За останні п’ять років результати наукових 
досліджень знайшли своє відображення у публі-
каціях у різних журналах, збірниках наукових 
праць студентів та молодих вчених. Всього опу-
бліковано за цей період понад 60 робіт. 

Студенти-гуртківці завжди беруть участь у 
проведенні Всеукраїнських студентських олімпі-
ад з терапії та отримують призові місця. За 
останні роки наші молоді науковці активно брали 
участь в підсумковій науково-практичної конфе-
ренції Всеукраїнського конкурсу студентських 
наукових робіт з природних, технічних та гумані-
тарних наук у галузі «Клінічна медицина». Висо-
кий теоретичний рівень та якісна практична під-
готовка допомогли їм отримати дипломи І, ІІ, ІІІ 
ступенів. Досягнення таких високих перемог під-
тримує бажання студента займатися наукою на-
далі та пов’язати свою подальшу лікарську ро-
боту з науковою роботою у ВНЗУ. 

Важливим аспектом становлення лікаря є 
оволодіння толерантністю та взаємоповагою. 
Тому професорсько-викладацький склад кафед-
ри багато уваги приділяє вихованню студентів в 
дусі взаєморозуміння і злагоди між народами, 
національностями, релігійними групами, що чітко 
простежується при роботі СНГ. Викладачі до-
тримуються педагогічної етики та моралі, пова-

жають гідність студентів, особистим прикладом 
стверджують принципи загальнолюдської мора-
лі: гуманізму, правди, справедливості, патріоти-
зму, відданості своїй Батьківщині, лікарській 
професії. 

На засіданні СНГ студентам прищеплюються 
деонтологічні принципи лікарської професії – 
належного співчутливого відношення до хворого 
та його родичів, надання їм інформації щодо ос-
новної чи побічної дії лікарського засобу, наслід-
ків безпечного та безконтрольного самолікуван-
ня. Викладач акцентує увагу на тому, що добро-
зичливе відношення до хворого, заспокійливе 
слово лікаря або психолога, обнадійлива добро-
зичлива обґрунтована інформація є могутнім за-
собом мобілізації захисних сил організму хворо-
го на його одужання.  

Багаторічний досвід кафедри свідчить про те, 
що студенти–гуртківці краще оволодівають тео-
ретичними знаннями, практичними навичками та 
професійними вміннями, ніж ті, що не беруть 
участі у студентських наукових гуртках.  

Висновки 
1. Студентський науковий гурток допомагає 

розвинути творче та аналітичне мислення, роз-
ширити світогляд студента-гуртківця, виробити 
вміння застосовувати теоретичні знання і сучас-
ні методи в практичній діяльності. 

2. Досвід кафедри внутрішньої медицини, 
клінічної фармакології та професійних хвороб 
надає можливість студентам отримати стійкі на-
вички самостійної науково-дослідницької роботи, 
підвищити якість засвоєння знань в галузі внут-
рішньої медицини.  

3. Студенти гуртка можуть поглиблювати свої 
знання з обраної ними галузі медичної науки, 
отримати необхідні навички роботи, що має ве-
лике значення для подальшого вибору спеціа-
льності лікаря та для подальшої наукової роботи 
студентів після закінчення навчання у ВНЗУ.  
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Реферат 
СТУДЕНЧЕСКИЙ НАУЧНЫЙ КРУЖОК КАК ВИД НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ РАБОТЫ СТУДЕНТОВ 
Трефаненко И.В., Хухлина О.С. 
Ключевые слова: научно-исследовательская работа, студенческий научный кружок, студент. 

В статье представлены основные формы научно-исследовательской работы студентов в рамках 
студенческого научного кружка кафедры внутренней медицины, клинической фармакологии и про-
фессиональных болезней. Опыт кафедры позволяет получить устойчивые навыки самостоятельной 
научно-исследовательской работы, повысить качество усвоения внутренней медицины, развить твор-
ческое и аналитическое мышление. Это помогает студентами расширить кругозор, выработать уме-
ние применять теоретические знания и современные методы научных исследований на практике, что 
имеет большое значение для профориентационной работы и для дальнейшей научной работы студе-
нтов после окончания учебы в ВУЗах. 

Summary 
STUDENT SCIENTIFIC SOCIETY AS A TYPE OF STUDENT RESEARCH ACTIVITY  
Trefanenko I.V., Khukhlina O.S. 
Key words: research activity, student scientific society, student. 

This article describes the main forms of student research activities within the framework of scientific soci-
ety at the Department of Internal Medicine, Clinical Pharmacology and Occupational Diseases. The experi-
ence gained by the Department members contributes to the development of sound skills of independent sci-
entific research work, increases the quality of learning Internal Medicine, and promotes the development of 
creative and analytic thinking. Students develop their professional outlook, skills by applying theoretical 
knowledge and novel research methods in practical context. They can also get assistance in any aspects of 
research activity.  

УДК 378.147:[53:61:577.3 
Федів В.І., Олар О.І., Микитюк О.Ю., Бірюкова Т.В., Кульчинський В.В., Остафійчук Д.І.  
ДЕЯКІ ПІДХОДИ ЩОДО ВДОСКОНАЛЕННЯ ВИКЛАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ТА 
БІОЛОГІЧНОЇ ФІЗИКИ У МЕДИЧНОМУ УНІВЕРСИТЕТІ 
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
Стаття висвітлює окремі методи та підходи щодо інновації освітнього процесу, реалізовані на 
кафедрі біологічної фізики та медичної інформатики Буковинського державного медичного універ-
ситету. Показано, що інтегрована форма подачі навчального матеріалу викликає у студентів бі-
льше зацікавлення до дисциплін, які вивчаються на кафедрі, та поглиблює їх розуміння, що сприяє 
підвищенню мотивації студентів до вивчення природничо-наукових дисциплін та усвідомленому 
формуванню професійних якостей у майбутніх лікарів. 
Ключові слова: медична і біологічна фізика, нові підходи у викладанні. 

Вступ 
 Невід'ємною частиною сучасного етапу роз-

витку системи освіти стали технічні засоби на-
вчання і нові технології та підходи у педагогіці. 
Масивні обсяги навчального матеріалу і склад-
ність інформаційних потоків вимагають удоско-
налення систем навчання з метою підвищення 
ефективності навчального процесу. Педагогічна 
наука у цьому аспекті дає ряд рекомендацій, зо-
крема трансформувати навчальний процес у на-
прямі індивідуалізації освітньої взаємодії, на-
вчання, формування творчого мислення і збіль-
шення самостійної роботи студентів [1], застосу-
вати нетрадиційну конкуренцію за методом «го-
нки за лідером», як засобу підвищення пізнава-
льної активності студентів у навчальному про-
цесі вищого навчального закладу (ВНЗ) [2], ви-
користовувати найрізноманітніші евристичні ме-
тоди, що здатні пробудити у студентів ініціативу, 
розкрити їх індивідуальні творчі здібності, розви-
нути логіку мислення у професійному напрямку, 

регулювати й інтенсифікувати процес творчого 
пошуку [3], формувати активну творчу особис-
тість, що внутрішньо відповідає сучасній дійсно-
сті, механізму творчого мислення в період непе-
рервної освіти. Неперервність навчання, спадко-
ємність досвіду і включення людини в активну 
діяльність, у самостійне управління творчим 
процесом дає можливість кожному на будь-
якому рівні не тільки розвивати вихідний творчий 
потенціал, а й сформувати потребу в подаль-
шому самопізнанні, творчому саморозвитку [4]. 

Вважаємо, що насиченість навчального про-
цесу вимагає також використання методик на-
вчання, які сприяли б кращому засвоєнню на-
вчального матеріалу і розумінню інтегрованості 
знань у системі медичної освіти, та, незважаючи 
на постійний дефіцит часу у студента-медика, 
мотивували б вивчення природничих дисциплін, 
які традиційно недооцінюються студентами. Шу-
каючи нові підходи до покращення вивчення ди-
сциплін, які викладаються кафедрою біологічної 
фізики та медичної інформатики Буковинського 
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державного медичного університету та з метою 
їх популяризації педагогічний колектив кафедри 
зробив наступні акценти. 

Основна частина 
Сучасна молодь є активним користувачем 

соціальних мереж, тому створення і підтримка 
групи є ефективним помічником для заохочення 
студентів, для інформаційної підтримки напрям-
ків роботи кафедри. Кафедра долучилася до 
співпраці з колегами з Національного медичного 
університету імені О.О. Богомольця щодо робо-
ти школи-семінару «Проблеми біоетики та фізи-
ки живого». На кафедрі також функціонує дис-
пут-клуб. На засіданнях клубу студенти мають 
можливість прослухати лекції про новітні досяг-
нення в галузі медицини, отримані з застосуван-
ням фізичних методів дослідження та брати 
участь у дискусіях. 

Ще одним кроком для популяризації дисцип-
лін, що викладаються на кафедрі, стало ство-
рення і реєстрація газети «Медична фізика, тех-
ніка та інформатика», яка є не тільки пізнаваль-
ним засобом, а й засобом методичного забезпе-
чення виховного процесу. Зокрема, планується в 
майбутніх номерах газети приділити увагу пи-
танням патріотичного виховання на прикладах 
публікації нарисів про видатних фізиків з України 
та значення їх відкриттів і винаходів як для фізи-
чної, так і для медичної науки. Газета виходить 
за підтримки нашого університету і викликала 
жвавий інтерес не тільки серед студентів, а й 
серед викладачів багатьох кафедр університету. 
Також для підготовки заміток у газету заохочу-
ються студенти університету. До співпраці вже 
долучилися і колеги з Тернопільського держав-
ного медичного університету ім. І.Я. Горбачевсь-
кого. 

Студентам першого курсу пропонується взяти 
участь у розробці тематичних плакатів і таблиць 
до практичних занять, як однієї із форм індиві-
дуальної самостійної роботи. Розробка такого 
плакату вимагає всебічного розгляду теми та 
узагальнення її логічних структурних одиниць. У 
такій роботі студенти розкривають свій творчий 
потенціал. Це для студентів є новим видом са-
мостійної роботи, який надає їм можливість від-
чути себе здатними глибоко осягнути окремі те-
ми та змінити ставлення до дисципліни в цілому. 
Виконана студентами робота рецензується ви-
кладачами, внаслідок чого студенти отримують 
кваліфіковану оцінку своєї праці. Враховуючи, 
що це студенти першого року навчання, ця об-
ставина є дуже важлива, тому що сприяє фор-
муванню основ наукового світогляду вже на 
першому курсі навчання. Такий напрямок роботи 
активно впливає на залучення студентів до ро-
боти у науковому гуртку кафедри, сприяє набут-
тю навиків роботи в команді. 

Сучасного студента здебільшого цікавлять не 
сухі теоретичні знання, а бачення можливості 
практичного аспекту використання тих чи інших 

явищ та процесів, що вивчаються в даному курсі 
та можливість використання сучасних 
комп’ютерних та інформаційних технологій для 
дослідження та аналізу цих явищ. У цьому аспе-
кті кафедра зробила спробу підготувати якісно 
нову навчально-методичну літературу для дис-
циплін, які викладаються на кафедрі. У нових 
навчальних посібниках приділено багато уваги 
практичному аспекту можливого використання 
набутих знань у майбутній діяльності лікаря, ві-
дображено останні досягнення фізичної науки в 
галузі медичної діагностики та лікування.  

Розробляючи практичну частину курсів «Ме-
дична та біологічна фізика» і «Медична інфор-
матика», кафедра біологічної фізики та медичної 
інформатики БДМУ надає можливість студентам 
оцінити використання інформаційних технологій 
на практичних заняттях із медичної та біологіч-
ної фізики, а на заняттях із медичної інформати-
ки - теоретичних знань, набутих у курсі медичної 
та біологічної фізики, інтегруючи дві дисципліни 
в один комплекс. 

На підтвердження наведемо деякі приклади. 
Вивчення методів математичного моделювання 
з використанням диференціального числення в 
курсі медичної та біологічної фізики закріплю-
ється на заняттях з медичної інформатики шля-
хом проведення розрахунків і побудови графіків 
при вивченні методів візуалізації біологічних 
процесів. Основи статистичних досліджень у 
медицині, вивчені в курсі медичної і біологічної 
фізики, закріплюються у курсі медичної інфор-
матики шляхом використанням програм для ста-
тистичного аналізу результатів наукових дослі-
джень.  

При вивченні звукових діагностичних методів 
поряд з традиційним записом аудіограм пропо-
нується випробовування on-line сервісів з визна-
чення гостроти слуху та тести визначення «біо-
логічного віку» слуху. Після проведеного дослі-
дження пропонується студентам висновки зро-
бити самостійно. Слід зауважити, що такі прак-
тичні вправи у значній мірі сприяють підвищенню 
рівня зацікавленості студентів до засвоєння на-
вчальної програми. 

На практичному занятті з методів досліджен-
ня серцевої діяльності, крім традиційної реєст-
рації електрокардіограми, студентам на прикладі 
програми для імітаційного моделювання EKG++ 
демонструються можливості наукового теорети-
чного методу векторелектрокардіографії. Нада-
лі, з урахуванням наявних у студентів знань з 
курсу медичної і біологічної фізики, ця тема за-
кріплюється в курсі медичної інформатики під 
час розробки елементарних систем підтримки 
прийняття рішень для обробки електрокардіог-
рам.  

У зв’язку зі зміною кількості годин в програ-
мах дисциплін викладачі застосовують метод 
випереджувальних завдань, спрямованих на по-
вне або часткове опрацювання навчального ма-
теріалу студентами самостійно, який буде розг-
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лянуто на заняттях. Для оволодіння навчальним 
матеріалом студентам пропонується використо-
вувати різні методи роботи з навчальною літе-
ратурою: складання плану прочитаного або тез, 
конспектування, цитування, виписування незро-
зумілих термінів, означень (нотування) для по-
дальшого тлумачення. Такий метод  навчально-
пізнавальної діяльності виховує у студентів на-
вички постійного поповнення своїх знань, само-
освіти, сприяє розвитку працелюбності, органі-
зованості, дисциплінованості, глибокому осмис-
ленню навчального матеріалу.  

Однією з форм проведення практичних за-
нять на кафедрі є використання елементів про-
блемного навчання. Створення проблемних си-
туацій активізує пізнавальну діяльність студентів 
на занятті. Відомо, що знання, одержані під час 
самостійного вирішення проблеми, свідоміше і 
краще засвоюються, міцніше тримаються в 
пам’яті. Організація заняття з використанням 
проблемних ситуацій здійснюється методами 
евристичної та пошукової бесіди. Студенти 
розв’язують проблему у присутності та з допо-
могою викладача. Під час проведення заняття 
викладач звертається до групи з пошуковими 
запитаннями. Демонструючи дослід, викладач 
пропонує студентам зробити висновки. Пробле-
мні ситуації виникають на всіх структурних ета-
пах. Наприклад, під час проведення фронталь-
ної бесіди, використовуючи проблемні запитан-
ня, або під час перевірки стану засвоєння мате-
ріалу, узагальнення та систематизації знань 
студентів. Тому ця форма має багато можливос-
тей для практичного використання. 

Висновки 
Таким чином, методи та підходи щодо інно-

вації освітнього процесу, які вже реалізовані на 
кафедрі біологічної фізики та медичної інформа-
тики Буковинського державного медичного уні-

верситету, покращують засвоюваність знань та 
сприяють підвищенню інтересу у студентів до 
вивчення медичної та біологічної фізики; ство-
рені в соціальних мережах спільноти підвищу-
ють інтерактивність взаємодії студентів з викла-
дачами; залучення студентів до написання пуб-
лікацій до газети, що видається на кафедрі, чи 
підготовка студентами ілюстраційних матеріалів 
формує вміння аналізувати і структурувати за-
своєну інформацію; подача інформації у вигляді 
проблеми на будь-якому з етапів взаємодії зі 
студентом мобілізує увагу і поглиблює розуміння 
предмету; залучення потужностей математично-
го апарату медичної інформатики та сучасних 
on-line технологій до вирішення задач медичної 
та біологічної фізики поглиблює інтерес як до 
предмету, так і до практичних можливостей ін-
новаційних методів. 

 У сукупності всі розглянуті інновації дозво-
ляють інтегрувати здобутки окремо взятих фізи-
ки та інформатики в медицину, що формує в су-
часного студента бачення вказаних галузей 
знань як фундаментальних, на яких в подаль-
шому буде базуватися використання майбутнім 
лікарем сучасних медичних приладів, лікуваль-
них та діагностичних методик та інформаційних 
систем.  
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Реферат 
НЕКОТОРЫЕ ПОДХОДЫ К СОВЕРШЕНСТВОВАНИЮ ПРЕПОДАВАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ И БИОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИКИ В 
МЕДИЦИНСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ 
Федив В.И., Олар E.И., Микитюк О.Ю., Бирюкова Т.В., Кульчинский В.В., Остафийчук Д.И. 
Ключевые слова: медицинская и биологическая физика, новые подходы в преподавании. 

Статья освещает отдельные методы и подходы к инновации образовательного процесса, реализо-
ванные на кафедре биологической физики и медицинской информатики Буковинского государствен-
ного медицинского университета. В частности, создание и поддержка группы в социальных сетях, 
создание и регистрация газеты «Медицинская физика, техника и информатика»,  разработка темати-
ческих плакатов и таблиц к практическим занятиям, как одной из форм индивидуальной самостоя-
тельной работы студента, подготовка качественно новой учебно-методической литературы, где уде-
лено большое внимание практическому аспекту возможного использования полученных знаний и от-
ражены последние достижения физической науки в области медицинской диагностики и лечения. По-
казано, что интегрированная форма подачи учебного материала вызывает у студентов больший ин-
терес к дисциплинам, которые изучаются на кафедре, и углубляет их понимание, что способствует 
повышению мотивации студентов к изучению естественнонаучных дисциплин и осознанно формирует 
профессиональные качества у будущих врачей. 
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Summary 
SOME APPROACHES TO IMPROVE TEACHING MEDICAL AND BIOLOGICAL PHYSICS AT MEDICAL UNIVERSITY 
Fedìv V.I., Olar O.I., Mykytiuk O.Yu., Biryukova T.V.,  Kulchynskyj V.V., Ostafiychuk D.I. 
Key words: medical and biological physics, new approaches to teaching.  

This paper throws light on some methods and approaches to teaching innovations implemented at the 
Department of Biological Physics and Medical Informatics, Bukovinian State Medical University. In particular, 
the setting and supporting of the special groups in social networks, creating and supporting the newspaper 
"Medical physics, engineering and computer science", designing thematic posters and tables for practical 
training classes as a form of individual self-learning, publishing of qualitatively new teaching materials  with 
accent to the practical aspect of the theoretical knowledge application and the latest achievements of physi-
cal science in the field of medical diagnosis and treatment. It has shown that the integrated form of material 
presentation helps students to become more interested in the subjects that are learned at the department, 
and deepens their understanding what contributes to the motivation for learning natural sciences and pro-
motes conscious attitude to the future profession. 
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УДК 616.151.511-092 
Доценко С.Я., Медведчук Г.Я., Шевченко М.В., Кравченко В.И., Кравченко Т.В., Гогой Т.Н. 
ТРОМБОФИЛИЯ: КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
Запорожский государственный медицинский университет 
Тромбофілія - хронічний патологічний стан системи крові, що виявляється в порушенні гемостазу і 
схильності до підвищеного тромбоутворення. Тромбофілія характеризується тривалим перебігом 
і спонтанними проявами ускладнень - флеботромбоз, тромбоемболія. Захворювання буває вродже-
ним і набутим. Проявами тромбофілії служать множинні та рецидивуючи тромбози різної локаліза-
ції. Наслідками такого патологічного стану організму виступають тромбози глибоких вен, ін-
фаркт міокарда, нирки, селезінки, інсульт головного мозку, тромбоемболія легеневої артерії, що 
нерідко призводять до летального наслідку. Клінічні прояви тромбофілії залежать від місця локалі-
зації та розміру тромбу, ступеня порушення кровообігу та наявності супутньої патології. Про 
тромбофілії свідчать множинні тромбози різної локалізації, інфаркти органів, що розвиваються у 
відносно молодих пацієнтів, тромбоемболії в басейні легеневої артерії. Діагноз тромбофілії виста-
вляється на підставі схильності до рецидивуючого утворенню тромбів різної локалізації, родинної 
історії, характерних результатах лабораторних аналізів. Діагностика тромбофілії та постановка 
діагнозу має ряд складнощів. В основному це відбувається тому, що хвороба протягом тривалого 
часу може себе ніяк не проявляти і не давати ніяких симптомів, а також дорогі лабораторні тес-
ти, що підтверджують тромбофілію. 
Ключові слова: тромбофілія, мезентеріальний тромбоз, інфаркт селезінки. 

Значительную долю среди пациентов с 
тромбозами составляют лица молодого и сред-
него возраста. Наиболее распространенной 
причиной этого состояния служат наследствен-
ные и приобретённые дефекты системы свёр-
тывания крови. Дефекты свёртывания крови яв-
ляются причиной как длительных, угрожающих 
жизни кровотечений, так и тромбозов, и тромбо-
эмболий. Артериальные тромбозы являются 
причиной 95% крупноочаговых инфарктов мио-
карда, 85% ишемических инсультов, гангрен ко-
нечностей, а также инфарктов других органов 
[2,3,4,5].  

Для описания различных нарушений свёрты-
ваемости крови, которые сопровождаются по-
вышенным риском артериального или венозного 
тромбоза, используют термин «тромбофилия». 
Тромбофилия – патологическая предрасполо-
женность к развитию рецидивирующих сосуди-
стых тромбозов различной локализации. Забо-
левание обусловлено генетической или приоб-
ретенной патологией клеток крови или дефек-
тами свертывающей системы крови. Причиной 
возникновения патологии чаще всего является 
повышенная свертываемость крови. Выделяют 
три типа тромбофилий: врождённая, приобре-
тённая, комбинированная [1,6]. 

Приводим собственное наблюдение. Паци-
ентка Р., 27 лет, доставлена бригадой СМП в 
ЗОКБ с жалобами на выраженную общую сла-
бость, одышку при минимальной физической на-
грузке, которая наросла внезапно, тошноту, су-
хость во рту, снижение в весе на 45 кг за 6 мес. 

 Из анамнеза заболевания известно, что па-
циентка болеет в течение 6-ти мес., когда стала 

отмечать одышку при минимальной физической 
нагрузке, давящие боли в сердце, без чёткой 
связи с физической нагрузкой, выраженную об-
щую слабость. За медпомощью не обращалась. 
Ухудшение состояния отмечает сентября 2015г., 
когда стала отмечать одышку при привычной 
физической нагрузке, выраженную общую сла-
бость, учащённое сердцебиение, в связи, с чем 
была госпитализирована в КУ «ЦССЗ» с диагно-
зом: «Острый перикардит неясного генеза». 
Прошла курс лечения, выписана с незначитель-
ной положительной динамикой, однако одышка 
при физической нагрузке сохранялась. 13.10.15, 
в связи с нарастанием одышки, выраженной 
общей слабости пациентка бригада СМП была 
доставлена в ПДО ЗОКБ с диагнозом: «Тампо-
нада сердца?». В ПДО осмотрена кардиохирур-
гом, тампонада сердца не подтверждена. Одна-
ко, учитывая, тяжесть состояния пациентка гос-
питализирована в ОРИТ.  

Анамнез жизни: Росла и развивалась нор-
мально. Беременность: 1; Роды: 1. В послеро-
довом периоде отмечала тромбоз паховых вен, 
однако за медпомощью пациентка не обраща-
лась. Вредных привычек не имеет. Приём 
оральных контрацептивов, наркотиков отрицает. 
Семейный анамнез: инфарктов миокарда, ин-
сультов у родственников не отмечалось. 

При поступлении состояние тяжёлое. Паци-
ентка нормостенического типа сложения. Кож-
ные покровы и видимые слизистые чистые, 
бледной окраски. Периферические лимфоузлы 
не увеличены. Периферических отёков нет. На 
наружной поверхности правой голени опреде-
ляется трофическая язва, размером 3см*3см. 
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Грудная клетка цилиндрической формы. Перку-
торно - легочный звук. Аускультативно - дыха-
ние диффузно ослаблено, симметрично, прово-
дится во все отделы лёгких. ЧДД -16/мин. Гра-
ницы сердечной тупости: верхняя - 3м/р слева; 
правая - по правому краю грудины; левая - на 
1,5см кнаружи от левой среднеключичной линии 
(ЛСКЛ). Сердечная деятельность ритмична, то-
ны звучные, шумов нет. ЧСС - 76/мин.; пульс - 
76/мин. АД - 100/70 мм.рт.ст. Язык влажный, об-
ложен белым налётом. Живот мягкий, б/б. Пе-
чень у края рёберной дуги, мягкоэластичной 
консистенции, б/б. Селезёнка не пальпируется. 

Лабораторные методы исследования 
ОАК: Эритроциты - 4,37*1012/л;; Нв - 107г/л; Lе 

- 10,5*109/л; СОЭ - 38мм/ч; э. - 0%; палочкоя-
дерные нейтрофилы - 5%; сегментоядерные  
нейтрофилы - 67%; лимфоциты - 22%; моноци-
ты - 6%, тромбоциты - 390*109/л. 

Биохимический анализ крови, глюкоза крови, 
липидограмма и общий анализ мочи - без пато-
логии.  

Коагулограмма: МНО-1,09; ПТИ-84%; Фибри-
ноген - 2,0г/л. 

Антитромбин III: 52% (N-82%). 
Результаты инструментальных методов ис-

следования 
ЭКГ: ритм - синусовый. Рубцовые изменения 

миокарда по задне-перегородочно-верхушечно-
боковой области с аневризмой в области рубца. 

КТ головного мозга: выявлен подострый 
ишемический инсульт в правой височно-
затылочной области, в стадии формирования 
кистозно-глиозных изменений. Умеренные яв-
ления церебральной конвекситальной атрофии. 

ЭХО-КС (13.10.15): Аневризма верхушки ле-
вого желудочка (ЛЖ) с переходом на верхушку 
правого желудочка (ПЖ). В полости аневризмы 
визуализируется тромб объёмом до 60мл. Аки-
незия апикальных отделов ЛЖ. Гиперкинез ба-
зальных отделов ЛЖ. Диастолическая дисфунк-
ция ЛЖ 1-й тип. Фракция выброса (ФВ) - 62%. 

При повторной ЭХО-КС (30.10.15): сохраня-
ется аневризма верхушки ЛЖ с переходом на 
верхушку ПЖ. В полости аневризмы, тромб 
уменьшился объёмом до 54 мл, в остальном без 
изменений в сравнении с ЭХО-КС от 13.10.15. 

КТ ОБП: Нарушения дуоденальной проходи-
мости (артериомезентериальная компрессия го-
ризонтальной части двенадцатиперстной кишки 
(ДПК)), правостороннего гидроторакса, тромбоза 
воротной вены с её кавернозной трансформа-
цией, инфарктов печени и селезёнки, умеренно 
выраженной спленомегалии, асцита малого 
объёма. 

ФГДС: Недостаточность кардии. Варикозное 
расширение вен (ВРВ) пищевода 1ст. Эритема-
тозная гастродуоденопатия. Дуоденогастраль-
ный рефлюкс. 

Дуплексное сканированик сосудов нижних 
конечностей: Тромбофлебит глубоких вен обеих 
н/к с признаками флуктуации, лимфостаз боль-
ше справа. 

R-графия ОГК: Легочные поля без особенно-
стей. Сердце: значительно увеличен ЛЖ. В вос-
ходящем отделе аорты дугообразное выпячива-
ние, приблизительно - 4см, аневризма? 

R-скопия ЖКТ с пассажем Ва: отмечается 
замедление продвижения Ва по илеодуоде-
нальной области ДПК (артериомезентериальная 
компрессия?). Прохождение Ва по кишечнику не 
нарушено. 

Пациентка за время пребывания в стациона-
ре ЗОКБ осматривалась специалистами: 

Невролог: Д-З: Ишемический инсульт в пра-
вой височно-затылочной области, в стадии 
формирования кистозно-глиозных изменений, 
без ишемических проявлений. 

Гастроэнтеролог: Д-З: Синдром портальной ги-
пертензии на фоне тромбоза печёночных вен. ВРВ 
пищевода 1ст. Дуодено-гастральный рефлюкс.  

Кардиохирург: Д-З: Острый Q (трансмураль-
ный) инфаркт миокарда переднебоковой области 
ЛЖ. Подострая стадия. Острая аневризма вер-
хушки с пристеночным тромбом ЛЖ. Сердечная 
недостаточность IIА, функциональный класс III. 
Данных о тампонаде сердца не выявлено. 

Хирург: Д-З: Артерио-мезентеральная ком-
прессия дуоденального перехода (упорная рвота). 

К особенностям данного случая следует от-
нести одновременное развитие инфаркта мио-
карда, ишемического инсульта (данные КТ го-
ловного мозга), инфаркты печени и селезёнки 
(данные УЗИ ОБП). 

Отсутствие у пациентки сосудистого или ге-
матологического заболевания установленной 
этиологии при наличии ряда нарушений в сис-
теме гемостаза позволяет предположить разви-
тие инфаркта миокарда и инфарктов других ор-
ганов по механизму гемореологической микро-
оклюзии. 

В данном случае клинический диагноз может 
быть сформулирован следующим образом: 
«Тромбофилия: Острый Q (трансмуральный) 
инфаркт миокарда переднебоковой области ЛЖ. 
Подострая стадия. Острая аневризма верхушки 
с пристеночным тромбом ЛЖ. СН ПА, ФКШ. 
Ишемический инсульт в правой височно-
затылочной области, в стадии формирования 
кистозно-глиозных изменений, без ишемических 
проявлений. Артерио-мезентеральная компрес-
сия дуоденального перехода (упорная рвота). 
Тромбоз воротной вены, верхней брыжеечной 
вены. Инфаркты печени и селезёнки. Синдром 
портальной гипертензии. ВРВ пищевода 1ст. 
Постромбофлебитический синдром (ПТФС) 
нижних конечностей. Хроническая лимфовеноз-
ная недостаточность, индуративно-язвенная 
форма. Железодефицитная анемия (ЖДА), 
средней степени тяжести. 

Получала лечение: Фленокс - 0,8мг п/к; Пре-
дуктал - МР-1т*2р/д; Аспирин-кардио - 
100мг/сут.; Клопидогрель - 75мг/сут.; Тардифе-
рон - 1т*2р/д; Оситрон - 8мг*2р/д в/в стр.; Мото-
рикс - 1т*3р/д; Цепим - 1гр.*2р/д в/в стр.; Корок-
сан - 5мг/сут.; Алвобак - 1гр*2р/д в/в; Кеторолак - 
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30мг/сут.; Дофамин - 50мг/ч; Розарт - 20мг/сут.; 
Пантосан - 40мг/сут.; Метоклопрамид - 
2,0в/встр.; Кордарон - 600мг/сут. в/в кап. № 3; 
Аугментин -1,2гр в/в кап. 

На фоне терапии отмечалась положительная 
динамика в виде уменьшения одышки при ми-
нимальной физической нагрузке.  

Особый интерес в данном клиническом на-
блюдении представляет вопрос о причине раз-
вития инфаркта миокарда и других органов у 
молодой пациентки при отсутствии признаков 
системного васкулита, атеросклеротического 
поражения сосудов, фибромышечной диспла-
зии, антифосфолипидного синдрома. А также 
отсутствуют анамнестические данные о приёме 
оральных контрацептивов или наркотиков.  

Таким образом можно сделать вывод, что 
тромбофилия довольно распространенное за-
болевание. Встречается под разными масками и 
в любом возрасте. По утверждению некоторых 
авторов различными формами тромбофилии 
страдает около 40% взрослого населения. Диаг-
ноз тромбофилии выставляется на основании 
склонности к рецидивирующему образованию 
тромбов различной локализации, семейной ис-
тории (наследственная предрасположенность), 

характерных результатах лабораторных анали-
зов и клинических данных [7,8,9].  

Литература 
1. Пьюті Бернд Гемостазіологія. Раціональна діагностика і тера-

пія: Виробниче видання / Бернд Пьюті, Катарина Мадленер, 
Олена Сушко. Пер. з нім. - К. : Здоров’я, 2006. – 288 с. 

2. Бондар М. В. До питання запобігання виникненню набутих 
тромбофілій у процесі проведення антикоагулянтної терапії / 
М.В. Бондар [та ін.] // Медицина неотложных состояний. – 2015. 
- № 1. - С. 99-105. 

3. Сушкевич Г.Н. Тромбогенерирующие системы при тромбофи-
лиях различного генеза / Г. Н. Сушкевич // Медицина неотлож-
ных состояний. – 2015. - № 6. - С. 147-165. 

4. Васильев С.А. Тромбозы и тромбофилии [Текст] / С.А. Василь-
ев [и др.] // Острые и неотложные состояния в практике врача. - 
2014. - № 1. – С. 43-49. 

5. Гематологія: Посібник / За ред. А.Ф. Романової / [А.Ф. Романо-
ва, Я.І. Вигорська, В.С. Логинський та ін.]. - К. : Медицина, 2006. 
– 456 с. 

6. Donahue B.S. Tissue Factor and Platelet Glycoprotein It-b Alleles 
Are Associated with Age at First Coronary Bypass Operation / B.S. 
Donahue, D.W. Bryne, D. Gailani, A. L. George // Anesthesiology. – 
2003. – Vol. 99. – P. 1287-1294. 

7. Donahue B.S.  Investigation of Association between Plasminogen 
Activator Inhibitor Type-1 (PAI-1) Gene 4G/5G Polymorphism Fre-
quency and Plasma PAI-1 Enzyme Activity in Patients with Acute 
Stroke // B.S. Donahue, D.W. Bryne, G. Ozdemir [et al.] // Genetic 
Testing. – 2008. - Vol. 12. – Р. 443-451. 

8. Kujovich J. L. Factor V Leiden thrombophilia / L.J. Kujovich // 
Fenet. Med. -  2011. = Vol. 13, № 1. – P. 1-16. 

9. Reitsma H.P. Mechanistic Wew of Risk Factors For Venous 
Thromboembolism / P.H. Reistma, H.H. Versteeg, S. Middeldorp // 
Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. - 2012. - Vol. 32. - P. 563-568.  

Реферат 
ТРОМБОФИЛИЯ. КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
Доценко С.Я., Медведчук Г.Я., Шевченко М.В., Кравченко В.И., Кравченко Т.В., Гогой Т.Н. 
Ключевые слова: тромбофилия, мезентериальный тромбоз, инфаркт селезёнки. 

Тромбофилия – хроническое патологическое состояние системы крови, проявляющееся в наруше-
нии гемостаза и склонности к повышенному тромбообразованию. Тромбофилия характеризуется дли-
тельным течением и спонтанными проявлениями осложнений - флеботромбоз, тромбоэмболия. За-
болевание бывает врожденным и приобретенным. Проявлениями тромбофилии служат множествен-
ные и рецидивирующие тромбозы различной локализации. Последствиями такого патологического 
состояния организма выступают тромбозы глубоких вен, инфаркт миокарда, почки, селезёнки, ин-
сульт головного мозга, тромбоэмболия легочной артерии, нередко приводящие к летальному исходу. 
Клинические проявления тромбофилии зависят от места локализации и размера тромба, степени на-
рушения кровообращения и наличия сопутствующей патологии. О тромбофилии свидетельствуют 
множественные тромбозы различной локализации, инфаркты органов, развивающиеся у относитель-
но молодых пациентов, тромбоэмболии в бассейне легочной артерии. Диагноз тромбофилии выстав-
ляется на основании склонности к рецидивирующему образованию тромбов различной локализации, 
семейной истории, характерных результатах лабораторных анализов. Диагностика тромбофилии и 
постановка диагноза имеет ряд сложностей. В основном это происходит потому, что болезнь в тече-
ние длительного времени может себя никак не проявлять и не давать никаких симптомов, а также до-
рогостоящие лабораторные тесты, подтверждающие тромбофилию. 

Summary 
THROMBOPHILIA: CASE REPORT 
Dotsenko S. Ya., Medvedchuk G. Ya., Shevchenko M. V., Kravchenko V. I., Kravchenko T. V., Gogoi T.N. 
Key words: thrombophilia, mesenterc thrombosis, spleen infarction. 

Thrombophilia is a chronic pathological condition of the blood system manifested by imbalanced hemo-
stasis and increased propensity to thrombosis. Thrombophilia is characterized by a prolonged course and 
spontaneous complications including flebotromboz, thromboembolism. The disease can be congenital or ac-
quired. Thrombophilia can be also manifested by multiple and recurrent thromboses of various localization. 
The consequences of such a pathological condition are deep vein thrombosis, myocardial infarction, infarc-
tion of kidney, spleen, brain stroke, pulmonary embolism, often leading to death. Clinical manifestations of 
thrombophilia depend on the localization and size of the clot, the degree of circulatory disorders and the 
presence of comorbidities. This condition can be seen in relatively young patients. The diagnosis of throm-
bophilia is established on the basis of propensity to recurrent blood clots of various localization, family his-
tory, findings of laboratory tests. Making diagnosis of thrombophilia can be impeded by a number of obsta-
cles. This is mainly because the disease does not produce any symptoms for a long period of time and be-
cause of high costs of laboratory tests that can confirm the presence of thrombophilia. 
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УДК 616.314.17:616.379-008.64 
Біда В.І., Германчук С.М. 
ЗМІНИ В ТКАНИНАХ ПАРОДОНТА У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 
Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, м. Київ  
ПВНЗ «Київський медичний університет УАНМ», м. Київ 

Проведено аналіз добірки наукових публікацій закордонних та вітчизняних авторів щодо патологіч-
них змін в тканинах пародонту у хворих на цукровий діабет (ЦД). Літературне дослідження засвід-
чує, що пацієнти з ЦД, внаслідок наявності великої кількості патологічних змін в тканинах і орга-
нах порожнини рота, потребують особливого підходу до ортопедичного стоматологічного ліку-
вання і подальшої реабілітації. Сучасна ортопедична стоматологія переживає активний розвиток, 
що призвело до появи нових методів, матеріалів в конструюванні зубних протезів для заміщення 
дефектів зубного ряду. Створення і застосування біосумісних з тканинами людського організму зу-
бних протезів, що забезпечують оптимальний розподіл навантаження на тканини пародонту і ін-
диферентність для СОПР, особливо у пацієнтів з ослабленим пародонтом, до яких відносяться 
хворі на ЦД. Результати аналізу клінічних досліджень свідчить про відсутність систематизовано-
го обґрунтування показань до заміщення дефектів зубних рядів і вибору конструкції зубного проте-
за у хворих з ЦД, недостатньо глибоко і повно досліджений вплив протезів на тканини пародонту, 
особливо у віддалені терміни, що потребує подальшого дослідження та обґрунтування комплекс-
ного підходу до надання стоматологічної ортопедичної допомоги хворим на ЦД. 
Ключові слова: цукровий діабет, пародонт, кістка, ортопедичне лікування. 

Аналіз наукової літератури проведено в рам-
ках виконання фрагменту НДР кафедри ортопе-
дичної стоматології та ортодонтії ПВНЗ “Київсь-
кий медичний університет УАНМ” «Підвищення 
ефективності ортопедичного і ортодонтичного 
лікування хворих з дефектами зубів, зубних ря-
дів, аномаліями та деформаціями зубощелепно-
го апарату», № держ. реєстрації 0206U011147. 

Сучасними дослідженнями встановлено, що 
при різних захворюваннях органів і систем орга-
нізму відбуваються істотні функціональні і мор-
фологічні зміни в пародонтальному комплексі. 
Взаємозв’язок між загальносоматичною патоло-
гією і станом органів порожнини рота обумовле-
ний порушеннями метаболізму, гемодинаміки, 
імунологічними, нейрорегуляторними порушен-
нями і змінами біоценозу [8].  

Щорічне збільшення числа хворих на цукро-
вий діабет визначає медико-соціальну і клінічну 
значущість цієї проблеми, у тому числі й в сто-
матології. ЦД ‒ одне з найтяжчих системних за-
хворювань, що впливає на стан порожнини рота, 
при цьому зміни з боку щелепо-лицевої ділянки 
є множинними і залежать від рівня глікемічного 
контролю, тривалості ЦД [5]. Водночас, як підк-
реслюють F. Llambés та співавт. (2015), перебіг 
патологічного процесу в пародонті залежить не 
лише від декомпенсації діабету, але й визнача-
ється розвитком судинних та інфекційно-
запальних ускладнень захворювання, виникнен-
ню яких чимало сприяє наявність ортопедичних 

конструкцій в порожнині рота [30]. 
За даними епідеміологічного дослідження Є. 

Г. Румянцевої та співавт. (2014), рухливість зубів 
відмічена у 84 %, кровоточивість ясен ‒ у 96 %, 
наявність карієсу ‒ у 100 %, відсутність зубів ‒ у 
92 % хворих на ЦД. Необхідність протезуванні у 
віковій групі 35-44 років становить 78,3 %, в 45-
64 роки протезування потребують 95,4 % хворих 
на ЦД, а у віці 65-74 років ‒ 100 % [15]. 

Результати більшості сучасних досліджень 
підтверджують наявність причинного зв’язку між 
ЦД і станом пародонту [3,9]. За висновками R. A. 
Schallhorn (2016), діабетична пародонтопатія 
має свою морфологічну специфіку, що значно 
відрізняється від інших клінічних форм захворю-
вань пародонту. Також доведено, що запальні 
захворювання пародонту у хворих на ЦД впли-
вають на загальний діабетичний статус пацієнта 
[1]. Встановлено, що у хворих на ЦД відрізня-
ються (у порівнянні з пацієнтами без ендокрин-
ної патології) всі клініко-лабораторні показники 
(сухість і пастозність слизової оболонки порож-
нини рота (СОПР), гіпосалівація, що сприяє збі-
льшенню зубних відкладень, збільшення загаль-
ної фібринолітичної активності слини, підвищен-
ня кровоточивості ясен), що характеризують 
стан пародонту, а також спостерігаються збіль-
шення частоти захворювань пародонту і більш 
висока інтенсивність його ураження. Ризик роз-
витку пародонтиту в осіб, що страждають на ЦД 
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в 2,8-3,4 рази вищий, ніж в осіб з необтяженим 
анамнезом [2,4]. Так, за даними M. Hong та спі-
вавт. (2016), захворювання пародонту виявлено 
у 43,7 % дорослих з ЦД (≥ 30 років), що суттєво 
вище, ніж у пацієнтів без ЦД (25 %) [2]. Хроніч-
ний генералізований пародонтит різного ступеня 
тяжкості виявляється у 98,8 % хворих на ЦД [24]. 

Мікроангіопатії, гіперглікемія, гіпосалівація, 
імунна недостатність та інші зміни є причиною 
розвитку більшості захворювань порожнини рота 
у хворих на ЦД. Це приводить до зниження ви-
тривалості пародонту і іноді звичайне жувальне 
навантаження стає для опорних зубів травматич-
ним, обумовлюючи збільшення кількості звернень 
хворих на ЦД по стоматологічну допомогу [16].  

У СОПР при ЦД 1 і 2 типів розвиваються ви-
ражені зміни мікросудин і порушення гемодина-
міки, значна дистрофія і атрофія епітеліоцитів. 
Морфогенез патологічних змін представляється 
як первинна діабетична мікроангіопатія, що обу-
мовлює метаболічні порушення з розвитком 
дистрофічних і атрофічних змін усіх структурних 
компонентів СОПР і розвитком діабетичної па-
родонтопатії, що є первинно дистрофічним про-
цесом [6,14]. Порушення мікро- і макроциркуля-
ції в тканинах і органах пацієнтів з ЦД з віком і 
стажем діабету набувають генералізованого ха-
рактеру, що позначається на тканинах пародон-
ту [11]. Ю. М. Лібо (2008) встановлено, що екс-
периментальний алоксановий діабет посилював 
морфологічну картину перебудови тканин ясен: 
відзначалися виражені розлади кровообігу, дес-
квамація епітелію, вростання епітеліальних від-
ростків у власну пластинку, з’являлася велика 
кількість запальних інфільтратів [12]. 

Мікроангіопатії при ЦД призводять до підси-
лення резорбтивних процесів у кістковій тканині, 
а потовщення базальної мембрани мікросудин 
утрудняє надходження мікроелементів та дифу-
зію кисню у тканини пародонту, що на тлі вже іс-
нуючих метаболічних порушень гальмує репара-
тивні процеси в альвеолярній кістці та слизовій 
оболонці [24]. 

Особливий інтерес викликають дані про па-
тологічні зміни в кістковій тканині при ЦД, зв’язок 
між гіперглікемією і атрофією альвеолярного ві-
дростка. Відмічають, що інсулінова недостат-
ність знижує активність остеобластів, синтез ко-
лагену і ферментів, необхідних для утворення 
кісткової тканини [33]. Також недостатність інсу-
ліну підвищує активність остеокластів, які збіль-
шують розсмоктування кісткової тканини. Одно-
часно з цим у пацієнтів з ЦД порушено всмокту-
вання кальцію в кишечнику, збільшена секреція 
паратгормону, що приводить до зниження рівня 
остеокальцину і ще більше сприяє резорбції кіс-
ткової тканини. Внаслідок мікроангіопатії відбу-
вається порушення живлення кісткової тканини. 
Як відомо, у хворих на ЦД значно раніше, ніж в 
осіб без патології вуглеводного обміну, розвива-
ється остеопороз і зменшується здатність до ре-
генерації кісткової тканини [34]. При рентгеноло-

гічному обстеженні хворих з пародонтитом вста-
новлено, що для ЦД характерні розлитий остео-
пороз і «чашоподібне», «кратероподібне» руй-
нування кістки навколо зубів, переважно у бічних 
відділах, тоді як у фронтальному відділі перева-
жає горизонтальна резорбція [7]. 

На тлі гіпоксії і зниження стійкості тканин па-
родонту до дії місцевих несприятливих чинників 
зростає роль мікроорганізмів, а висока концент-
рація глюкози в ясенній рідині у хворих на ЦД 
сприяє розмноженню мікроорганізмів і швидкому 
утворенню зубного каменю. Знижена опірність 
до пародонтальних бактерій у пацієнтів з ЦД 
може бути обумовлена порушенням хемотакси-
су і фагоцитозу нейтрофілів, що властиво діабе-
ту [10]. 

Н.А. Шевкуновою (2016) показано, що у паці-
єнтів з ЦД 2 типу спостерігалися зниження фа-
гоцитарного індексу і резервної активності нейт-
рофілів, що може свідчити про глибокі порушен-
ня імунітету і доцільність застосування методів 
імунокорекції в регуляції запальних процесів при 
ортопедичному лікуванні хворих на ЦД знімними 
протезами [29]. В іншій роботі автора при орто-
педичному лікуванні на етапах корекції зубного 
протеза були виявлені запальні зміни у виді гі-
перемії, ерозій і виразок на слизовій оболонці 
протезного ложа в області меж протеза, а також 
в області підвищеного тиску базису протеза як у 
пацієнтів з ЦД, так і в контрольній групі [28]. 
Проте, у хворих на ЦД, що користуються частко-
вими знімними акриловими протезами, ознаки 
механічної травми зустрічалися в 80 %, а в групі 
порівняння ‒ в 30 % випадків. Захворювання па-
родонту через місяць після накладення зубних 
протезів у хворих на ЦД діагностувалися в 15,2 
% в легкому ступені, в 73,1 % випадків було ви-
явлено середній ступінь і в 11,7 % ‒ важкий. У 
групі порівняння запальні зміни в тканинах па-
родонту зустрічалися в 47,2 % випадків: легкий 
ступінь ‒ в 28,8 %, середній ‒ в 18,4 %. Також 
встановлено, що найчастіше у пацієнтів з ЦД 
зустрічається бактерійний синергізм P. gingivalis 
і T. Denticola. При користуванні частковими 
знімними акриловими протезами ураженість P. 
gingivalis і T. Denticola збільшується в 1,5 рази. 
Погіршення стану тканин пародонту при 
користуванні знімними акриловими протезами 
проявлялося у збільшенні в 5 разів числа паціє-
нтів з важким ступенем пародонтиту [28]. Вибір-
кове накопичення найбільш агресивних мікроор-
ганізмів на зубних протезах може призводити до 
порушення мікробіоценозу порожнини рота і ро-
звитку ускладнень запального характеру після 
протезування [32]. 

Таким чином, патологічні зміни в організмі 
пацієнтів, що страждають на ЦД, спостерігають-
ся й в усіх тканинах і органах порожнини рота. 

Як відомо, для ортопедичного лікування хво-
рих із захворюваннями пародонту використову-
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ються різні знімні і незнімні, тимчасові і постійні 
конструкції, а показаннями до ортопедичного лі-
кування є, в першу чергу, необхідність іммобілі-
зації рухливих зубів і перерозподілу наванта-
ження на зуби з неураженим пародонтом або 
слизову протезного ложа, а також раціональне 
протезування. Вибір конструкції зубного протеза 
здійснюється з урахуванням протяжності дефек-
ту, стану пародонту опорних зубів, цілісності 
твердих тканин зуба, а також ступеню компенса-
ції діабету. Основне значення правильно підіб-
раного і проведеного комплексу ортопедичних 
заходів при захворюваннях пародонту полягає в 
тому, що не лише відновлює дефекти зубного 
ряду, а й дозволяє мінімізувати запальні явища; 
відновити кровообіг, трофіку і репаративні про-
цеси в тканинах пародонту, нормалізує окклю-
зійне співвідношення [13]. 

Наявність ЦД у стоматологічних хворих утру-
днює усі види втручань в порожнині рота, що 
обумовлено ураженням мікросудинної системи, 
резорбцією кісткової тканини, прогресуючою ат-
рофією альвеолярного відростка, зниженням мі-
сцевих імунних реакцій, підвищеною больовою 
чутливістю СОПР, що призводить до зниження 
витривалості пародонту. В цілому, рівень надан-
ня стоматологічної ортопедичної допомоги хво-
рим на ЦД можна характеризувати як низький, 
більшість протезних конструкцій виявляються 
неспроможними вже в перші роки функціонуван-
ня. Протези, виготовлені за традиційними мето-
диками, без врахування особливостей стану по-
рожнини рота хворих на ЦД, вимагають числен-
них корекцій та посилюють патологічну ситуацію 
в порожнині рота. Найбільш частими ускладнен-
нями протезування даної категорії пацієнтів є 
запальні зміни у тканинах пародонту (до 60 % 
випадків), каріозні ураження, функціональне пе-
ревантаження опорних зубів і протезний стома-
тит різної етіології [38]. 

За даними Р. М. Бадалова (2011), при ЦД від-
бувається стійке порушення будови нормальної 
капілярної мережі, що виражено проявляється у 
судинній мережі протезного ложа. Отримані дані 
свідчать, що без відповідного лікування стійкість 
капілярів при носінні протезів знижувалася на 
25,1 % (з 37,40±0,08 до 28,01±0,02 с) на 14-у добу 
спостереження. Далі стійкість капілярів незначно 
підвищується, що, на думку автора, пов’язано з 
адаптацією до протеза, і за 1 місяць склала 
39,90±0,09 с (за пробою Кулаженко – час, протя-
гом якого виникають гематоми, що характеризу-
ють стійкість капілярів ясен) [23]. О. О. Максимів 
та співавт. (2015) встановили, що при стисненні 
слизової оболонки базисом повного знімного про-
теза у хворих на ЦД 2 типу відбувається атрофія 
епітеліального шару з метаплазією в багатоша-
ровий плоский зроговілий епітелій. У мезенхіма-
льних структурах слизової оболонки спостеріга-
ється збільшення кількості грубопереплетених 
колагенових волокон, що автори розцінюють як 
компенсаторну реакцію строми [25]. 

Встановлено, що 40-60 % осіб старше 40 років 
мають дефекти зубних рядів і потребують ліку-
вання за допомогою різних конструкцій зубних 
протезів (бюгельних, часткових пластинкових, по-
вних знімних) [19,20,21]. Протезні конструкції для 
хворих на ЦД мають ряд особливостей. Т. І. Ібра-
гімов та співавт. (2002) вважають, що конструкції 
зубних протезів для пацієнтів з ЦД мають відпо-
відати вимогам тимчасових шинуючих лікуваль-
них апаратів. Виходячи з цього, пацієнтам були 
рекомендовані для використання адгезивні скло-
волокнові, суцільнолиті шини і шинуючи знімні 
протези [37]. А. В. Возний та співавт. (2003) реко-
мендують пацієнтам з ЦД виготовляти знімні про-
тези з двошаровим базисом. Еластична підкладка 
більше рівномірно розподіляє тиск протеза на 
слизову оболонку протезного ложа, тим самим 
зменшуючи побічний вплив протеза [36]. 

Важливим в ортопедичному лікуванні пацієн-
тів з ЦД є вибір конструкційного матеріалу зуб-
них протезів. Більшість стоматологів застосову-
ють для даної когорти пацієнтів знімні протези з 
металевим базисом, зважаючи на міцносні влас-
тивості металу, точну передачу рельєфу слизо-
вої оболонки, гігієнічність, а також можливість 
включення шинуючих елементів в конструкції та-
ких протезів [35]. 

Для ортопедичного стоматологічного лікуван-
ня пацієнтів з ЦД найчастіше використовуються 
часткові знімні протези з базисом з кобальто-
хромового сплаву (КХС) і базисом з акрилу вна-
слідок їх більшої доступності [16]. Водночас, як 
відомо, при ЦД страждає періодонт опорних зу-
бів, що вимагає вибір конструкції і конструкцій-
ного матеріалу, близького за біомеханічними 
властивостями до тканин пародонту, для запобі-
гання загострення запального процесу [26]. Т. В. 
Фурцевим (2007) оцінений стан періодонту опо-
рних зубів при протезуванні бюгельними проте-
зами на кламерній основі з КХС і наделастично-
го сплаву нікеліду титану хворих на ЦД. Встано-
влено, що рухливість опорних зубів в групі паці-
єнтів, що користуються наделастичними конс-
трукціями з нікеліду титану, практично не збіль-
шилася (показник до протезування складав 
2,7±0,2, через два роки після протезування ‒ 
3,0±0,2). У групі пацієнтів з конструкціями з КХС 
тенденція до збільшення рухливості була більш 
вираженою (2,4±0,2 і 3,1±0,2, відповідно). Отри-
мані результати свідчать про відсутність негати-
вного впливу на періодонт опорних зубів у хво-
рих з ЦД наделастичних конструкцій [27].  

А.І. Жирновою та співавт. (2015) встановле-
но, що у пацієнтів з ЦД, що користуються част-
ковим знімним зубним протезом з базисом з ак-
рилу на 80 % частіше зустрічалися запальні змі-
ни слизової оболонки протезного ложа на ета-
пах корекції зубного протеза, і на 26 % частіше 
виявлялася гіперемія слизової оболонки протез-
ного ложа через 3 місяці після накладення про-
теза, ніж у пацієнтів із зубними протезами з ба-
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зисом з КХС. Також у пацієнтів з частковими зні-
мними акриловими протезами поганий рівень гі-
гієни порожнини рота і ураження пародонту се-
реднього ступеня тяжкості зафіксований на 7 і 
17 %, відповідно, частіше, ніж у пацієнтів з част-
ковими знімними протезами з базисом з КХС. 
Процес адаптації до протезів з базисом з КХС в 
перші 7 днів відбувався у 47 % пацієнтів і тільки 
у 3 % пацієнтів до протезів з базисом з акрилу 
[17]. Крім цього, Т.І. Димчевою (2012) встанов-
лено, що в осіб з акриловими зубними протеза-
ми збільшується обсімененість СОПР в області 
протезного ложа грибами Candida albicans: у по-
рівнянні з початковим рівнем ‒ майже на 37 % 
через 2 тижні після протезування, а через 1 мі-
сяць ще більше ‒ на 47 %. За висновками авто-
ра, найбільш індиферентними для СОПР хворих 
на діабет є: з незнімних ‒ безметалеві (цирконі-
єві) протези, а зі знімних ‒ нейлонові [18]. 

Відомо, що як би якісно не був виготовлений 
зубний протез, він є чужорідним тілом в порож-
нини рота [22]. Тому особливої актуальність на-
бувають питання адаптації до зубних протезів у 
хворих на ЦД. Оптимізація процесів адаптації до 
зубних протезів ‒ одна з особливо важливих 
проблем ортопедичної стоматологічної допомо-
ги хворим з діабетом. 

Планування стоматологічного лікування хво-
рих на ЦД рекомендують проводити при 
обов’язковій консультації лікаря-ендокринолога, 
кожен клінічний етап повинен супроводжуватися 
контролем рівня глюкози. При підвищеному рівні 
цукру в крові бажано відкласти ортопедичне лі-
кування до фази компенсації. У подальшому пі-
сля протезування рекомендується проводити 
контрольні огляди один раз в півроку [31]. 

Таким чином, аналіз джерел літератури за-
свідчує наявність суттєвих патологічних змін 
тканин пародонта у хворих на цукровий діабет, 
які наростають в динаміці, що вказує на потребу 
удосконалення діагностики та розробку методів 
комплексної реабілітації зазначених хворих із 
застосуванням сучасних ортопедичних констру-
кцій. 

Перспективи подальших досліджень 
Дослідження особливостей змін в тканинах 

пародонта у хворих на ЦД потребує глибокого 
вивчення, удосконалення діагностики та розроб-
ку методів комплексної реабілітації зазначених 
хворих із застосуванням сучасних ортопедичних 
конструкцій. 
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Реферат 
ИЗМЕНЕНИЯ В ТКАНЯХ ПАРОДОНТА У БОЛЬНІХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
Беда В.И., Германчук С.М. 
Ключевые слова: сахарный диабет, пародонт, кость, ортопедическое лечение. 

Проведен анализ подборки научных публикаций зарубежных и отечественных авторов по патоло-
гическим изменениям в тканях пародонта у больных сахарным диабетом (СД). Литературное иссле-
дование показывает, что пациенты с СД, вследствие наличия большого количества патологических 
изменений в тканях и органах полости рта, требуют особого подхода к ортопедическому стоматологи-
ческому лечению и последующей реабилитации. Современная ортопедическая стоматология пере-
живает активное развитие, что привело к появлению новых методов, материалов в конструировании 
зубных протезов для замещения дефектов зубного ряда. Создание и применение биосовместимых с 
тканями человеческого организма зубных протезов, обеспечивающих оптимальное распределение 
нагрузки на ткани пародонта и индифферентность для СОПР, особенно у пациентов с ослабленным 
пародонтом, к которым относятся больные СД. Результаты анализа клинических исследований сви-
детельствуют об отсутствии систематизированного обоснования показаний к замещению дефектов 
зубных рядов и выбора конструкции зубного протеза у больных с СД, недостаточно глубоко и полно 
исследовано влияние протезов на ткани пародонта, особенно в отдаленные сроки, что требует даль-
нейшего исследования и обоснования комплексного подхода к оказанию стоматологической ортопе-
дической помощи больным СД. 

Summary 
CHANGES IN PERIODONTAL TISSUES IN PATIENTS WITH DIABETES  
Bida V. I., Hermanchuk S. M. 
Key words: diabetes, periodontium, bone, orthodontic correction. 

This paper represents the analysis of publications of national and international authors on pathological 
changes in periodontal tissues in patients with diabetes mellitus (DM). Our study confirms that patients with 
diabetes, due to the various extent pathological changes in oral tissues and organs of the mouth require 
special approach in choosing best orthodontic correction and subsequent rehabilitation. Modern prosthetic 
dentistry is undergoing active development, leading to implementation of new methods and materials in the 
construction of dentures to replace missing teeth and severely affected dentition. The development and in-
troduction of dentures biocompatible with the human oral tissues is especially relevant for patients with seri-
ous periodontal diseases including patients with diabetes. The dentures and dental appliances should also 
provide optimal load distribution on periodontal tissue. The analysis of clinical studies has demonstrated the 
lack of systematic research of indications for replacement of dentition defects and the selection of the appro-
priate denture design for patients with diabetes. The influence of dentures on periodontal tissues, especially 
in the long-term period is also little reported,  hence there is urgent need in further studying of integrated ap-
proach to provide the people dental orthopaedic care to patients with diabetes. 
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Гришко Ю.М. 
ВПЛИВ L-АРГІНІНУ НА МІСЦЕВІ ТА СИСТЕМНІ ПРОЦЕСИ ВІДНОВЛЕННЯ 
ОРГАНІЗМУ ПІСЛЯ ДІЇ АГРЕСИВНИХ ФАКТОРІВ ХІРУРГІЧНОЇ ТРАВМИ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

В огляді літератури наводяться сучасні уявлення про важливу роль L-аргініну у механізмах репа-
ративної регенерації, висвітлюють певні стреспротективні, антиоксидантні, антигіпоксичні вла-
стивості цієї амінокислоти. Підкреслюється доцільність розробки нових медичних технологій із си-
стемним і місцевим застосуванням L-аргініну для попередження негативних наслідків хірургічної 
травми та прискорення загоєння ран, що має особливе значення для військово-польової хірургії. 
Ключові слова: L-аргінін,  хірургічна травма, післяопераційний стрес, рановий процес, хірургічний шовний матеріал. 
Робота є фрагментом НДР «Роль активних форм кисню, системи оксиду азоту та транскрипційних факторів у механізмах 
патологічного системогенезу» (№ держреєстрації 0114U004941).  

В останні роки детально досліджені такі 
складові патогенезу хірургічної травми: 

1) рановий процес з розвитком гемодинаміч-
них, метаболічних та імунних порушень 
[13,24,39,51,55] та можливим розвитком синд-
ромів системної запальної відповіді (systemic 
inflammatory response syndrome, SIRS) [55,60] та 
компенсаторної протизапальної відповіді 
(compensatory anti-inflammatory response 
syndrome; характеризується низьким рівнем 
прозапальних цитокінів – фактора некрозу пух-
лини α (ФНП-α), інтерлейкінів (ІЛ) -1β, -12 та ін-
терферону-γ та помітним підвищенням протиза-
пальних цитокінів – IЛ-6, -10) [54,60]; 

2) хірургічний стрес [3,24,48]; 
3) ноцицептивні механізми та побічна дія 

анестетиків [4,42,58]; 
4) операційна крововтрата  [15].  
У деяких сприйнятливих осіб все це може 

призводити до розвитку синдрому поліорганної 
недостатності (multiple organ dysfunction 
syndrome, MODS) і смерті [22]. SIRS, сепсис та 
MODS вносять значний внесок у післяоперацій-
ну летальність.  

Первинні прояви хірургічної травми пов’язані 
зі зниженням метаболічних процесів протягом 24 
годин після хірургічного втручання [60]. Надалі 
розвивається катаболічна фаза тривалістю до 2 
тижнів, спрямована на досягнення корисного ре-
зультату елімінації масиву чужорідних тканин. У 
крові підвищується рівень кортизолу, соматот-
ропного гормону (СТГ), глюкагону, антидіурети-
чного гормону, пролактину і катехоламінів, приг-
нічується секреція інсуліну [60].   

Посилення секреції стрес-реалізуючих гор-
монів призводить до перерозподілу субстратів і 
джерел енергії, мобілізованих нейроендокрин-
ною катаболічною системою з депо жирових, 
м'язових клітин та інших джерел. Під час цієї 
фази пригнічується синтез білка, активується 
протеоліз (особливо у м'язах) та ліполіз [63], під-
вищується рівень амінокислот, необхідних для 
синтезу білків гострої фази у печінці. 

Після катаболічної фази починається анабо-
лічна. Для неї притаманне підвищення активнос-
ті інсуліну, відновлення втраченої м'язової маси і 
позитивний азотистий баланс [46,60].  

Хірургічна травма закладає основи функціо-
нальних розладів, які продовжують діяти і в піс-
ляопераційному періоді. 

В останні роки показана роль хірургічних шо-
вних матеріалів (ХШМ) у патогенезі ушкоджень, 
викликаних хірургічною травмою [16]. Якщо ра-
ніше ХШМ вважалися виключно пасивними за-
собами з'єднання тканин і їхня біологічна дія ви-
являлася поза увагою дослідників, то в наш час 
ситуація істотно змінилася.  

Повідомляється, що новою  вимогою до су-
часного покоління ХШМ є наявність певних фа-
рмакологічних властивостей, спрямованих на 
профілактику ускладнень, обумовлених операці-
єю, і забезпечення лікувального впливу на осно-
вне чи супутнє захворювання [16,59]. Тобто, 
ХШМ повинні активно брати участь у процесах 
загоєння хірургічної рани та позитивно впливати 
на системні процеси в організмі. Видається за 
можливе за допомогою надання нитці спрямо-
ваної фармакологічної активності тією чи іншою 
мірою попереджати або коригувати те тільки мі-
сцеві, але і системні порушення, викликані агре-
сивними чинниками хірургічної травми 
[29,31,13,53]. Полімерні волокна розглядаються 
як засоби постачання у locus morbi лікарських 
засобів [47]. 

В останні роки повідомляється про вплив L-
аргініну на місцеві та системні процеси віднов-
лення організму після дії агресивних факторів 
хірургічної травми. 

Вплив L-аргініну на перебіг ранового проце-
су. В літературних джерелах підкреслюється 
здатність L-аргініну поліпшувати плин ранового 
процесу, механічної травми та синдрому систе-
мної запальної відповіді [40, 65, 66]. Так, L-
аргінін підсилює проліферацію Т-лімфоцитів, 
поліпшує функції і морфологічні характеристики 
ентероцитів, підвищує концентрацію інсуліну та 
інсуліноподібного фактора росту в плазмі крові, 
поліпшує азотистий баланс у хворих на злоякісні 
пухлини, активує процеси мітогенезу лімфоци-
тів.  

Репаративну здатність L-аргініну пояснюють 
можливістю утворення  проліну – важливого 
компоненту сполучної тканини, з якого, у свою 
чергу, утворюється гідроксипролін [65].  
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Доведена здатність L-аргініну стимулювати 
продукцію СТГ [66], який впливає на активність 
фібробластів, утворення грануляційної тканини 
та експресію гену інсуліноподібного фактора ро-
сту-1 у вогнищі ранового запалення. Призначен-
ня L-аргініну істотно знижує втрати азоту і маси 
тіла після травми та хірургічного втручання [65]. 
Призначення L-аргініну (через СТГ-
опосередкований механізм) збільшує м'язову 
масу, зменшує жирові відкладення.  

L-аргінін є попередником орнітину. Останній 
за участю орнітиндекарбоксилази перетворю-
ється у путресцин, на основі якого потім утво-
рюються інші поліаміни – спермідин і спермін, 
що містяться в клітинах усіх органів і локалізо-
вані переважно у ядрі [56]. Путресцин утворю-
ється також з продукту декарбоксилювання L-
аргініну – агматину – під дією агматинази. 

Поліаміни розглядаються як універсальні 
внутрішньоядерні посередники впливу сомато-
медінів, а через них – і СТГ, на процеси пролі-
ферації. Вони входять до складу хроматину та 
беруть участь у реплікації ДНК. Доведено, що 
концентрація поліамінів значно збільшується у 
період активної мітотичної активності клітин [56]. 

Вплив L-аргініну на механізми психоемоцій-
ного стресу. Останній також є важливим агре-
сивним фактором оперативного втручання [3]. 
Психоемоційна напруга, очікування лікувальних 
та діагностичних маніпуляцій, страх і біль істот-
но позначаються на тяжкості післяопераційних 
ускладнень.  

Smriga M. et al. [64] при проведенні подвійно-
го сліпого, плацебо-контрольованого рандомізо-
ваного дослідження  виявили, що тижневе перо-
ральне введення L-аргініну (2,64 г на добу) та  L-
лізину (2,64 г на добу) зменшує ознаки стрес-
індукованої тривожності та базального рівня ко-
ртизолу в слині і хромограніну-A (слинного мар-
керу активності  симпато-адреналової системи). 

Однією з важливих властивостей L-аргініну є 
здатність забезпечувати відновлення організму 
при астенії, яка значно погіршує якість життя 
хворих. На основі солі аргініну аспартату ство-
рений антиастенічний засіб, який  субстратно ак-
тивує клітинний метаболізм, регулює вміст глю-
кози крові під час м'язового навантаження і зме-
ншує лактат-ацидоз, покращує роботу м'язів, ви-
являє ноотропну дію, перешкоджає порушенню 
обміну медіаторних амінокислот під впливом 
стресу, підвищує фосфорилювання ряду білків 
[1]. 

Примітно, що  L-аргінін є попередником γ-
аміномасляної кислоти та NO [66], які є компо-
нентами ендогенної стрес-лімітуючої системи. 
Повідомляється, що введення L-аргініну виявляє 
позитивний психотропний ефект, поліпшує на-
стрій, збільшує бадьорість, значно послаблює 
симптоми депресії, покращує пам'ять, активність 
і увагу [14].  

Введення L-аргініну щурам зі стресорними 
пошкодженнями шлунка та пептичною виразкою 

виявляє протективний ефект на слизову оболон-
ку шлунка, зменшує ступінь катаболізму захис-
них білків шлункового слизу, пригнічує підвище-
ну активацію ПОЛ, нормалізує протеїназно-
інгібіторний потенціал та гемоциркуляцію, що 
супроводжується істотним послабленням де-
структивних змін [62].  

За даними Л.В. Скотнікової та В.О. Костенка 
[29], імплантація в міжм’язовий карман перед-
ньої черевної стінки кетгуту, модифікованого L-
аргініном, на тлі хронічного психоемоційного ім-
мобілізаційного стресу обмежує на 3-тю добу пі-
сляопераційного періоду процес деполімеризації 
фуко-, сіалоглікопротеїнів та глікозаміногліканів 
слизової оболонки шлунка, істотно зменшує 
множинність виразок та виразковий індекс. Це, 
на думку авторів, підтверджує можливість реалі-
зації системних антистресорних ефектів при за-
стосуванні L-аргініну, іммобілізованого на ХШМ. 

Вплив L-аргініну на  ноцицептивні механіз-
ми. Alves D.P. et al. [38] в експерименті на 
тваринах виявили, що L-аргінін, введений у дозі 
100; 200 або 400 мг у лапу щура) значно 
протидіє карагінан-індукованій гіперальгезії, 
збільшує поріг больової чутливості. На підставі 
отриманих результатів автори роблять 
висновок, що шлях L-аргінін/NO/цГМФ виконує 
функцію ендогенного модулятора периферичної 
запальної гіперальгезії. 

Северьянова Л.А. та співавт. [25] дослідили 
вплив малих доз L-аргініну (від 15 до 450 мкг/кг) 
на ефекторні ланки гуморальної та клітинної 
імунної відповіді у щурів і активність нейтрофілів 
у мишей за умов емоційно-больового стресу. 
Автори встановили здатність цієї амінокислоти 
посилювати гуморальну імунну відповідь, 
підвищувати фагоцитару активність нейтрофілів, 
пригнічувати розвиток реакцій гіперчутливості 
сповільненого типу.  

Вплив L-аргініну на наслідки масивної крово-
втрати. В останні роки експериментально до-
ведено позитивний ефект  L-аргініну за умов дії 
ще одного агресивного фактору хірургічної тра-
вми – крововтрати.  Так, Г.В. Гришина та спі-
вавт. [6] виявили, що введення L-аргініну твари-
нам у стані геморагічного шоку покращує функ-
цію легенів після крововтрати, активує макрофа-
ги, попереджає розвиток уражень слизової обо-
лонки шлунка, покращує кровотік у селезінці. Ав-
тори вважають за можливе впливати через L-
аргінін/NО-залежний механізм на ендотелійза-
лежну регуляцію судинного тонусу, що забезпе-
чує перфузію життєво важливих органів.  

Вплив L-аргініну на окиснювальні процеси у 
тканинах. Процеси вільнорадикального окис-
нення мають принципове значення у механізмах 
ранового процесу, больового синдрому, побічної 
дії анестетиків та операційного стресу, що роз-
виваються внаслідок оперативного втручання 
[3,11,12]. Порушення окиснювально-
антиоксидантного гомеостазу виявляються  на 
всіх етапах розвитку хірургічної травми у клініці: 
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доопераційному, під час хірургічного втручання 
та у післяопераційному періоді.  

Ijaz S. et al. [45] в експерименті на щурах лінії 
Sprague-Dawley виявили здатність L-аргініну при 
введенні у дозах, що послідовно збільшуються, 
позитивно впливати на мікроциркуляцію і тка-
нинну оксигенацію у печінці, що, на думку авто-
рів, збільшує її резистентність до ішемічно-
реперфузійної травми. Отримані результати, за 
думкою авторів, є підставою для подальшого за-
стосування L-аргініну з терапевтичною метою 
при пересадці печінки з помірним стеатозом. 

Филимоненко В.П. та співавт. [34] при відтво-
ренні експериментального рабдоміолізу 
виявили, що введення L-аргініну запобігає нако-
пиченню ТБК-реагуючих продуктів та протеїно-
вих карбонільних похідних і нормалізує суперок-
сиддисмутазну та каталазну активність у серці 
щурів. Автори вважають, що захисний вплив по-
переднього введення L-аргініну може бути обу-
мовлений не тільки утворенням NO, але і антио-
ксидантними та антирадикальними властивос-
тями самої амінокислоти.  

Милютина Н.П. та співавт. [21] показали, що 
L-аргінін в модельних системах гальмує утво-

рення супероксидного аніон-радикала (.О

2 ), а 

також зменшує вміст продуктів ПОЛ in vitro і in 
vivo за умов висотної гіпоксії. 

Повідомляється, що застосування L-аргініну 

in vivo знижує рівень продукції .О

2 , підвищує на-

копичення NO при ішемічному / реперфузійному 
пошкодженні скелетних м'язів [49].  

Нещодавно показано системний характер 

обмеження продукції .О

2  при введенні L-аргініну 

у складі ХШМ за умов хірургічної травми [27-29]. 
Автори показали здатність L-аргініну, введеного 
у складі кетгуту, пригнічувати ПОЛ та активувати 
компоненти АО системи в крові, слизової оболо-
нки шлунка та печінці щурів. 

Більшість ефектів аргініну пов'язують з тим, 
що він є попередником оксиду азоту. Молекула 
NO відіграє важливу роль у функціонуванні всіх 
функціональних систем організму. Здатність NO 
стимулювати загоєння ран доведена як експе-
риментально, так і клінічно [36, 57]. 

Молекула NO є однією з найбільш дрібних ві-
домих молекул – біологічних месенджерів. За-
вдяки хімічній простоті, ефекти NO можуть регу-
люватися виключно його концентрацією та ста-
більністю. NO легко проникає крізь мембрани 
клітин, не потребуючи каналів або рецепторів. 
Ініційований NO сигнальний період досить коро-
ткий, оскільки NO швидко окиснюється з перет-
воренням у нітрити та нітрати. Ось чому біологі-
чні ефекти NO обмежені місцем його утворення.  

Мішенню для NO в більшості випадків є ге-
мова частина розчинної гуанілатциклази. NO ка-
талізує утворення циклічного гуанозинмонофо-
сфату (цГМФ), який і обумовлює більшість фізі-

ологічних ефектів NO. Проте відомі й інші фізіо-
логічні ефекти NO, незалежні від активації гуані-
латциклази або навіть NO-cинтази (NOS), вклю-
чаючи посттрансляційну модифікацію білків, лі-
підів та інших біомолекул [61]. 

Однієї з мішеней дії NO є матрична РНК. У 
цьому зв'язку інтерес має здатність NO та його 
похідних експресувати ряд найважливіших білків 
і ферментів, причому як на рівні транскрипції, 
так і трансляції (стрес-білків, феритину, білків 
АО захисту, ядерного білка р53, відповідального 
за попередження пухлинної трансформації клі-
тини, та інших протеїнів) [19,61]. 

Фізіологічна дія NO варіює від модуляції су-
динної системи до регуляції імунних процесів 
(клітинно-опосередкований імунітет, вплив нейт-
рофільних гранулоцитів на патогенні мікроорга-
нізми тощо) і контролю нейрональних функцій 
(передача сигналу в нейронах, синаптична плас-
тичність в центральній нервовій системі, осци-
ляторна активність нейрональної мережі, регу-
ляція больової чутливості, нейропротекція) [18]. 
В органах травлення NO виконує роль нейрот-
рансмітера у неадренергічних-нехолінергічних 
нейронах, бере участь у регуляції процесів сек-
реції, моторики, транспорту води та електролітів 
[43].  

Роль NO у підтриманні судинного гомеостазу 
виявляється у регуляції судинного тонусу, про-
ліферації та апоптозу, а також регуляції окисню-
вальних процесів. 

NO здатний обмежувати негативну дію стресу 
шляхом прямого зменшення інтенсивності віль-
норадикального окиснення (за рахунок підви-
щення активності антиоксидантних ферментів), 
нормалізації  протеїназно-інгібіторного потенціа-
лу та гемоциркуляції, що визначає послаблення 
або усунення деструктивних змін [52,62].  

Окрім того, для NO притаманні власні антио-
ксидантні властивості [7,37]. Ця молекула здатна 
взаємодіяти з алкілпероксильними й алкоксиль-
ними радикалами, зв'язувати вільні іонів заліза у 
складі нітрозильних комплексів, що пригнічує 
реакції вільно-радикального окиснення, які ката-
лізуються редокс-активними іонами заліза, за-
хищає біополімери від окисної модифікації шля-
хом нітрозилювання гему та відновлення оксо-
ферилформ гемопротеїдів, активує синтез цито-
протекторних білків теплового шоку сімейства 
HSP-70, які здатні підсилювати відновлення 
ушкоджених тканин.  

У літературі наводяться численні дані про те, 
що антигіпоксичний і протиішемічний ефекти NО 
обумовлені функціонуванням саме конститутив-
них ізоформ NОS, що забезпечують постійну 
продукцію невеликих концентрацій NО, у той час 
як негативні наслідки пов'язані з активацією ін-
дуцибельної NOS (іNOS), наслідком чого є бага-
торазове підвищення тканинної концентрації NО 
та його цитотоксична дія [26,30,43]. 

Проте ефекти NO є важкопрогнозованими, 
залежними від дії низки ендогенних та екзоген-



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 296

них факторів, залежними від співвідношення ак-
тивностей різних ізоформ NOS [20]. 

Скляров О.Я. та співавт. [26] виявили, що при 
ульцерогенному коліті (введення щурам 4% роз-
чину оцтової кислоти) в слизовій оболонці товс-
тої кишки підвищується активність NOS: актив-
ність загальної NOS зростає від 1,09±0,09 до 
2,68±0,58 мкмоль/хв х г (р < 0,001), ендотеліаль-
ної (еNOS) – на 21%, іNOS – в 6,9 раз. Вміст NO 
збільшується на 64%. Паралельно в крові зни-
жується концентрація L-аргініну. Автори зазна-
чають, що експериментальний ульцерогенний 
коліт супроводжується активацією процесів ПОЛ 
та зміною активності NOS – в основному різко 
зростає активність іNOS. Активація NOS обумо-
влює зменшення концентрації L-аргініну у плазмі 
крові та підвищення вмісту NO в слизовій обо-
лонці товстої кишки. При цьому пригнічення 
іNOS аміногуанідином, за даними дослідників, 
активує процеси цитопротекції.  

Введення L-аргініну  на фоні  ульцерогенного 
коліту призводить до зменшення рівня активнос-
ті, вмісту нітрит-аніону, підвищення активності 
аргінази у слизовій оболонці товстої кишки [35]. 
При цьому суттєво обмежуються структурно-
геморагічні ушкодження слизової оболонки товс-
тої кишки: зменшується площа деструктивних 
змін, гістологічно збільшується площа неушко-
дженого слизового бар'єра, зменшується інтен-
сивність інфільтрації слизової оболонки нейт-
рофілами [26].  

На певні конкурентні відносини між еNOS і 
iNOS звертають увагу і інші дослідники [50]. В 
експерименті з відтворенням ішемії та реперфу-
зії тканин було виявлено значне збільшення ви-
ділення із сечею кінцевих продуктів метаболізму 
NО – нітритів і нітратів, а введення L-аргініну 
призводило не до підвищення, а до зниження 
екскреції нітратів і нітритів із сечею. Автори зро-
били висновок, що за умов ішемії та реперфузії 
в клітинах виникає дефіцит L-аргініну, що обу-
мовлює пригнічення активності еNOS зі знижен-
ням продукції NО та компенсаторною гіперакти-
вацією iNOS. Це призводить до значного росту 
концентрації NО у клітинах, що негативно позна-
чається на їхньому метаболізмі. Додаткове вве-
дення L-аргініну підтримує активність еNOS і пе-
решкоджає активації іNOS. 

Проте пероральний шлях надходження L-
аргініну є недостатньо ефективним у порівнянні 
з інфузіями, тому що ця високополярна аміноки-
снота погано всмоктується у кишечнику, особли-
во оперованому. Значна частина L-аргініну легко 
метаболізується мікрофлорою кишечнику і не 
надходить у кров'яне русло. 

Відома також можливість негативної дії L-
аргініну. Клінічні дослідження повідомляють про 
розвиток за цих умов диспепсичних розладів, 
спазмів м’язів шлунка та кишечнику, діареї [44]. 
В експерименті на щурах при внутрішньоочере-
винному введенні L-аргініну у дозі понад 3 г/кг 
маси тварини спостерігається ускладнена вира-

зка шлунка та дванадцятипалої кишки  [33] та 
гострий панкреатит [2,32]. Більш суттєві зміни 
відбуваються при застосуванні доз 4,5 і 5 г/кг. 

В останні роки було доведена можливість 
прицільного введення  L-аргініну у locus morbi у 
складі ХШМ. Головною перевагою такого шляху 
введення L-аргініну в організм є можливість 
створення необхідної концентрації безпосеред-
ньо у паравульнарних тканинах і  попередження 
його утилізації у ході пресистемного (мікрофло-
рою кишечнику) та системного метаболізму [16]  

Наявність у молекулі L-аргініну електричного 
заряду дозволила іммобілізували електролізним 
методом цю сполуку на ХШМ, що містить кола-
ген (кетгут, біофіл, колагенові нитки) [23]. В 
останні роки НВО “Біополімер” (м. Полтава) роз-
робило технологію введення L-аргініну у струк-
туру синтетичного ХШМ, що розсмоктується, на 
основі полігліколевої кислоти. 

Показано, що введення L-аргініну (системне 
та у складі полігліколідної хірургічної нитки) об-
межує процеси окиснювального стресу, підви-
щує вміст макроергічних сполук та енергетичний 
потенціал у паравульнарних тканинах тонкої ки-
шки (після ентеротомії) [9]. Виявлено, що  за від-
сутності додаткового внесення L-аргініну у пара-
вульнарні тканини з функціональною активністю 
як  iNOS, так і нейрональної ізоформи (nNOS), а 
також аргінази пов’язані процеси деструктивного 
характеру (підсилення вільнорадикальних реак-
цій, зниження енергетичного потенціалу, дезор-
ганізація сполучної тканини) в паравульнарних 
тканинах тонкої кишки на 3 добу після ентерото-
мії. У той же час, функціонування nNOS та аргі-
нази за умов додаткового надходження у пара-
вульнарні тканини L-аргініну (у складі шовного 
матеріалу) позитивно впливає на перебіг віль-
норадикальних процесів, збільшує енергетичний 
потенціал та обмежує дезорганізацію сполучної 
тканини тонкої кишки [9,10]. 

Автори повідомляють, що застосування у 
якості шовного матеріалу полігліколідної нитки, 
модифікованої L-аргініном, прискорює перехід 
ранового запалення у паравульнарних тканинах 
тонкої кишки на макрофагально-моноцитарну 
(на 3 добу після ентеротомії) та фібробластичну 
стадії (на 3 добу післяопераційного періоду) [8]. 

В експерименті на білих щурах та собаках по-
казано, що введення L-аргініну у складі  ХШМ 
прискорює процес загоєння паравульнарних 
тканин в зоні тонкокишкового анастомозу [17], в 
нирках після нефротомії [5].  

Включення L-аргініну до складу кетгуту, ім-
плантованих у міжм’язовий карман передньої 
черевної стінки, суттєво впливає на системні 
зміни вільнорадикальних процесів у організмі 
щурів, зменшує у ранньому післяопераційному 

періоді продукцію .О

2  мітохондріями у клітинах 

печінки [28], а також НАДФН-оксидазою лейко-
цитів крові [27].  

Показано, що L-аргінін, введений у складі кет-
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гуту, здатний коригувати стрес-індуковане зрос-

тання продукції .О

2  мікросомальним і мітохонд-

ріальним електронно-транспортними ланцюгами 
у клітинах печінки щурів, активацію ПОЛ у крові, 
слизовій оболонці шлунка та печінці, зниження 
антиоксидантного потенціала у тканинах слизо-
вої оболонки шлунка та печінки щурів, істотно 
зменшує множинність виразок шлунка та вираз-
ковий індекс [29]. 

Таким чином, літературні джерела доводять 
важливу роль L-аргініну у механізмах репарати-
вної регенерації, висвітлюють певні стреспроте-
ктивні, антиоксидантні, антигіпоксичні властиво-
сті цієї амінокислоти. Все це обґрунтовує доці-
льність розробки нових медичних технологій із 
системним і місцевим застосуванням L-аргініну 
для попередження негативних наслідків хірургіч-
ної травми та прискорення загоєння ран, що має 
особливе значення для військово-польової хіру-
ргії. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ L-АРГИНИНА НА МЕСТНЫЕ И СИСТЕМНЫЕ ПРОЦЕССЫ ВОССТАНОВЛЕНИЯ ОРГАНИЗМА ПОСЛЕ ДЕЙСТВИЯ 
АГРЕССИВНЫХ ФАКТОРОВ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ТРАВМЫ 
Гришко Ю.М. 
Ключевые слова: L-аргинин, хирургическая травма, послеоперационный стресс, раневой процесс, хирургический шовный 
материал. 

В обзоре литературы приводятся современные представления о важной роли L-аргинина в меха-
низмах репаративной регенерации, освещаются определенные стресспротективные, антиоксидант-
ные, антигипоксические свойства этой аминокислоты. Подчеркивается целесообразность разработки 
новых медицинских технологий с системным и местным применением L-аргинина для предупрежде-
ния негативных последствий хирургической травмы и ускорения заживления ран, что имеет особое 
значение для военно-полевой хирургии. 

Summary 
EFFECT OF L-ARGININE ON LOCAL AND SYSTEMIC PROCESSES OF BODY RESTORING AFTER AGGRESSIVE FACTORS OF 
SURGICAL TRAUMA 
Hryshko Yu. M. 
Key words: L-arginine, surgical trauma, postoperative stress, traumatic process, surgical suture material. 

This review article focuses on the analysis of the modern conceptions on the important role of L-arginine 
in the mechanisms of reparative regeneration as well as highlights certain stress-protective, antioxidant, anti-
hypoxic properties of this amino acid. It has been emphasized that the development of novel medical tech-
nologies with systemic and local application of L-arginine to prevent the negative effects of surgical trauma 
and accelerate wound healing is of great appropriateness, especially in the field of military surgery. 
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Коваленко Г.А. 
КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ ЗАСТОСУВАННЯ СТОМАТОЛОГІЧНИХ ВІДБИТКОВИХ 
МАТЕРІАЛІВ У КОНТЕКСТІ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ЯКОСТІ ЛІКУВАННЯ 
ОРТОПЕДИЧНИМИ КОНСТРУКЦІЯМИ 
Харківський національний медичний університет МОЗ України 
Оскільки саме відбиткові матеріали є єдиною клінічною групою допоміжних матеріалі, від властиво-
стей та характеристик яких напряму залежить якість виготовлених ортопедичних конструкцій, 
саме до питань пошуку та вдосконалення їхніх компонентів та варіантів застосування прикута 
сьогодні увага науковців та лікарів. Сучасна стоматологічна промисловість випускає різноманітні 
відбиткові матеріали, що значно відрізняються між собою своїм складом і властивостями, мають 
позитивні та негативні якості, успішно застосовуються у окремих конкретних клінічних ситуаці-
ях. Але необхідно констатувати, що на сьогодні не існує універсального відбиткового матеріалу, 
що відповідає абсолютно всім клінічним та технологічним вимогам і який міг би бути застосований 
у всіх клінічних ситуаціях. Необхідно зазначити, що попри велику кількість відбиткових матеріалів, 
вибір лікаря - ортопеда на користь якогось конкретного матеріалу часто робиться не обґрунто-
вано, а ситуативно. Проведений нами літературний аналіз свідчить про несистемний характер 
вибору відбиткових матеріалів та методу отримання відбитку. Успіх ортопедичного лікування 
беззубих пацієнтів залежить від якості фіксації протезів на щелепах. Надійна фіксація протезів 
складається не тільки з факторів анатомічної ретенції і проявлення адгезії, а й значною мірою від 
функціональної присмоктуваності при утворенні клапанної зони. Тому можна твердити, що якість 
ортопедичного лікування залежить від властивостей відбиткових матеріалів та методів отри-
мання відбитків. 
Ключові слова: відбиткові матеріали, функціональні відбитки, беззубі щелепи, ортопедичне лікування, зубні протези. 
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 (науковий керів-
ник – д.мед.н. Янішен І.В.) «Характер, структура та лікування основних стоматологічних захворювань» (№ держ. реєстрації 
0116U004975; 2016-2018 р.), зокрема наукової кваліфікаційної роботи автора.  

Одним з найактуальніших напрямків розвитку 
сучасної стоматології є підвищення ефективнос-
ті ортопедичного лікування.  

Велика кількість робіт, присвячених підви-
щенню якості виготовлення ортопедичних конс-
трукцій, свідчить про постійний неспинний про-
цес вдосконалення матеріалів та методик орто-
педичного лікування. Але не менш важливим є 
контроль за якістю проведення стоматологічного 
лікування, а також об’єктивне оцінювання його 
результатів. На важливості надання якісної ме-
дичної допомоги у своїх роботах наголошували 
[1. 2, 3, 4, 5,]. 

В умовах ринкової економіки, за умови актив-
ного впровадження інноваційних матеріалів та 
технологій на перший план виступають питання 
якості ортопедичної стоматологічної допомоги 
[6,7,8]. 

Адже помітним є ріст кількості випадків неза-
доволення пацієнтів результатами проведеного 
ортопедичного лікування через підвищення ви-
мог до рівня стоматологічних послуг [9, 10, 11].  

Разом з тим, рядом авторів відмічається від-
чутне збільшення кількості ускладнень ортопе-
дичного лікування, що у перспективі здатні приз-
вести до розвитку суттєвих патологічних проце-
сів та знизити загальний рівень якості життя па-
цієнтів [12,13].  

Так, наприклад, наукові роботи останнього 
часу демонструють вплив неякісних відбиткових 
силіконових матеріалів для отримання функціо-
нальних відбитків при виготовленні повних знім-
них пластинкових протезів на клінічні характери-

стики знімних акрилових зубних протезів та на 
якість життя пацієнтів. Авторами підкреслюється 
потенційна можливість розвитку таких патологі-
чних станів СОПР, як: червоний плоский лишай, 
лейкоплакія, хімічний та алергічний стоматити, 
папіломатоз, дольчаті фіброми, заїди та канди-
доз. При цьому відмічається, що головним етіо-
логічним чинником розвитку цих патологічних 
процесів є хронічне подразнення компонентами 
знімних конструкцій зубних протезів. Патомор-
фологічно цей процес характеризується орого-
вінням слизової оболонки із запаленням у стромі 
[14, 15].  

Саме тому особливої уваги заслуговують ро-
боти, метою яких стало підвищення якості орто-
педичного лікування шляхом усунення негатив-
них факторів впливу ортопедичних конструкцій, 
обумовлених або їх компонентним складом, або 
недоліками на клініко–лабораторних етапах ви-
готовлення протезів. 

Характеристика сучасних відбиткових матері-
алів та проблемні питання їх клінічного застосу-
вання при лікуванні пацієнтів ортопедичними 
конструкціями. Розробка та впровадження нових 
відбиткових матеріалів є важливим фактором 
розвитку сучасної ортопедичної стоматології. 
Адже впровадження нових зуботехнічних мате-
ріалів зумовлює підняття загального рівня якості 
виготовленої конструкції. Загальними вимогами 
до зуботехнічних матеріалів є: нешкідливість, 
міцність, стійкість до руйнівної дії ротової рідини, 
стійкість до агресивного впливу харчових речо-
вин та повітря, здатність до циклічного наванта-
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ження та механічної обробки. Подібні механічні 
сили можуть бути представлені розтягуванням, 
вигинанням, перекручуванням, температурним 
чинником. 

При цьому протез має бути природного ко-
льору, він не повинен мати неприємного смаку 
та запаху, також велике значення має доступ-
ність та собівартість матеріалу. До групи основ-
них матеріалів належать: пластмаси, порцеля-
нові маси, штучні зуби, метали і сплави. 

Допоміжні зуботехнічні матеріали. Виготов-
лення зубних протезів неможливе без викорис-
тання допоміжних матеріалів, які не входять до 
складу остаточної конструкції, але мають неаби-
яке значення для її якості. До таких матеріалів 
відносяться: відбиткові матеріали, моделюваль-
ні матеріали, легкоплавкі сплави, формувальні 
та вогнетривкі матеріали, флюси і підбілювачі, 
припої, абразивні матеріали, розділювальні ла-
ки, стоматологічні цементи. 

Оскільки саме відбиткові матеріали є єдиною 
клінічною групою допоміжних матеріалів, від 
властивостей та характеристик яких напряму 
залежить якість виготовлених ортопедичних 
конструкцій, саме до питань пошуку та вдоско-
налення їхніх компонентів та варіантів застосу-
вання прикута сьогодні увага науковців та ліка-
рів. 

Відомо, що першим матеріалом, який викори-
стовувався для отримання відбитків зубів був 
бджолиний віск. Наприкінці XVII сторіччя цей ма-
теріал був запропонований Poorman. Велика кі-
лькість різноманітних відтискних матеріалів, що 
з’явилася з того часу у більшій чи меншій мірі ві-
дповідають загальним вимогам до стоматологіч-
них відбиткових матеріалів, а саме: давати точ-
ний відбиток рельєфу слизової оболонки порож-
нини рота та зубів; не повинен стискатися чи 
деформуватися після виведення із порожнини 
рота; не повинен прилипати до поверхонь рото-
вої порожнини; не повинен розчинятися у слині; 
розм’якшуватися при температурі, безпечній для 
тканин ротової порожнини; легко вводитися та 
виводитися із порожнини рота; мати оптималь-
ний робочий час для забезпечення можливості 
проведення лікарем необхідних функціональних 
проб та інших маніпуляцій; не з’єднуватися з гіп-
сом моделі та відносно легко від неї відокрем-
люватися; зберігатися при кімнатній температурі 
тривалий час не деформуючись та не даючи 
усадки; передбачати повторне застосування піс-
ля стерилізації; легко піддаватися розфасуван-
ню та дозуванню; бути зручними для збережен-
ня; бути доступними та дешевим. 

За класифікацією А.І. Дойнікова та В.Д. Си-
ницина [16] відбиткові матеріали розподіляють 
на наступні групи - за фізичним станом: твердо-
кристалічні, еластичні, термопластичні, поліме-
різаційні. За хімічною природою: гіпсові, цинкок-
сидевгенолові, альгінатні, силіконові, тіоколові, 
епоксидні. На основі ефірів каніфолі: самотвер-
днучі. За галуззю застосування: самотвердіючі 

для корекції базису протеза; силіконові та тіоко-
лові – застосовують для зняття відбитків із коро-
нкової частини зуба чи альвеолярних відростків; 
епоксидні та на основі ефірів каніфолі – тільки 
для зняття відтисків з беззубих щелеп; усі інші 
для зняття відбитків при всіх клінічних ситуаціях. 
Гіпс – ще й для одержання моделей щелеп. 

Сучасна стоматологічна промисловість випу-
скає різноманітні відбиткові матеріали, що знач-
но відрізняються між собою своїм складом і вла-
стивостями, мають позитивні та негативні якості, 
успішно застосовуються у окремих конкретних 
клінічних ситуаціях. Але, необхідно констатувати 
що на сьогодні не існує універсального відбит-
кового матеріалу, що відповідає абсолютно всім 
клінічним та технологічним вимогам і який міг би 
бути застосований у всіх клінічних ситуаціях 
[17,18].  

Еволюційний розвиток стоматологічного ма-
теріалознавства йшов по шляху досягнення ма-
ксимальної зручності використання тих чи інших 
матеріалів лікарем та комфортності сприйняття 
цих матеріалів пацієнтом. 

Саме тому, у центрі уваги розробників–
науковців опинилися відбиткові матеріали саме 
еластичної групи, до якої входять альгінати, тіо-
коли та силікони. 

Велика кількість альгінатних матеріалів, що 
містять у своїй хімічній структурі альгінову кис-
лоту, вже давно посіли чинне місце у повсякден-
ній практиці стоматологів – ортопедів. Основою 
цих матеріалів є натрієва сіль альгінової кіслоти, 
яка набухає у воді з утворенням колоїдної сис-
теми – геля. 

З метою підвищення еластичності та жорст-
кості альгінатів, до їх складу вводять гіпс та на-
повнювачі (білу сажу, сульфат барію, карбонат 
натрію і та ін.). Плавність процесу твердіння, до-
статню для одержання відбитка та моделі нада-
ють регулятори (тринатрійфосфат, карбонат на-
трію). 

Тіоколові матеріали є сірковмісними відтиск-
ними масами, основу яких складають меркапта-
ни, що здатні вступати в реакцію з оксидами ме-
талів з утворенням еластичних сполук. 

Основу силіконових відбиткових матеріалів 
складає лінійний полімер (диметилсилоксан) з 
активними гідроксильними групами. Каталізато-
ром таких матеріалів є композиція з 3 - 5% олово 
чи титан органічної речовини. Під дією каталіза-
тора відбувається схрещування лінійного полі-
меру шляхом конденсації. Інший варіант ефекту 
змішування лінійного полімеру з ініціатором - це 
реакція поліприєднання. За ознакою процесів 
поліконденсації чи поліприєднання, силіконові 
відбиткові матеріали розподілено на дві групи: C 
– силікони та А – силікони. Відомим і поширеним 
вітчизняним силіконовим матеріалом є «Сіе-
ласт» (Україна) [19,20].  

Необхідно зазначити, що попри велику кіль-
кість відбиткових матеріалів, вибір лікаря-
ортопеда на користь якогось конкретного мате-
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ріалу часто робиться не обґрунтовано, а ситуа-
тивно. Проведений нами літературний аналіз 
свідчить про несистемний характер вибору від-
биткових матеріалів та методу отримання відби-
тку [21,22]. 

Методи отримання попередніх відбитків. Ус-
піх ортопедичного лікування беззубих пацієнтів 
залежить від якості фіксації протезів на щеле-
пах. Надійна фіксація протезів складається не 
тільки з факторів анатомічної ретенції і прояв-
лення адгезії, а й значною мірою від функціона-
льної присмоктуваності при утворенні клапанної 
зони [23,24]. 

Для досягнення функціональної присмокту-
ваності край протеза повинен розташовуватися 
в перехідній складці так, щоб активно рухливі 
тканини не скидали протез з щелепи при скоро-
ченні м'язових груп. Це можливо тільки в тому 
випадку, якщо край протеза заповнить цілком 
перехідну складку і буде обмежений по висоті 
[25,26,27]. 

Виконання цих умов досягалося тільки при 
отриманні функціональних відбитків з викорис-
танням індивідуальних ложок. Анатомічні відбит-
ки не задовольняли цим вимогам, так як, розтя-
гуючи м'які тканини, порушували об'ємність пе-
рехідної складки [28,29]. 

Анатомічні відбитки застосовувалися як по-
передні для отримання моделей, за якими в по-
дальшому готувалися індивідуальні ложки. Для 
попередніх відбитків досить широко використо-
вувався гіпс, який став застосовуватися в прак-
тиці зубного протезування ще з 1840 року (Ве-
лау М., 1928). Поряд з гіпсом для попередніх ві-
дбитків використовують різні термопластичні 
матеріали: віск, маси Керра і Уайта, Стенс, маса 
Вайнштейна [30,31,32]. 

Green S. W. (1916), застосовуючи спеціально 
сконструйовані для цих цілей відбиткові ложки, 
отримував відбитки розігрітою масою Керра. М. 
Велау (1928) описує отримання попереднього 
відбитка металічними ложками Уайта. У ложці 
розміщувалася запропонована Уайтом термоп-
ластична відбиткова маса шаром приблизно 4 
мм. Ложка з масою поринала в гарячу воду, по-
тім вводилася в порожнину рота і протягом декі-
лькох хвилин утримувалася щільно притиснутою 
до щелепи. Б.Р. Ванштейн (1952) попередній ві-
дбиток знімав термопластичною масою також 
власного рецепту №1 або №2 [33]. 

Ф. Гербст опублікував методику виготовлен-
ня протезів з розширеними кордонами. На відмі-
ну від раніше виготовлених протезів при повній 
втраті зубів, межа яких проходила по так званій 
"нейтральній зоні", методика Гербста передба-
чала, що ця межа відсувається трохи далі "ней-
тральної зони". З цією метою відбиток знімався 
тільки термопластичними матеріалами типу 
Стенс, так як цими масами межа відбитка неми-
нуче розширювалася. З верхньої щелепи допус-
калося отримання гіпсового відбитка. Подібного 
підходу до отримання відбитків дотримувалися й 

інші автори [34,35,36]. 
Поява на початку 40-х років альгінатних від-

биткових матеріалів в певній мірі потіснили гіпс і 
термомаси як відбиткових матеріалів при отри-
манні попередніх відбитків [37,38]. 

Поява силіконових матеріалів ініціювало їх 
використання в якості попередніх відбитків для 
приготування індивідуальних ложок. Вони засто-
совувалися найчастіше у випадках ускладнення 
отримання відбитка з нижньої щелепи при під-
вищеній салівації [39,40]. 

Використання для попереднього відбитка гіп-
су і термопластичних мас типу маси Вайнштейна 
виявило певні їх недоліки. Так, при отриманні 
попереднього відбитка гіпсом густої консистенції 
неминуче виникає потовщення країв відбитка, 
деформація перехідної складки, ускладнюючи 
визначення реальних меж індивідуальної ложки. 
При отриманні гіпсового відбитка на нижній ще-
лепі при вираженій салівації рельєф протезного 
ложа спотворюється. Одним з недоліків термоп-
ластичної маси Вайнштейна є, перш за все, мо-
жливість деформації відбитка при наявності ви-
ражених піднутрень в області кісткових виступів і 
внутрішніх косих ліній. На відбитку нижньої ще-
лепи під час висунення язика вперед для офор-
млення внутрішнього краю дистальні ділянки 
маси відгинаються всередину. В подальшому в 
цих ділянках індивідуальна ложка не прилягає 
до щелепи [41,42].  

Ще одним чинником, що обмежує в даний час 
отримання гіпсових відбитків і відбитків термоп-
ластичними матеріалами типу маси Вайнштей-
на, є зайва компресія тканин протезного ложа 
[43]. 

Досліджуючи компресійний вплив різноманіт-
них відбиткових матеріалів на тканини протезно-
го ложа, ряд авторів виявив високу ступінь (75-
79)% компресії слизової оболонки термопласти-
чним матеріалом. Він вважав використання по-
дібних матеріалів необґрунтованим, оскільки ін-
дивідуальна ложка, виготовлена за таким зліп-
ком, фіксує деформований стан слизової оболо-
нки, не дозволяє отримати точного рельєфу тка-
нин протезного ложа. Це сприяло більш широ-
кому використанню альгінатних матеріалів. У 
той же час, як відзначають Е. Schadinbaur, G. 
Frohner, R. Slavicek, альгінатні відбитки не у всіх 
випадках дають необхідну точність відображен-
ня тканин протезного ложа [44,45]. 

Рядом авторів, дослідження підтвердили, що 
при плоскому піднебінні точність альгінатного ві-
дбитка вище, ніж при високому, і використання 
неперфорованої ложки дає значне поліпшення 
точності відбитка. Крім того, встановлено, що 
ступінь точності відбитка покращується при ви-
користанні підвищеної в'язкості альгінатного ма-
теріалу. Точність попереднього відбитка в чима-
лому ступені залежить від відповідності станда-
ртної відбиткової ложки формою і розмірами 
щелепи. При підборі стандартної ложки необхід-
но прагнути перш за все до рівномірного прос-
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тору між краєм ложки і щелепними гребенями в 
губному і щічному відділах. Обов’язковою умо-
вою правильно підібраною ложки є також перек-
риття верхньощелепних пагорбів, нижньощеле-
пних горбків в ретромолярній ділянці і внутрішніх 
косих ліній. При вираженій атрофії або нерівно-
мірній атрофії домогтися подібної відповідності 
важко. В деякій мірі проблема вирішувалася збі-
льшенням набору стандартних відбиткових ло-
жок. Набори стандартних ложок вітчизняного 
виробництва чисельністю більш обмежені. Та-
кож, було запропоновано проводити індивідуа-
льне дооформлення стандартної ложки термоп-
ластичними матеріалами. Для отримання попе-
редніх відбитків, що мають найбільш наближені 
до реальної форми периферичних меж, було за-
пропоновано проводити функціональні рухи вже 
в період структурування відбиткової маси. Та-
кож, була запропонована методика протезуван-
ня хворих з повною втратою зубів з використан-
ням індивідуальних ложок з воску. За цією мето-
дикою ложки готувалися безпосередньо в поро-
жнині рота, таким чином виключався етап отри-
мання попереднього відбитка. Однак через об-
ставини, що склалися ця методика в запропоно-
ваному автором вигляді використовується рідко. 
У той же час, як вказували деякі автори 
[46,47,48,49], відбитки, отримані восковою інди-
відуальною ложкою, можна використовувати як 
попередні для виготовлення жорсткої ложки в 
випадках затрудженого підбору стандартної. 

Останнім часом зарубіжними фірмами 
(«Jvotray», «Heraeus Kulser», «Boko», «Мегаден-
та» і ін.) запропоновані набори заготовок для ви-
готовлення індивідуальних ложок з світлополі-
мерних матеріалів. Методика їх використання 
полягає в наступному: на гіпсовій моделі розмі-
щується заготовка світлополімерного матеріалу, 
надлишки її обрізуються по накресленим кордо-
нам, і модель встановлюється в спеціальний 
апарат для світлополімерізації. Через кілька 
хвилин готова ложка обробляється і передаєть-
ся в клініку ортопедичної стоматології. Безумов-
ною перевагою цього методу було скорочення 
робочого часу для виготовлення індивідуальної 
ложки, точне безусадкове прилягання до робо-
чої моделі. До недоліків індивідуальної ложки в 
період її припасування віднесені, по-перше, її пі-
двищена твердість, пов'язана зі структурною ха-
рактеристикою світлополімерних матеріалів, а 
по-друге, при зішліфовуванні країв ложки утво-
рюється значна кількість дрібнодисперсної пи-
лоподібної маси, що утрудняє припасування ло-
жки [50,51]. 

Таким чином, сучасні погляди про отримання 
відбитків базуються на уявленнях про необхід-
ність ретельного вивчення клінічної картини, об-
ліку індивідуальних особливостей протезного 
ложа, підбір відбиткової ложки і при необхідності 
її індивідуальне дооформлення для отримання 
найбільш наближених до реальної об'ємності 
периферичних меж майбутнього протеза. При 

отриманні відбитка необхідно враховувати сту-
пінь компресійного впливу відбиткової маси на 
тканини протезного ложа і використовувати такі 
матеріали, як альгінатні матеріали, які надають 
найменший ступінь компресії слизової оболонки, 
не фіксують деформований стан тканин протез-
ного ложа, що в подальшому забезпечить висо-
ку якість лікування ортопедичними конструкція-
ми зубних протезів. 
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Реферат 
КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ОТТИСКНЫХ МАТЕРИАЛОВ В КОНТЕКСТЕ 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ КАЧЕСТВА ЛЕЧЕНИЯ ОРТОПЕДИЧЕСКИМИ КОНСТРУКЦИЯМИ 
Коваленко Г. А. 
Ключевые слова: оттискные материалы, функциональные оттиски, беззубые челюсти, ортопедическое лечение, зубные протезы. 

Разработка и внедрение новых оттискных материалов является важным фактором развития со-
временной ортопедической стоматологии. Ведь внедрение новых зуботехнических материалов под-
нимает общей уровень качества изготовленной конструкции. Общими требованиями к зуботехниче-
ским материалам являются: безвредность, прочность, устойчивость к разрушительному действию ро-
товой жидкости, устойчивость к агрессивному воздействию пищевых веществ и воздуха, способность 
к циклической нагрузке и механической обработке. Подобные механические силы могут быть пред-
ставлены растяжением, изгибанием, искажением, температурным фактором. При этом протез должен 
быть естественного цвета, он не должен иметь неприятный вкус и запах, также большое значение 
имеет доступность и себестоимость материала. Изготовление зубных протезов невозможно без ис-
пользования вспомогательных материалов, которые не входят в состав окончательной конструкции, 
но имеют большое значение для ее качества. К таким материалам относятся оттискные, моделирую-



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 304

щие материалы, легкоплавкие сплавы, формовочные и огнеупорные материалы, флюсы и отбелива-
тели, припои, абразивные материалы, разделительные лаки, стоматологические цементы. Поскольку 
именно оттискные материалы являются единственной клинической группой вспомогательных мате-
риалов от свойств и характеристик которых напрямую зависит качество изготовленных ортопедиче-
ских конструкций, именно к вопросам поиска и совершенствования их компонентов и вариантов при-
менения приковано сегодня внимание ученых и врачей. Современная стоматологическая промыш-
ленность выпускает различные оттискные материалы, значительно отличающиеся между собой сво-
им составами и свойствами, имеют положительные и отрицательные качества, успешно применяются 
в отдельных конкретных клинических ситуациях. Но необходимо констатировать, что на сегодняшний 
день не существует универсального оттискного материала, который отвечает абсолютно всем клини-
ческим и технологическим требованиям и который мог бы быть применен во всех клинических ситуа-
циях. Необходимо отметить, что несмотря на большое количество оттискных материалов, выбор вра-
ча-ортопеда в пользу какого-то конкретного материала часто делается не обоснованно, а ситуативно. 
Проведенный нами литературный анализ свидетельствует о несистемном характере выбора оттиск-
ных материалов и метода получения оттиска. Успех ортопедического лечения беззубых пациентов 
зависит от качества фиксации протезов на челюстях. Надежная фиксация протезов состоит не только 
из факторов анатомической ретенции и проявления адгезии, но и во многом от функциональной при-
сасываемости при образовании клапанной зоны. Поэтому можно утверждать, что качество ортопеди-
ческого лечения зависит от свойств оттискных материалов и методов получения оттисков. 

Summary 
CLINICAL ASPECTS OF APPLYING DENTAL IMPRESSION MATERIALS IN PROVIDING GOOD OUTCOMES WITH ORTHOPAEDIC 
APPLIANCES CORRECTION  
Kovalenko G.A. 
Key words: impression materials, functional impressions, edentulous jaw, orthopaedic treatment, dentures. 

Development and implementation of a new impression material is an important factor in the development 
of modern orthopaedic dentistry. The introduction of new impression and restorative materials raises the 
quality of manufactured dental appliances. General requirements for materials used in dentistry are: safety, 
durability, resistance to the destructive action of the oral fluid, resistance to aggressive influence of nutrients 
and air, the ability to cyclic loading and other mechanical factors. Mechanical impacts can be tensile, bend-
ing, distortion, temperature factors. The denture must match the natural colour of the teeth, it should not 
have an unpleasant taste and smell, the availability and cost of restorative materials. Making dentures is im-
possible without the use of auxiliary materials, which are not parts of the final design of the denture, but con-
tribute to its final quality. Such materials are impression materials, low-melting alloys, moulding and refrac-
tory materials, fluxes and bleaches, abrasive materials, separating lacquers, dental cements. The quality of 
the manufactured prosthetic directly depends on the properties and characteristics of impression materials 
so now the attention of dental specialists is focused on the improvement of their components and optimal 
ways of their application. Modern dental industry produces a variety of impression materials that differ signifi-
cantly in their compositions and properties. They have their advantages and disadvantages; they are used 
successfully in specific clinical situations. But, it should be noted that to date there is no universal impression 
material which meets all the clinical and technological requirements and which could be applied in all clinical 
situations. It should be noted that despite the large amount of impression material at the market, the choice 
of orthopaedist in favour of a particular material sometimes is far from being well-grounded. The analysis of 
the literature proves the non-systemic nature of the choice of impression material and method of taking im-
pression. The success of orthopaedic treatment of edentulous patients depends on the quality of fixation of 
the dentures on jaws. Reliable fixation of dentures depends not only on the anatomical factors of retention, 
and adhesion, but also it depends on functional suction in the formation of the valve area. Therefore, we can 
suggest the quality of orthopaedic treatment depends on properties of the impression materials and methods 
of taking impressions. 
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ГІПОГАЛАКТІЇ У ПОРОДІЛЬ  
Перший Київський медичний коледж 

В аналітичному огляді клінічних досліджень розкривається проблема розладів лактаційної функції у 
породіль. Описані основні патофізіологічні чинники гіпогалактії, механізми безпосереднього та опо-
середкованого впливу на рівень лактації, їх синергії, методи профілактики і корекції порушеної лак-
таційної функції. 
Ключові слова: молочна залоза, гіпогалактія. 

Недостатність лактаційної функції молочної 
залози є одним з найбільш частих порушень у 
породіль, які мають місце майже у третини жі-
нок. В клініці первинна гіпогалактія зустрічається 
не більше ніж у 3-8% жінок, а всі інші випадки є 
наслідком гормональної дисфункції, що виникли 
у жінки під час вагітності і мають низку патогене-
тичних чинників [1].  

Згідно МКБ-10 порушення лактаційної функції 
класифікують на первинну агалактію (О92.2), гі-
погалактію (О92.3), факультативну, вторинну 
агалактію (О92.5) і галакторею (О92.6) [2]. Зале-
жно від дефіциту молока щодо добової потреби 
дитини виділяють 4 ступеня гіпогалактії:  

I – дефіцит молока не більше 25%;  
II – дефіцит молока на 26-50%;  
III – дефіцит молока на 51-75%;  
IV – дефіцит молока більш ніж на 75% [3].  
За статистичними даними страждають від 

недостатності лактації близько 25-80% серед 
породіль [4,5]. В структурі захворюваності гіпо-
галактія I ступеня зустрічається у 33,6% поро-
діль, II ступеня – у 16,4% жінок, III ступеня і ага-
лактія – у 37,3% [6]. При цьому в перші 2-4 діб 
після пологів у молодих жінок, які вперше наро-
джують гіпогалактію слід відрізняти від тимчасо-
вої недостатньої секреції молока, оскільки при 
правильному режимі і догляді за молочними за-
лозами лактація швидко відновлюється до фізі-
ологічної норми [7]. Іншою проблемою є так зва-
на «лактаційна криза», яка виникає із ростом ди-
тини і зумовлена невідповідністю рівня лактації 
із набором ваги дитини. Як і у випадку післяро-
дової гіпогалактії «лактаційні кризи» пов’язана з 
гормональними змінами і спостерігаються, як 
правило, в перші 3 місяці лактації. У всіх інших 
випадках недостатність лактаційної функції обу-
мовлена патологією з боку соматичного і репро-
дуктивного здоров'я жінок, стресових чинників, 
високим рівнем тривожності і невротичних про-
явів [8]. 

Частою причиною гіпогалактії є пізній початок 
(через 3-12 годин і більше після пологів) году-
вання новонародженого [9], екстрагенітальна 
патологія і обтяжений акушерсько-гінекологічний 
анамнез і ускладненнями, що виникли під час 
вагітності, пологів і у післяпологовому періоді, а 
також зі зниженням рівня фізичного і психічного 
здоров'я матері [10]. Іншою причиною є гестози, 
що підвищують вірогідність гіпогалактії на 23,7% 
[11].  

До групи з високим ризиком гіпогалактії вхо-

дять жінки зі слабкістю родової діяльності, які 
отримували стимуляцію під час пологів (вітамін-
но-гормональну терапію, окситоцин, естрогени, 
простагландини) [12]. Після фармакологічної 
стимуляції пологів в перші дні після пологів від-
мічають дефіцит лактації [13]. Гіпогалактія також 
може виникнути у відповідь на стресові обриви 
дитячо-материнського емоційного зв'язку, в ос-
нові яких порушення окситоцинового рефлексу 
лактації. 

Питома вага жінок із нормальною лактацією 
статистично значимо вище серед породіль після 
пологів без ускладнень в порівнянні з жінками, у 
яких пологи ускладнилися аномалією родової 
діяльності, гестозом різного ступеня тяжкості, гі-
поксією плода, кровотечами в послідовно і ран-
ньому післяпологовому періоді, оперативними 
втручаннями [13]. Все це вказує на те, що моло-
чні залози дуже чутливі до впливу зовнішніх і 
внутрішніх чинників, а стан соматичного і репро-
дуктивного здоров'я жінок має практичне зна-
чення для прогнозування лактації.  

За даними клінічних спостережень, 68,2% жі-
нок з гіпогалактією мали в анамнезі соматичні 
захворювання (хронічний тонзиліт, патологію 
серцево-судинної системи, нирок, анемію, юве-
нільні маткові кровотечі, алергічні захворювання, 
ендокринну патологію) [15]. У 26,6% жінок ре-
єструють захворювання серцево-судинної сис-
теми [16], а частота виникнення гестозу у жінок з 
артеріальною гіпертензією в анамнезі складає 
від 5% до 89% і відрізняється між дослідження-
ми різних авторів. Виділено чотири основні гіпе-
ртензивні розлади під час вагітності: хронічна гі-
пертонія, гестаційна гіпертензія, прееклампсія та 
хронічна гіпертонія з прееклампсією [17]. Вста-
новлено кореляцію гіпотонії з гестозами, преек-
лампсією і еклампсією, прогресуючою плацента-
рною недостатністю [18]. У жінок з гіпотонією ча-
стота гіпогалактії становить 63-75%. Відзнача-
ється погіршення якісного складу молока, що 
проявляються у вигляді зниження загальної 
енергетичної ємності молока, його калорійності 
за рахунок зменшення вмісту основних нутрієн-
тів (білків, жирів і вуглеводів) [15]. В загальній 
структурі гіпогалактії у жінок з судинними розла-
дами прееклампсія є одним з найбільш частих 
розладів, що впливає на вагітність, зі значним 
ризиком для здоров’я матері і плоду, при цьому 
абсолютно не встановленим залишилася їх роль 
у виникненні порушень лактаційної функції [19]. 

У жінок з залізодефіцитною анемією (ЗДА) та 
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патологіє щитовидної залози також виявлено 
порушення лактаційної функції: нормальна кіль-
кість секрету молочних залоз відзначено тільки у 
11,3% породіль, в той час як при гіпотиреозі – у 
23,4%, при ЗДА – у 30%, у здорових породіль – 
78%. У породіль з гіпотиреозом в поєднанні з 
ЗДА відзначені висока частота гіпогалактії ІІ і ІІІ 
ступенів [8]. 

Гіпогалактія може бути обумовлена морфо-
логічною або функціональною неповноцінністю 
молочних залоз. Найбільшого розвитку молочні 
залози досягають на момент пологів, а секреція 
молока визначаються складним механізмом 
нейрогормональної регуляції (пролактин, окси-
тоцин, вазопресин). Повний цикл лактації вклю-
чає ряд взаємозв'язаних процесів: мамогенез – 
розвиток молочної залози, лактогенез – ініціація 
секреції молока після пологів, лактопоез – роз-
виток і підтримка секреції молока [20]. Ріст, роз-
виток молочної залози і лактація перебуває під 
контролем нейрогормонів, а саме пролактину і 
окситоцину. Останній, через здатність стимулю-
вати міометрій, почали використовувати в якості 
медикаментозного методу стимуляції пологів. 
Проте, як показав багаторічний досвід, відміча-
ється різна чутливість організму жінок під час 
пологів до окситоцину, що безпосередньо ви-
значається фізіологією появи окситоцинових ре-
цепторів. На початку пологів концентрація окси-
тоцинових рецепторів буває істотно вище, ніж у 
жінок без родової діяльності. В ранні терміни ва-
гітності виявлено високу концентрацію оксито-
цину в плазмі крові, яка не приводить до підви-
щення активності міометрія. Це пояснюється ни-
зьким рівнем окситоцинових рецепторів в міоме-
трії в ці терміни. Суттєве підвищення їх кількості 
в міометрії може призводити до активації матки 
без зміни рівня окситоцину в плазмі крові. На час 
розкриття шийки матки на 7 см і більше, а також 
і при відсутності ефекту від медикаментозної 
стимуляції пологів, виявлено низьку концентра-
цію окситоцинових рецепторів. Концентрація ок-
ситоцинових рецепторів залишається низькою 
протягом всієї вагітності і раптово підвищується 
за кілька годин до пологів і тримається на мак-
симальному рівні під час пологів і через 1-2 дні 
після пологів знижується до передпологового рі-
вня. У експериментальних дослідженнях, що 
проводились на гіпертензивних щурів, встанов-
лено зменшений рівень експресії вазопресину і 
окситоцину і відповідно менший рівень лактації у 
щурів після народження. Біохімічний склад мо-
лока також виявився збіднений порівняно із но-
рмотензивними тваринами [21]. При цьому екзо-
генне введення окситоцину дозволяє зменшити 
рівень артеріального тиску, проте вплив гормону 
на лактаційну функцію за таких умов залишаєть-
ся невстановленим.  

Нажаль, існуючі медикаментозні засоби про-
філактики та корекції гіпогалактії мають ряд по-
бічних реакцій і протипоказань до застосування, 
що істотно знижує їх можливість застосування у 

породіль [22]. Більшість немедикаментозних ме-
тодів корекції лактаційної функції застосовують-
ся після встановлення діагнозу гіпогалактії, коли 
дефіцит молока і недостатність лактаційної фун-
кції стають гострою проблемою у вигодовуванні 
дитини [23]. Тобто профілактичні і терапевтичні 
заходи щодо покращення лактації недостатньо 
ефективні, і головне - патогенетичні причини гі-
погалактії в кожному випадку як правило зали-
шаються невстановленими і не до кінця вивче-
ними.  

Єдиним напрямком поліпшення лактації у по-
роділь є проведення заходів, спрямованих на 
раціоналізацію харчування. Дієтотерапія є голо-
вним напрямком у підтриманні здоров’я породіль 
та профілактики недостатності лактації, корекції 
біохімічного складу молока. Раціональна профі-
лактика спрямована на проведення курсів мета-
болічної терапії (антиоксиданти, цитопротекто-
ри, антагоністи дофаміну, адаптогени, імуномо-
дулятори), профілактику і лікування залізодефі-
цитної анемії, фетоплацентарної недостатності 
[24].  

Таким чином, узагальнюючи вищеописані клі-
нічні спостереження, слід відмітити, що поява 
недостатності лактаційної функції у породіль 
пов’язана з гормональними і соматичними чин-
никами, синергією цих чинників. Дослідження 
патогенетичних чинників гіпогалактії, розробки 
ефективних методів профілактики і корекції по-
рушеної лактаційної функції у породіль з супут-
німи патологічними станами мають важливе 
практичне значення. 
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Реферат 
КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГИПОГАЛАКТИИ У РОЖЕНИЦ 
Кузнецов В.Г. 
Ключевые слова: молочная железа, гипогалактия. 

В аналитическом обзоре научных клинических исследований раскрывается проблема расстройств 
лактационной функции у рожениц. Описаны основные патофизиологические факторы гипогалактии, 
механизмы непосредственного и косвенного влияния на уровень лактации, их синергии, методы про-
филактики и коррекции нарушенной лактационной функции. 

Summary 
CLINICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF HYPOGALACTIA IN POST-PARTURIENT WOMEN  
Kuznetsov V.G.  
Key words: breast, mammary glands, hypogalactia.   

This article presents the analytical review of clinical studies related to the problems of galactosis in post-
parturient women. The basic pathophysiological factors of hypogalactia, mechanisms of direct and indirect 
effects on the level of lactation, their synergy, and methods of prevention and correction of lactation dysfunc-
tion were described. 
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УДК 577.128: [611.018+616-018] 
Москаленко Р.А. 
БІОМІНЕРАЛІЗАЦІЯ У ТКАНИНАХ ЛЮДСЬКОГО ОРГАНІЗМУ 
Медичний інститут СумДУ, м. Суми 

Біомінералізація є процесом формування мінералів живими організмами за умов утворення і росту 
біомінералів з пересиченого водного розчину за участі органічної матриці, яка має клітинне похо-
дження. За останні десятиліття значно підвищився інтерес до вивчення патологічної біомінералі-
зації (ПБМ) людини у зв’язку із зростанням захворюваності на патологію, пов’язану з цим явищем. 
Поєднання ПБМ з основною серцево-судинною патологією – атеросклерозом, який займає лідирую-
чу позицію за смертністю людей і є «хворобою цивілізації», захворюваннями щитоподібної залози 
(ЩЗ), нирок, жовчного міхура, простати, слинної залоз обумовлює необхідність розробки нових ме-
тодів профілактики, діагностики і лікування зазначених хвороб. Метою роботи стало проведення 
аналізу і узагальнення даних наукової джерел для встановлення ролі біомінералізації у тканинах 
людського організму. Формування біомінералів піддавалося змінам разом з плином еволюційного 
процесу. Звичайно, як і будь яка корисна компенсаційно-пристосувальна реакція, біомінералізація 
має і своє патологічне відображення: багато захворювань ускладнюються її надлишковими або нев-
часними проявами. Вивчення ролі процесів біомінералізації за умов фізіологічної норми та патології 
дозволить зрозуміти та визначити лікувальну стратегію. Тільки після цього необхідно розробляти 
способи попередження або блокування утворення біомінералів у людському організмі. Це поясню-
ється тим, що в багатьох випадках розвиток біомінералів є захисною реакцією організму на ушко-
дження патогенними фактороми, тому пригнічення біомінералізації у деяких випадках (макрокаль-
цифікація при ускладненому атеросклерозі, псамомні тільця та стромальна кальцифікація папіляр-
ного раку ЩЗ, остеобластичні кісткові метастази) може нанести організму додаткової шкоди. У 
більшості випадків розвиток патологічної біомінералізації наносить організму значної шкоди, сут-
тєво знижує якість та тривалість життя пацієнтів, тому потребує розробки способів попере-
дження і блокування її розвитку. 
Ключові слова: фізіологічна біомінералізація, патологічна біомінералізація, гідроксиапатит, кальцит, органо-мінеральні агрегати. 
Робота виконана за підтримки науково-дослідної теми «Дослідження змін у кістках при переломах за умов використання на-
номатеріалів для метал-остеосинтезу з урахуванням функції м’язового апарату» (№ державної реєстрації 0116U006815), 
та держбюджетної теми «Морфофункціональний моніторинг стану органів і систем організму за умов порушення гомеос-
тазу» (№ державної реєстрації  62.20.02-01.15/17.ЗФ). 

Вступ 
 Біомінералізація є процесом формування мі-

нералів живими організмами за умов утворення і 
росту біомінералів з пересиченого водного роз-
чину за участі органічної матриці, яка має клі-
тинне походження [28]. Біомінералізації як про-
цесу вже більше одного мільярда років: форму-
вання перших біомінералів почалося в докембрії 
і триває до нашого часу, супроводжуючи еволю-
ційний розвиток живих організмів [3]. В живих ор-
ганізмах біомінералізація розвивається за трьо-
ма типами: кремнієвим, карбонатним та фосфа-
тним; на сьогодні відомо про існування близько 
80 біомінералів [35].  

За останні десятиліття значно підвищився ін-
терес до вивчення патологічної біомінералізації 
людини у зв’язку із зростанням захворюваності 
на патологію, пов’язану з цим явищем. Поєднан-
ня ПБМ з основною серцево-судинною патологі-
єю атеросклерозом, який займає лідируючу по-
зицію за смертністю людей і є «хворобою цивілі-
зації», захворюваннями щитоподібної залози 
(ЩЗ), нирок, жовчного міхура, простати, слинної 
та підшлункової залоз обумовлює необхідність 
розробки нових методів профілактики, діагнос-
тики і лікування зазначених хвороб.  

Метою роботи стало проведення аналізу і 
узагальнення даних наукової джерел для вста-
новлення ролі біомінералізації у тканинах люд-
ського організму. 

Розвиток біомінералогії як науки поділяється 
на два основних етапи: період становлення нау-
ки, який тривав до середини ХХ ст., та період іс-
нування, як окремої галузі наукового знання [1].  

У першому періоді розвитку біомінералогії ві-
дбувалося накопичення даних про будову, 
склад, генезис біомінералів. Одним з перших 
вчених, хто звернув увагу на проблеми біоміне-
ралізації, був академік В.І. Вернадський у 20-х 
роках ХХ століття. На терені колишнього СРСР 
термін «біомінералогія» вперше був застосова-
ний А. Кораго в 1976 році у роботі, присвяченій 
дослідженню річкових перлин [1]. Першою робо-
тою, де термін «біомінералогія» був використа-
ний у назві, стала видана у 1983 році в м. Києві 
монографія Б.І. Срєбнодольского «Биологичес-
кая минералогия», яка була присвячена мінера-
лізаційним процесам у організмі тварин [7]. Зна-
чною подією в розвитку цієї науки стала публіка-
ція фундаментальної праці «Введение в биоми-
нералогию» у 1992 році за авторством А. Кораго 
[4]. Зараз біомінералогія є галуззю наукового 
знання, яка знаходиться на межі різних наук і 
швидко розвивається, існує ряд зарубіжних спе-
ціалізованих журналів та конференцій (Calcified 
Tissue Int, Eur J of Mineralization, Bone, Journal of 
Crystal Grow).  

Процес дослідження біомінералів утрудню-
ється складною взаємодією органічного і міне-
рального компонентів, з яких вони складаються. 
Органічний і мінеральний складові біомінералів 
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нерозривно пов’язані між собою і взаємодіють за 
певними законами, тому за ними закріпився те-
рмін «органо-мінеральні агрегати» (ОМА) [4]. Бі-
омінерали або ОМА людського організму поді-
ляються на фізіологічні та патологічні.  

Фізіологічна біомінералізація 
Зуби. До складу зубів входять такі мінералі-

зовані тканини як емаль, дентин та цемент. У 
людському організмі найбільш мінералізованою 
тканиною є емаль зубів, мінералізація якої скла-
дає 95-97% її ваги [15,23]. Дентин, який складає 
основну частину твердих тканин зуба, має у сво-
єму складі 72% неорганічних речовин, основна 
частина яких відповідає мінералу гідроксиапати-
ту [30]. Цемент огортає корінь зуба і бере участь 
у прикріпленні зуба до альвеолярної кістки. Він 
трохи м’якший за дентин, складається з 45-50% 
неорганічних речовин (гідроксиапатит). Окрім гі-
дроксиапатиту, основу мінеральних тканин зубів 
складають октакальційфосфат та в незначних 
кількостях інші форми апатитів – карбоксиапа-
тит, хлорапатит, стронцієвий апатит та фтора-
патит [17]. 

Кістки. У людському організмі приблизно 270 
кісток [35]. Кістка за своєю природою є відносно 
легким і міцним композитним матеріалом, який 
складається з неорганічної та органічної частин. 
Мінеральний компонент кісток досягає 60-70% 
маси і також в основному складається з гідрок-
сиапатиту [19]. Органічна частина кістки пере-
важно представлена колагеном, еластичним бі-
лком, який забезпечує стійкість цього органу до 
переломів [35]. Окрім колагенів, що є структур-
ними білками, значна частина кісткових білків є 
регуляторами процесу біомінералізації: остео-
понтин, остеонектин, остеокальцин, кістковий сі-
алопротеїн та фосфофорин дентину [22]. У кіст-
ках мінералізація починається з гетерогенного 
розчину іонів кальцію і фосфору. Мінеральні ну-
клеати зароджуються у пустих просторах між 
колагеновими волокнами у вигляді тонкого шару 
гідроксиапатиту, який росте до заповнення дос-
тупного простору. Механізм відкладення мінера-
лів в органічній частині кістки залишається не 
повністю ясним і на сьогодні [18]. 

«Мозковий пісок» або corpora arenacea шиш-
коподібної залози. У шишкоподібній залозі або 
епіфізі присутні мінералізовані структури, кіль-
кість яких зростає з віком – т.з corpora arenacea 
(або "acervuli," або "мозковий пісок"). Ці утворен-
ня мають шарувату будову (звідси назва - corpo-
ra arenacea) та фестончасті краї. Їх розміри ва-
ріюють від 5 мкм до 2 мм, за формою нагадують 
тутову ягоду [40]. Хімічний аналіз кальцифікова-
них тілець шишкоподібної залози показує, що 
вони складаються сполук фосфату кальцію: гід-
роксиапатит, β-ТCМФ (бета-трикальцій-магній 
фосфат) [13]. Також є дані про наявність в «моз-
ковому піску» кальциту [11].  

Сorpora arenacea епіфізу часто слугують ана-
томічним орієнтиром при радіологічному обсте-
женні голови у пацієнтів після 30-40 років, оскі-

льки кількість з віком суттєво зростає [40]. Меха-
нізми формування і функції «мозкового піску» 
невідомі. У деяких дослідженнях говориться про 
те, що у хворих на хворобу Альцгеймера суттєво 
вищий рівень кальцифікації епіфізу, ніж за інших 
типів деменції [11]. Також цікаво, що з віком, 
шишкоподібна залоза містить таку ж саму кіль-
кість фтору, як і зуби. До того ж спостерігається 
кореляція вмісту кальцію і фтору в епіфізі [13]. 

Отоліти. Внутрішнє вухо містить мінеральні 
утворення, які називаються отолітами або стато-
коніями і є частиною органу рівноваги. Отоліти 
виявлені в усіх хребетних організмів та у части-
ни безхребетних, в тому числі і у багатьох виме-
рлих організмів [24]. Статоконії у органах рівно-
ваги ссавців представлені подовженими (10х1-3 
мкм) кристалами кальциту [20]. Отоліти можуть 
бути продуктами секреторної діяльності клітин. 
Їх зміщення при зміні положення тіла і впливі 
прискорення викликає механічне подразнення 
волоскових клітин і появу відповідних нервових 
імпульсів [24]. 

Патологічна біомінералізація 
Жовчний міхур. У жовчному міхурі мінерало-

утворення відбувається не тільки у його порож-
нині, але й у стінках - у випадках таких нозологій 
як порцеляновий жовчний міхур або рак жовчно-
го міхура [26].  

Більш поширеною патологією є холелітіаз, з 
утворенням у порожнині органу каменів з органі-
чною та неорганічною складовою. Сприятливим 
середовищем для утворення каменів є пору-
шення складу жовчі та ряд захворювань ЖМ та 
жовчовивідних шляхів [1]. Органічна складова 
жовчних каменів представлена холестерином, 
білірубіном та білівердином (пігментні камені). 
Неорганічна частина каменів містила наступні 
кальцієвмісні мінерали: карбонати (фатерит, 
арагоніт, кальцит, доломіт), фосфати (вітлокіт). 
Особливе місце займають пігментні камені з ви-
соким вмістом кальцію – пальмітат та білірубінат 
кальцію, які мають білий та чорний кольори [1]. 

Мінеральний компонент стінки ЖМ за умов 
такої патології як ПЖМ та РЖМ був представле-
ний гідроксиапатитом [26]. Можливо, це обумов-
люється різними умовами мінералоутворення в 
порожнині і стінці ЖМ. 

Ниркові камені та конкременти сечового мі-
хура. Основою утворення конкрецій у нирках та 
сечовидільній системі є порушення гомеостазу 
сечі внаслідок ряду захворювань та впливу зов-
нішніх (в основному дієтарних) факторів [8]. 
Утворенню конкрементів сприяє підвищення у 
сечі концентрації неорганічного фосфору (>75 
ммоль/л), загального кальцію (7 ммоль/л), маг-
нію (>5 ммоль/л), щавелевої кислоти (>0,25 
ммоль/л) та сечової кислоти (>4 ммоль/л). Знач-
ний вплив на формування мінералів у сечовиді-
льній системі здійснює коливання рН. Так, сере-
дньодобове значення рН сечі здорової людини 
коливається у межах 5,5-6,5, за умов формуван-
ня оксалатних каменів рН коливається в межах 
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4,8-7,0; за умов уратних – 4,5-5,8; за умов фос-
фатних – 6,0-7,7 [8]. Найбільш поширеними у 
сечовидільній системі є оксалатні камені (міне-
рали уевеліт, уеделіт), фосфатні камені (мінера-
ли струвіт, гідроксиапатит, брусит, вітлокіт) та 
урати (мінерали урикіт, дигідрат сечової кислоти, 
урат амонію) [1].  

Простатоліти. Ектопічне мінералоутворен-
ня у передміхуровій залозі може реалізовувати-
ся через вплив таких етіологічних факторів, як 
хронічне запалення, застійні явища у залозі, ре-
флюкс сечі з сечівника при інтравезикулярній 
обструкції, мальформації простати та сім’яних 
міхурців, специфічне запалення, недостатність 
білків-інгібіторів кальцифікації. Простатоліти ви-
являються у альвеолярних залозах та протоках 
передміхурової залози. За результатами ряду 
досліджень, в тому числі і власних спостере-
жень, переважаючим мінералом серед проста-
толітів є гідроксиапатит [32]. Деякі роботи вка-
зують на наявність серед простатолітів ще й ок-
салатів [9]. 

Патологічна біомінералізація щитоподібної 
залози. У щитоподібній залозі (ЩЗ) кальцифіка-
ти зустрічаються як при доброякісній, так і за 
умов злоякісної її патології [5]. Серед усіх захво-
рювань ЩЗ найбільш часто кальцифікація вияв-
ляється при папілярному раку щитоподібної за-
лози (ПРЩЗ) [6]. Грунтуючись на клінічних особ-
ливостях патологічної біомінералізації, Bai Y. et 
al., (2009) кальцифікати ПРЩЗ поділили на пса-
момні тільця (ПТ), стромальну кальцифікацію та 
ектопічне формування кісткової тканини (осифі-
кацію) [12]. ПТ характеризується як сферичні ка-
льцифіковані осередки побудовані з концентри-
чних пластинок та є важливим діагностичним 
критерієм ПРЩЗ [6,16,27]. Осифікація або фор-
мування кістки, фіксувалася у випадках, коли 
ідентифікувався кістковий матрикс та остеоцити. 
Всі кальцифікати, які не підходили під визначен-
ня ПТ та осифікації, вважаються стромальною 
кальцифікацією [12]. Окрім ПРЩЗ, ПБМ виявля-
ється при вузловій (фолікулярному та медуляр-
ному раку, вузловому зобі, аденомах) та дифуз-
ній патології ЩЗ (аутоімунному тиреоїдиті, тире-
отоксикозі) [5]. Як правило, у цих випадках каль-
цифікації підлягає капсула вузлів, стінки судин, 
строма та колоїд фолікулів. Для ПБМ ЩЗ харак-
терне утворення мінералу гідроксиапатиту [2,6]. 

Кардіоваскулярна кальцифікація. У серцево-
судинній системі ПБМ найбільш часто виявля-
ється при ускладненому атеросклерозі (атеро-
склеротичні бляшки з кальцифікацією в аорті, 
судинах та серцевих клапанах), артеріосклерозі 
Менкенберга, флеболітах [31,34]. Органо-
мінеральні агрегати кальцієвих сполук, які утво-
рюються на серцевих клапанах, у деяких літера-
турних джерелах мають назву кардіоліти [1,3]. 
Найбільше клінічне та соціально-економічне 
значення має ПБМ, яка ускладнює перебіг ате-
росклерозу. Кардіоваскулярна кальцифікація 
вважається важливим предиктором захворюва-

ності і смертності при атеросклеротичних ура-
женнях [34].  

У нещодавніх роботах було підняте питання 
про те, що різні форми біомінералізації в суди-
нах мають різні біологічні властивості та клінічну 
поведінку [31]. Такий паттерн ПБМ як «мікрока-
льцифікація» характеризується хронічним запа-
ленням у патологічному вогнищі та загрозою ро-
зриву атеросклеротичної бляшки. З іншого боку, 
формування великих листоподібних кальцифіка-
тів у аорті, судинах та серцевих клапанах відпо-
відає паттерну ПБМ «макрокальцифікація», 
який, навпаки, стабілізує атеросклеротичну 
бляшку і слугує бар’єром на шляху запалення 
[34]. Для кардіоваскулярної ПБМ переважним 
мінералом є гідроксиапатит [37]. 

Сіалоліти та дентоліти. На зародження і 
формування каменів слинної залози та дентолі-
тів значний вплив здійснює склад і параметри 
слини та запальні процеси (сіалоаденіт, карієс). 
Для сіалолітів і дентолітів характерна подібна 
морфологія і хімічно-фазовий склад. Ці біоміне-
рали мають концентрично-шарувату будову: не-
рівномірні шари неорганічної речовини розділя-
ються тонкими шарами органічної речовини [1]. 
Форма сіалолітів часто обумовлюється будовою 
залозистого апарату слинної залози та її вивід-
них протоків. Щодо кристалохімічного складу сі-
алолітів та дентолітів, то окрім переважаючого в 
них гідроксиапатиту, зустрічаються також інші 
фосфати кальцію – брушит, октакальційфосфат 
та вітлокіт [23,30]. 

Пульмоліти. Легеневий альвеолярний мікро-
літіаз (ЛАМ) є рідкісним захворюванням, яке ха-
рактеризується внутрішньоальвеолярними відк-
ладеннями сполук кальцію у вигляді маленьких 
округлих камінців [36]. Етіологія захворювання 
досі невідома, припускається, що причина поля-
гає у спадковому дефекті ферментів, так як знач-
на частина ЛАМ (близько третини) має сімейну 
спадковість [29]. ЛАМ характеризується наявніс-
тю безлічі дрібних вузликів, кальцифікованих 
осередків уздовж міжчасточкових перегородок, 
бронхіально-судинних пучків та ураження плеври 
у вигляді фіброзу, субплевральних кіст [36]. ПБМ 
у легеневій тканині виникає як наслідок туберку-
льозу (звапнення осередків Гона), хронічного за-
палення, та у результаті т.з. дифузного легенево-
го кальцинозу (ДЛК) [10]. ДЛК спостерігається при 
гіперпаратиреозі, хронічній нирковій недостатнос-
ті, інтоксикації вітаміном D, але ніколи не виникав 
за відсутності інших захворювань. Іншими слова-
ми, ця хвороба відповідає поняттю метастатичної 
кальцифікації легенів [10]. 

Офтальмоліти. ПБМ у органі зору зустріча-
ється надзвичайно рідко. Серед офтальмологіч-
ної патології, яка супроводжується мінералізаці-
єю, можна назвати хоріоїдальну остеому, ідіопа-
тичний хоріоїдальний склероз, тофус-подібну 
кальцифікацію склери, внутрішньоочну кісткову 
метаплазію та кальцифікацію при хронічних за-
пальних захворюваннях [33]. Структура біоміне-
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ралів та їх фазовий склад досліджувалася при 
хронічних запальних захворюваннях: було вста-
новлено, що основним мінеральним компонен-
том є гідроксиапатит з дефектною решіткою та 
дрібними розмірами кристалів [33]. 

Риноліти. Мінералізовані об’єкти у носовій 
порожнині носять назву ринолітів [14]. Вони часто 
утворюються навколо чужорідних тіл або 
кров’яних згустків. У деяких випадках виявити чу-
жорідне тіло у носовому камені не вдається [39]. 
Іноді риноліти плутають з остеомами носової по-
рожнини, які є похідними кісток носових пазух.  

За даними літератури і власними спостере-
женнями біомінералізовані утворення носової 
порожнини складаються з фосфату кальцію (гід-
роксиапатиту), представляючи собою кальцифі-
кований детрит [25]. 

ПБМ при злоякісних пухлинах. Утворення бі-
омінералів тісно пов’язане із вторинними зміна-
ми у пухлинних тканинах, наявністю вогнищ нек-
розу або некробіозу. Велика кількість загиблих 
клітин є джерелом фосфатів та кальцію, що 
створює умови для формування мінералів групи 
кальцію фосфату, переважно апатитів [38]. Відк-
ладення кальцієвих депозитів також відбуваєть-
ся навколо пухлинного вузла (в прилягаючій 
тканині), судинних стінках, лімфовузлах [5,38]. 
Такого роду ПБМ відрізняється від класичної 
дистрофічної кальцифікації. Особливим різно-
видом ПБМ, пов’язаною з пухлинами, є ПТ, що є 
характерними діагностичними ознаками для де-
яких пухлин (ПРЩЗ, папілярна карцинома яєч-
ника, менінгіома) [16]. Особливості виникнення, 
формування та біологічної поведінки ПТ також 
відрізняють їх від проявів дистрофічної кальци-
фікації [5,16].  

Також цікава поведінка остеотропних метас-
тазів різних злоякісних пухлин. Розрізняють два 
типи метастатичного ураження кісткової ткани-
ни: остеолітичні та остеобластичні метастази 
[21]. Остеолітичні метастази характеризуються 
розчиненням мінеральної складової кістки, що 
може призвести до патологічних переломів, 
остеопорозу, гіперкальціємії. І навпаки, остеоб-
ластичні метастази призводять до ущільнення 
мінеральної тканини кістки, що сповільнює по-
ширення пухлини, вони мають більш сприятли-
вий клінічний перебіг та прогноз [21]. Можливо, 
головна регуляторна роль у цьому процесі на-
лежить клітинам кісткової тканини - остеоблас-
там, функція яких підвищується за умов остеоб-
ластичних метастазів. 

Центральним поняттям фізіологічної і патоло-
гічної біомінералізації є органо-мінеральний аг-
регат. Взаємодія між органічною і мінеральною 
частиною ОМА вибудовується за певними зако-
нами. На прикладі фізіологічних біомінеральних 
утворень добре вивчений механізм утворення, 
встановлена регулююча функція органічної (біл-
кової) частини ОМА (клітини, молекули актива-
тори та інгібітори біомінералізації [22]. 

Висновки 
Процеси біомінералізації уже більше мільяр-

да років служать живим організмам для локомо-
ції, опори, захисту від хижаків та навіть як зброя. 
Формування біомінералів піддавалося змінам 
разом з плином еволюційного процесу. Звичай-
но, як і будь яка корисна компенсаційно-
пристосувальна реакція, біомінералізація має і 
своє патологічне відображення: багато захворю-
вань ускладнюються її надлишковими або нев-
часними проявами. 

Дослідження біомінералізації повинно стави-
ти за свою мету вивчення ролі процесів біоміне-
ралізації за умов фізіологічної норми та патоло-
гії, а тільки після цього необхідно розробляти 
способи їх попередження або блокування. Це 
пояснюється тим, що в багатьох випадках роз-
виток біомінералів є захисною реакцією організ-
му на ушкодження патогенним фактором, тому 
пригнічення біомінералізації у деяких випадках 
(ускладнений атеросклероз, папілярний рак ЩЗ, 
остеобластичні кісткові метастази) може нанести 
організму додаткової шкоди. 

У більшості випадків розвиток ПБМ наносить 
організму значної шкоди, суттєво знижує якість 
та тривалість життя пацієнтів. Для таких патоло-
гічних процесів слід детально вивчати механізми 
мінералоутворення у живих тканинах і розроб-
ляти способи попередження і блокування розви-
тку «чистої» патологічної біомінералізації. 
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Реферат 
БИОМИНЕРАЛИЗАЦИЯ В ТКАНЯХ ЧЕЛОВЕЧЕСКОГО ОРГАНИЗМА  
Москаленко Р.А. 
Ключевые слова: физиологическая биоминерализация, патологическая биоминерализация, гидроксиапатит, кальцит, органо-
минеральные агрегаты. 

Биоминерализация является процессом формирования минералов живыми организмами в усло-
виях образования и роста биоминералов с пресыщенного водного раствора с участием органической 
матрицы, имеет клеточное происхождение. За последние десятилетия значительно повысился инте-
рес к изучению патологической биоминерализации (ПБМ) человека в связи с ростом заболеваемости 
патологией, связанной с этим явлением. Сочетание ПБМ с основной сердечно-сосудистой патологией 
- атеросклерозом, который занимает лидирующую позицию по смертности людей и является «болез-
нью цивилизации», заболеваниями щитовидной железы (ЩЖ), почек, желчного пузыря, простаты, 
слюнных желез, обусловливает необходимость разработки новых методов профилактики, диагности-
ки и лечения указанных болезней. Целью работы явилось проведение анализа и обобщения данных 
научных источников для установления роли биоминерализации в тканях человеческого организма. 
Формирование биоминералов подвергалось изменениям вместе с течением эволюционного процес-
са. Конечно, как и любая полезная компенсаторно-приспособительная реакция, биоминерализация 
имеет и свое патологическое отображение: многие заболевания осложняются ее избыточными или 
несвоевременными проявлениями. Изучение роли процессов биоминерализации в условиях физио-
логической нормы и патологии позволит понять и определить лечебную стратегию процессов биоми-
нерализации. Только после этого необходимо разрабатывать способы предупреждения или блокиро-
вания образования биоминералов в человеческом организме. Это объясняется тем, что в большинст-
ве случаев развитие биоминералов является защитной реакцией организма при повреждении пато-
генными факторами, поэтому подавление биоминерализации в некоторых случаях (макрокальцифи-
кация при осложненном атеросклерозе, псамомные тельца и стромальная кальцификация папилляр-
ного рака щитовидной железы, остеобластические костные метастазы) может нанести организму до-
полнительный ущерб. В большинстве случаев развитие ПБМ наносит организму значительный вред, 
существенно снижает качество и продолжительность жизни пациентов, поэтому требует разработки 
способов предупреждения и блокировки ее развития. 
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Summary 
BIOMINERALIZATION IN TISSUES OF HUMAN BODY  
Moskalenko R.A. 
Key words: physiological biomineralization, pathological biomineralization, hydroxyapatite, calcite, organic-mineral aggregates. 

Biomineralization is a process of minerals formation by living organisms in the conditions of biominerals 
formation and growth from а supersaturated aqueous solution, involving organic matrix, which has a cell ori-
gin. During last decades the interest in the study of human pathological biomineralization has greatly in-
creased due to the increasing incidence of pathology, associated with this phenomenon. The combination of 
pathological biomineralization with the common cardiovascular pathology, atherosclerosis, which ranks the 
leading place in the people mortality and is known as the "diseases of civilization", as w ell as the diseases of 
the thyroid gland, kidneys, gallbladder, prostate, salivary glands determinates the necessity to develop new 
methods of prevention, diagnosis and treatment of these diseases. The aim of the work is to perform the 
analysis and synthesis of data reported to establish the role of biomineralization in the tissues of the human 
body. Biоminerals formation has undergone considerable changes during the evolution process. Of course, 
like any useful compensatory adaptive reaction, biomineralization has its pathological reflection: many dis-
eases are complicated by its excessive or untimely manifestations. Studying the role of biomineralization 
processes in the physiological conditions and in pathology will give an opportunity to understand and identify 
therapeutic strategies for regulating biomineralization processes. Only after that the ways of preventing or 
blocking of biominerals formation in the human body must be developed. This can be explained by the fact 
that in many cases the biominerals development is a protective response to injury by pathogenic factors, 
therefore inhibition of biomineralization can be rather harmful in some cases (hypercalcification in the case of 
complicated atherosclerosis, psammomma bodies and stromal calcification of papillary thyroid cancer, os-
teoblast bone metastases). In the most cases, the development of pathological biomineralization damages 
an organism, significantly reduces the quality and length of patients life, that’s why methods of its preventing 
and blocking requires in-depth study. 

УДК [ 616-002.2:615] - 071 
Недоборенко В.М. 
ХРОНІЧНЕ ЗАПАЛЕННЯ НИЗЬКОЇ ІНТЕНСИВНОСТІ ТА КВЕРЦЕТИН: ВІД  
МОЛЕКУЛЯРНОГО МЕХАНІЗМУ ДО КЛІНІЧНОГО ЗНАЧЕННЯ. 
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія» 

Впродовж останнього десятиріччя в терапевтичних науках визначається провідна роль хронічного 
запалення низької інтенсивності (ХЗНІ) як патофізіологічної основи захворювань, пов’язаних з по-
рушенням метаболізму, та терапія їх не завжди ефективна, незважаючи на арсенал протизапаль-
них лікарських  засобів. В даній оглядовій статті описаний протизапальний ефект впливу кверце-
тину від молекулярного механізму до клінічного застосуванню препарату, з акцентом дії через 
складові каскаду запальної реакцій, пов’язаних з ядерним транскрипційним фактором NF-κB. 
Ключові слова: хронічне запалення низької інтенсивності, кверцетин, ядерний транскрипційний фактор κB 
Дана робота є фрагментом планової НДР кафедри внутрішньої медицини №3 з фтизіатрією ВДНЗУ «УМСА» НДІ ГІОРПФ 
№ 0114U000784  «Розробка стратегії використання епігенетичних механізмів для профілактики та лікування хвороб, 
пов’язаних із системним запаленням». 

Вступ 
Одним із визначень поняття «запалення» є 

серія клітинних та гуморальних реакцій, спрямо-
ваних на захист організму від різних пошко-
джень, у тому числі інфекції, та в кінцевому під-
сумку призводить до відновлення функціональ-
ної і морфологічної цілісності уражених тканин 
[1].  

Запальні реакції, викликані інфекцією або 
травмою, полягають в тому, що процес виникає 
гостро та характеризується підвищенням рівня 
цитокінів запалення в крові в десятки, можливо й 
в сотні разів, але триває недовго. По закінченню 
всі показники повертаються до норми.  

Хоча запалення є корисним в забезпеченні 
захисту від інфекційних чинників, воно може ста-
ти безконтрольним при патогенезі хронічних за-

пальних неінфекційних захворювань [2]. 
При хронічному запальному процесі  рівень 

цитокінів підвищується в 3-5 разів  та залиша-
ється підвищеним постійно [3]. 

Розвиток патології, що в основі має хронічний 
запальний процес, часто відбувається за раху-
нок порушення механізмів реалізації апоптозу, 
що призводить до його надлишкової активації чи 
пригнічення. Саме фактори транскрипції, зокре-
ма нуклеарний κB  (NF-κB) – один з головних по-
казників, що опосередковує імунну та запальну 
відповіді та регулює апоптоз [4]. 

Впродовж останнього десятиріччя в терапев-
тичних науках визначається провідна роль хро-
нічного запалення низької інтенсивності  в роз-
витку багатьох, якщо не всіх, хронічних захво-
рювань внутрішніх органів: атеросклерозу, ожи-
ріння, цукрового діабету 2-го типу, метаболічно-
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го синдрому,  хронічної обструктивної хвороби 
легень  та  пухлинних процесів [5], які характе-
ризуються підвищеною концентрацією маркерів 
запалення, а саме С-реактивного білку (CРБ), 
інтерлейкінів (ІЛ), фібриногену та молекул адге-
зії [6]. 

Хоча зв'язок між запаленням та хронічними 
неінфекційними захворюваннями широко визна-
ється, але питання про причинно-наслідковий 
зв'язок та ступінь, в якій запалення є фактором 
ризику для розвитку захворювань, залишаються 
невирішеними.  Одна з основних причин цієї не-
визначеності пов'язана із відсутністю специфіч-
них біомаркерів ХЗНІ, які можуть бути викорис-
тані на етапах дослідження на людях [7]. 

Таким чином, така запальна реакція розгля-
дається як субклінічна  складова (системна або 
місцева, та часто хронічна) з характерним під-
вищенням в плазмі крові концентрації клітинних 
біомаркерів запалення без будь-яких видимих 
клінічних ознак та має незалежну прогностичну 
цінність для прогнозу якості життя та здоров'я 
сама по собі [8]. 

 Незважаючи на численні дослідження захво-
рювань, в основі яких лежить ХЗНІ, терапія їх не 
завжди ефективна. Тому для лікування таких 
хвороб є  потреба  розробки та пошуку нових лі-
карських препаратів, що ефективно впливали б 
на зменшення медіаторів запалення в організмі, 
мали низький профіль токсичності та були при-
родного походження, серед них найбільш дослі-
дженими залишаються біофлавоноїди.  

Кверцетин (3,3′,4′,5,7-пентагідроксифлавон), 
член родини біофлавоноїдів, є одним із най-
більш поширених компонентів їжі, який міститься 
в овочах, фруктах, чаї та вині. Кверцетин пози-
ціонується як речовина з протизапальними, про-
тиатеросклеротичними, антиоксидантними та 
антигіпертензивними властивостями [9]. 

Численні дослідження кверцетину  показали, 
що він володіє сильним протизапальним ефек-
том, який може бути представлений на різних 
типах клітин (in vitro) та на тваринних і людських 
моделях (in vivo). Він також може мати модульо-
вану двофазну і регулюючу дію на запалення та 
імунітет [10]. 

Дія кверцетину in vitro 
Найбільша частина досліджень in vitro з ви-

користанням різних ліній клітин показали, що 
кверцетин є неспецифічним інгібітором протеїн-
кіназ та пригнічує фактор некрозу пухлини 
(ФНП)-індуковану активацію NF-κB [11], що є 
найбільш важливим прозапальним ядерним 
транскрипційним фактором, що відповідає на бі-
льшу частину зовнішніх і внутрішніх стимулів та 
провокує запалення, активуючи або пригнічуючи 
транскрипцію безлічі генів, що беруть участь у 
запальній реакції [5]. 

Крім того, кверцетин може неопосередковано 
запобігти запаленню за рахунок збільшення ак-
тиватора проліферації пероксисом рецептора C 

(PPAR γ) [12], який є антагоністом  NF-kB та біл-
ка активатора -1 (AP-1) транскрипційної актива-
ції запальних генів, тим самим досягається зме-
ншення запальної експресії цитокінів. 

Кверцетин пригнічує вироблення циклоокси-
генази (ЦОГ) і ліпоксигенази (ЛОГ) та веде до 
зменшення запального каскаду спровокованого 
ліпополісахаридами шляхом пригнічення Src- та 
Syk-опосередкованого фосфатидилінозитол-3-
кінази фосфорилювання тирозину, що в пода-
льшому  обмежує активацію передачі сигналь-
ним шляхом через Тoll-подібні рецептори 4 
(TLR4) в клітинах RAW 264.7 [13]. 

При дослідженні кверцетину In vitro на  акти-
вованих Т-лейкоцитах встановлено блокування 
ІЛ-12 - індукованого фосфорилювання тирозину, 
що призводить до зменшення проліферації Т-
лейкоцитів та подальше диференціювання в 
Th1. [14] 

Під дією кверцетину відмічається значне 
зниження рівнів спонтанної продукції ІЛ-1β, ІЛ-6 
та LT В4 (ліпідний медіатор із вираженими хе-
моатрактивними властивостями) моноцита-
ми/макрофагами, виділених у жінок в менопаузі 
із метаболічним синдромом. [15]  

Дія кверцетину іn vivo 
Кверцетин в експериментах на тваринах та-

кож підтверджує протизапальний ефект та іму-
номодулюючу активність в декількох моделях з 
захворюваннями на мишах індукованим каррагі-
наном  та високим вмістом жирів [12]. 

Кверцетин показав значиму протизапальну 
активність в порівнянні з індометацином на мор-
ських свинках на хронічну запальну реакцію 
(cotton pellet granuloma). [16] 

При ад’ювант - індукованому артриті 
( adjuvant-induced arthritis) у щурів відмічалося 
зменшення виділення макрофагами медіаторів 
запалення та зменшилися клінічні ознаки артри-
ту у щурів яким вводили підшкірно кверцетин в 
порівнянні з контрольною групою. [17] 

Результати дослідження впливу конканавалі-
ну А на мишей BALB/c  показують, що кверцетин 
може ефективно пригнічувати фіброз печінки. 
Крім того, це дослідження показало, що гальмів-
ний вплив кверцетину був пов'язаний з його зда-
тністю модулювати NF-κВ та виробництво тран-
сформуючого  фактора росту бета [18]. 

Протягом останніх кількох років прицільно 
проводяться й клінічні  дослідження запальних 
параметрів в організмі людини під дією кверце-
тину, але дані досліджень дискутабельні.  

В подвійному сліпому плацебо-
контрольованому рандомізованому перехресно-
му клінічному дослідженні за участю 93 добро-
вольців з метаболічним синдромом було пока-
зано, що пероральний прийом кверцетину в дозі 
150 мг/день значно зменшує рівень окислених 
ліпопродеїдів плазми крові та ФНП-б. [19]  

В іншому масштабному дослідженні виявили 
значне зниження ФНП-б сироватки крові при до-
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даванні кверцетину в аналогічній дозі, а також 
значне зниження СРБ у пацієнтів з підвищеним 
рівнем базової лінії СРБ концентрації (≥ 20 мг / 
л), але обидві зміни суттєво не відрізнялися від  
плацебо [20]. 

При вивченні впливу кверцетину та біофла-
воноїдів на механізми прозапальної активації у 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця виявлено, 
що він сприяє зниженню NF-κB-опосередкованої 
сигналізації, що вірогідно зумовлює його проти-
запальну активність [21]. 

Застосування кверцетину у хворих на бронхі-
альну астму (БА) та на БА з супутньою гастрое-
зофагальною хворобою сприяє зменшенню сис-
темної запальної реакції шляхом зниження рівня 
прозапальних та підвищення протизапальних 
цитокінів [22]. 

Комплексне використання протизапальної 
терапії із залученням кверцетину дозволяє шви-
дше забезпечити контроль над перебігом брон-
хіальної астми за рахунок впливу на патогенети-
чні механізми: зменшення вираженості зрушень 
у клітинному імунітеті (зниження СD23 та СD25), 
зниження продукції ІЛ-6, лептину, лейкотрієнів 
та підвищення протизапального ІЛ-10. [23]  

Побічні ефекти і дані про токсичність 
При дослідженнях кверцетину спостерігався 

вплив на мутацію генів іn vitro, що не було підт-
верджено in vivo.  

При проведенні експериментів на кроликах 
для визначення токсичності вводили внутріш-
ньовенно одноразово кверцетин у дозі 100-150 
мг / кг маси тіла вага. Відповідно до результатів, 
ніяких ознак токсичності не відмічали. 

Експериментально доведено, що кверцетин  
не має  ніяких побічних ефектів при отримання 4 
г однією дозою перорально або 500 мг два рази 
на день протягом місяця. [24]  

У 1999 році Міжнародне агентство з вивчення 
раку (IARC) прийшло до висновку, що кверцетин 
не має канцерогенного впливу на людину. 

Доза, яка відповідє 150 мг / добу, значно під-
вищує концентрацію в плазмі крові кверцетину 
та демонструє біологічний ефект в організмі лю-
дини. Найбільш поширеним дозування в дослі-
дженнях було 1000 мг / день, як правило, в два 
розділених прийоми.  

Висновок 
Враховуючи можливі опосередковані ефекти 

кверцетину на молекулярному, клітинному та ор-
ганному рівні, потрібно продовжувати активні 
пошуки його клінічної ефективності у багатьох 
наукових лабораторіях світу.  

Саме через свої ефекти та вагоме наукове 
підґрунтя для широкого клінічного застосування, 
кверцетин перетворився в фокус дослідження в 
галузі профілактики і лікування захворювань, 
особливо тих хронічних, що вимагають тривало-
го лікування.  
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Реферат 
ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ НИЗКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ И КВАРЦЕТИН: ОТ МОЛЕКУЛЯРНОГО МЕХАНИЗНА К 
КЛИНИЧЕСКОМУ ЗНАЧЕНИЮ 
Недоборенко В.М. 
Ключові слова: хронічне запалення низької інтенсивності, кверцетин, ядерный транскрипционный фактор κB 

Последнее десятилетие в терапевтических науках определяется ведущая роль хронического вос-
паления низкой интенсивности как патофизиологической основы заболеваний, связанных с наруше-
нием метаболизма, и терапия их не всегда эффективна, несмотря на арсенал противовоспалитель-
ных лекарственных средств. В данной обзорной статье описан противовоспалительный эффект влия-
ния кверцетина от молекулярного механизма к клиническому применению препарата, с акцентом дей-
ствия через составляющие каскада воспалительной реакций, связанных с ядерным транскрипцион-
ным фактором κB. 

Summary 
CHRONIC INFLAMMATION OF LOW INTENSITY AND QUERCETIN: FROM MOLECULAR MECHANISMS TO ITS CLINICAL 
SIGNIFICANCE 
Nedoborenko V.M. 
Key words: low-grade chronic systemic inflammationб quercetin, nuclear transcription factor NF-κB 

Over the last decade internal medicine has determed the leading role of low-grade chronic systemic in-
flammation as a pathophysiological basis of diseases associated with metabolic disorders. Their treatment is 
not always effective despite the range of anti-inflammatory drugs. This review article describes an anti-
inflammatory effect of quercetin from the molecular mechanism to its the clinical application focusing the at-
tention on the constituents of the cascade of inflammatory reactions associated with nuclear transcription 
factor NF-κB. 
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РОЛЬ ТРОМБОЦИТІВ У ФІЗІОЛОГІЇ ТА ПАТОЛОГІЇ ЛЕГЕНЬ  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
Стаття присвячена актуальній проблемі фізіології – вивченню впливу тромбоцитів на дихальну 
систему. Проведено аналіз сучасної літератури вітчизняних та закордонних авторів та 
представлені основні ефекти тромбоцитів у легенях. Тромбоцити – головні ефекторні клітини в 
гемостазі, які мають додаткові функції, наприклад, забезпечують цілісність та репарацію судин. 
Вони відіграють важливу роль у запаленні та можуть впливати на імунні реакції. Нещодавні відк-
риття встановили нові дані щодо впливу тромбоцитів на біологію легень. Легені є резервуаром 
для мегакаріоцитів, клітин-попередників тромбоцитопоезу. Тромбоцити роблять внесок в пато-
генез багатьох захворювань легень, включаючи гострий респіраторний дистрес-синдром, бронхіа-
льну астму, хронічне обструктивне захворювання легень, пневмонію, легеневу гіпертензію та рак 
легень. Цей огляд висвітлює їх потенційну роль в розвитку захворювань дихальної системи. 
Ключові слова: легені, тромбоцити, ендотелій, запалення, адгезія 

Щохвилини через легеневий кровотік прохо-
дить велика кількість тромбоцитів. Хоча основ-
ною функцією тромбоцитів є гемостатична, в лі-
тературі з’являється все більше даних про їх 
участь у різних фізіологічних процесах, які не 
пов’язані із запобіганням кровотеч. Тромбоцити 
в легенях підтримують функціонування аероге-
матичного бар’єру, впливають на вазореактив-
ність, ангіогенез та репарацію ендотелію судин 
[16,28,34]. Водночас, тромбоцити відіграють ва-
жливу роль у розвитку патологічних змін в леге-
нях при гострому респіраторному дистрес-
синдромі, легеневій гіпертензії, бронхіальній ас-
тмі, легеневому фіброзі, пневмонії тощо 

[3,7,15,37]. Доведено, що тромбоцити беруть 
участь у розвитку легеневого запалення та імун-
ної відповіді, виділяючи як прозапальні, так і 
протизапальні фактори [24,31]. Клінічні та експе-
риментальні дослідження вказують на пошко-
дження тромбоцитів при деяких легеневих хво-
робах. Існують дані, які свідчать про тромбопоез 
та руйнування тромбоцитів у легенях [5,22]. Цей 
огляд присвячено новим дослідженням про вне-
сок тромбоцитів у розвиток легеневих захворю-
вань та їх роль у фізіології легень. 

В нормі тромбоцити циркулюють через легені 
в неактивній формі і демонструють незначну 
взаємодію з легеневим мікроциркуляторним ру-
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слом. Але після активації тромбоцити стають ка-
талітичною поверхнею для коагуляції та виділя-
ють прокоагулянтні, вазоактивні та мітогенні ме-
діатори, що впливають на судинну стінку, нейт-
рофіли, фібробласти [9]. Взаємодія цих клітин 
може підтримати нормальну функцію легень, 
або призведе до їх пошкодження. Зокрема, по-
казано зростання активації тромбоцитів при гос-
трому респіраторному дистрес-синдромі (РДС) 
[36] та хронічному обструктивному захворюванні 
легень (ХОЗЛ). Активація тромбоцитів переваж-
но здійснюється колагеном, фактором фон Ві-
ллебранда, тромбіном, тромбоксаном А2, фак-
тором активації тромбоцитів, АДФ та адреналі-
ном [13, 16, 18].  

Фактор фон Віллебранда (vWF) – це глікоп-
ротеїн, що відіграє важливу роль в судинно-
тромбоцитарному гемостазі. vWF синтезується 
судинним ендотелієм та мегакаріоцитами. Він 
відповідає за адгезію тромбоцитів до субендо-
теліального матриксу та виступає носієм факто-
ра зсідання крові VIII. Виділення vWF відбува-
ється із ендотеліальних клітин, які запасають йо-
го в тільцях Вейбеля-Паладе у вигляді про-vWF 
полімерів, та з б-гранул тромбоцитів [19]. В мо-
лекулі vWF розрізняють 4 домени: домен А1 
взаємодіє з рецептором тромбоцитів GPIb та 
зв’язує VI тип колагену; домен А2 містить послі-
довність для руйнування vWF-полімеру протеа-
зою ADAMTS 13 (синтезується ендотелієм та 
тромбоцитами); домен А3 зв’язує колагени ар-
теріального субендотелію І та ІІІ типу. Інші до-
мени vWF також важливі для гемостазу, домен 
С2 взаємодіє з тромбоцитарним інтегриновим 
рецептором бІІbв3 (при активації зв’язує фібріно-
ген, фібрин та інші ліганди, що підвищують адге-
зію та агрегацію) [34]. А домен D зв’язує фактор 
зсідання крові VIII [7]. Фактор фон Віллебранда 
взаємодіє з тромбоцитарним комплексом 
GPIb/ІХ/V та забезпечує зв’язування тромбоци-
тів з субендотеліальним колагеновим матриксом 
пошкодженої судини. При дефекті комплексу 
GPIb/ІХ/V виникає синдром Бернара-Сульє, що 
характеризується порушенням розвитку агрега-
ції та проявляється крововиливами у шкіру, сли-
зові оболонки, а також у легені [18]. Дослідження 
показують зростання рівня vWF в плазмі та бро-
нхоальвеолярній рідині при гострому ураженні 
легень. Також вміст vWF в судинній стінці під-
вищується при легеневій гіпертензії, але супро-
воджується появою незвичних форм vWF за ра-
хунок деградації його головної субодиниці. Де-
фектні форми vWF можуть спричинити зниження 
адгезії тромбоцитів у хворих з легеневою гіпер-
тензією [10]. 

Тромбоксан А2 – представник родини ейкоза-
ноїдів, що синтезується із арахідонової кислоти 
за допомогою ферментів циклооксигенази (ЦОГ) 
та тромбоксансинтази в тромбоцитах, а також 
альвеолярних макрофагах [2]. Він викликає ва-
зоконстрикцію, бронхоконстрикцію, знижує син-
тез лейкотрієнів, а також бере участь в активації 

тромбоцитів (активуючи фосфоліпазу С, викли-
кає мобілізацію Са2+, дегрануляцію та зміну фо-
рми), стимулює їх агрегацію. Надлишкове утво-
рення тромбоксану А2 може призвести до виник-
нення легеневої гіпертензії та тромбозу легене-
вих судин. Тому для зменшення його продукції 
використовують інгібітори ЦОГ, зокрема, низькі 
дози аспірину, щоб не заблокувати синтез прос-
тацикліну (пригнічує агрегацію тромбоцитів) 
[12,18]. 

Тромбін перетворює фібриноген на фібрин, 
активує тромбоцити. Тромбін також бере участь 
у активації V, VIII та XIII факторів зсідання крові. 
Крім того, тромбін стимулює секрецію муцину та 
викликає диференціацію легеневих фіброблас-
тів у міофібробласти, збільшуючи продукцію ко-
лагену, що має значення для розвитку легенево-
го фіброзу [28].  

Фактор активації тромбоцитів (PAF) також 
сприяє розвитку агрегації, посилює синтез тром-
боксану А2. Це прозапальний медіатор, який ак-
тивує макрофаги та нейтрофіли. Фактор актива-
ції тромбоцитів – це похідне фосфатидилхоліну 
мембран, що синтезується тромбоцитами, ба-
зофілами [13]. 

Дія тромбоксану А2, тромбіну, АДФ, vWF, PAF 
на рецептори тромбоцитів запускає каскад реак-
цій. У відповідь на ці стимули активується фос-
фоліпаза С, яка розщеплює фосфатидилінози-
тол на інозитол-1,4,5-трифосфат (підвищує вну-
трішньоклітинній рівень кальцію) та діацилгліце-
рол (активує протеїнкіназу С). Активація фосфо-
ліпази А2 призводить до вивільнення арахідоно-
вої кислоти із фосфатидилхоліну, яка перетво-
рюється тромбоцитарною циклооксигеназою 
(ЦОГ-1) на тромбоксан А2, що посилює агрега-
цію та викликає вазоконстрикцію. Також до сиг-
нального апарату мембран тромбоцитів відно-
сять тирозинкіназу, G-білки, тирозинові та сери-
нові фосфатази, кальцій-залежні протеїнази, 
структурні елементи цитоскелету. Ці трансмем-
бранні сигнальні системи відповідають за реак-
цію дегрануляції та активацію інтегрину бIIbв3, 
що зумовлює агрегацію [34]. 

В результаті активації тромбоцитів виникає їх 
дегрануляція, виділяється велика кількість меді-
аторів та цитокінів (CD40L, IL-1в, CCL5, CXCL4, 
CXCL7 та TGF-в) з б-гранул та щільних гранул 
[20]. Недавні дослідження показують, що тром-
боцити також виділяють деякі похідні фосфолі-
підів, які впливають на функцію ендотелію. Один 
із них, сфінгозин-1-фосфат, діючи на SIP рецеп-
тори, регулює проникність ендотелію. Під час 
активації тромбоцити змінюють форму з гладе-
ньких дисків на сферичну з псевдоподіями [37]. 

Активовані тромбоцити взаємодіють за допо-
могою Р-селектину, якій транслокується із б-
гранул на поверхню мембрани, з рецепторами 
(PSGL-1) на лейкоцитах, що веде до їх рекрутин-
гу, трансміграції, утворення активних форм кис-
ню, посилення фагоцитозу та ініціації запалення 
[17]. Також беруть участь у такій міжклітинній 
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взаємодії GPIb та бІІbв3 на тромбоцитах та amв2 
(MAC-1, CD11b/CD18) на лейкоцитах. В резуль-
таті утворюються тромбоцит-нейтрофільні ком-
плекси, які роблять значний внесок в розвиток 
гострого пошкодження легень [9]. Активовані 
тромбоцити також взаємодіють з Т-
лімфоцитами, В-лімфоцитами, NК-клітинами, 
дендритними клітинами та макрофагами. Взає-
модія тромбоцитів з лейкоцитами збільшує про-
дукцію прозапальних цитокінів, наприклад, IL-1, 
IL-8, TNFб, які посилюють запалення та вплива-
ють на імунні реакції [7,20,24].  

Пригнічення активації тромбоцитів полягає в 
синтезі простацикліну та монооксиду азоту (NO), 
що констуітивно виділяються ендотелієм та під-
тримують кров у рідкому стані [18]. Простациклін 
зв’язується з рецептором на поверхні тромбоци-
ту та активує аденілатциклазу, що підвищує вну-
трішньоклітинний рівень цАМФ [13]. Це викликає 
легеневу вазодилятацію, бронходилятацію та ін-
гібує агрегацію тромбоцитів. Тому для лікування 
легеневої артеріальної гіпертензії використову-
ють лікарські засоби, які є аналогами простацик-
ліну (ілопрост, епопростенол) [8]. NO дифундує 
через мембрану тромбоцита та активує гуаніла-
тциклазу. Таким чином, відбувається активація 
цАМФ- та цГМФ-залежних протеїнкіназ, що при-
зводить до пригнічення активації тромбоцитів. 
Пригнічують активацію тромбоцитів також анти-
тромбін та інгібітор тромбопластину (TFPI), який 
секретується судинним ендотелієм та вільно ци-
ркулює в плазмі і може зв’язуватися з тромбоци-
тами [14]. 

Окрім участі тромбоцитів в реакціях судинно-
тромбоцитарного гемостазу (вазоконстрикція, 
адгезія, агрегація та ретракція тромбу), вони 
мають також важливе значення для коагуляцій-
ного гемостазу. Тромбоцити критично важливі 
для утворення тромбу та його стабілізації. На 
поверхні тромбоцитів відбувається каскад реак-
цій завдяки взаємодії тканинного тромбопласти-
ну та фактору VIIa (зовнішній шлях). Носіями 
тканинного тромбопластину є мікрочастинки, що 
утворюються з активованих тромбоцитів та ін-
ших клітин, які залучені у формування тромбу. 
Наприклад, мікрочастинки, що походять із моно-
цитів, зв’язуються з активованими тромбоцита-
ми завдяки Р-селектинам [17,30]. Тромбоцити – 
головні попередники мікрочастинок, які мають 
протромботичну та прозапальну активність (че-
рез активацію Toll-подібних рецепторів). Відріз-
нити мікрочастинки тромбоцитарного походжен-
ня можна за наявністю на мембрані CD41 або 
CD42b – тромбоцит-специфічних антигенів [6]. 
Ці мікрочастинки беруть участь у пошкодженні 
ендотелію капілярів легень, що призводить до 
легеневої деструкції.  

Отже, здійснюючи гемостатичні та прозапа-
льні впливи, тромбоцити можуть відіграти важ-
ливу роль у розвитку багатьох захворювань ди-
хальної системи [28,31,37]. 

Тромбоцити беруть участь у патогенезі леге-

невої гіпертензії. Вони виділяють при активації 
потужний вазоконстриктор тромбоксан А2, рівень 
якого підвищений при легеневий гіпертензії [2]. 
Також виділяється фактор росту тромбоцитів 
(PDGF), трансформувальний фактор росту в 
(TGF в), основний фактор росту фібробластів, 
фактор росту ендотелію, які здійснюють значний 
мітогенний вплив на гладеньку мускулатуру су-
дин, фібробласти та ендотелій [10,14,29]. Вве-
дення PDGF та TGF в експериментальним тва-
ринам викликає розвиток легеневого фіброзу [4]. 
Серотонін, що запасається в тромбоцитах ви-
ступає слабким легеневим вазоконстриктором 
та має мітогенний ефект, а також потенціює інші 
фактори росту [33]. Таким чином, всі ці фактори 
спричиняють ремоделювання легеневих судин і 
важку легеневу гіпертензію. Тому виправданим 
для лікування легеневої гіпертензії є застосу-
вання простацикліну, який є потужним вазодиля-
татором, а також інгібує агрегацію тромбоцитів 
та проліферацію гладенької мускулатури судин 
легень [2]. 

Тромбоцити мають велике значення у виник-
ненні гострого респіраторного дистрес-синдрому 
[36]. При РДС підвищується експресія Р-
селектину на тромбоцитах, в легеневому мікро-
циркуляторному руслі утворюються мікротромби 
[6, 17]. Тромбоцити продукують хемокіни CCL5, 
CXCL4, які викликають міграцію нейтрофілів, пі-
двищення проникності ендотелію та розвиток 
легеневого набряку [14,29]. Утворення тромбо-
цитарно-нейтрофільних комплексів та їх акуму-
ляція в легенях призводять до пошкодження ле-
геневої тканини [9]. Застосування антиагрегантів 
показує значно нижчий відсоток розвитку ускла-
днень (набряк легень, легенева гіпертензія) та 
покращує прогноз при РДС [8,12]. У хворих з 
важкою формою РДС часто виникає тромбоци-
топенія, що підвищує ризик легеневої кровотечі 
[35]. 

Тромбоцити посідають важливе місце у роз-
витку бронхіальної астми. У пацієнтів з атопіч-
ною астмою підвищується їх активація, зростає 
вміст в крові тромбоцитарно-нейтрофільних 
комплексів [27]. Р-селектини на поверхні тром-
боцитів активують еозинофіли, викликаючи роз-
виток еозинофільної інфільтрації легень 
[15,17,32]. При алергічному запаленні відбува-
ється діапедез тромбоцитів у альвеолярний 
простір і тканини бронхів, що підтверджує їх 
участь у запальних процесах в легенях [26]. Міг-
рацію тромбоцитів викликає пряма активація їх 
IgE рецепторів (FcеRI). Основний фактор росту 
фібробластів, PDGF та TGF в, які виділяють 
тромбоцити під дією алергенів, спричиняють 
проліферацію фібробластів та розвиток фіброзу 
у хворих на астму. Такі медіатори тромбоцитів, 
як тромбоксан А2, серотонін, PAF, викликають 
бронхоконстрикцію [2,33]. У хворих на важку фо-
рму астми може спостерігатися подовження часу 
кровотечі, збільшується споживання тромбоци-
тів, ці зміни корегуються застосуванням глюко-
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кортикоїдів [27]. Отже, роль тромбоцитів в роз-
витку астми, а також можливість його корекції, 
потребує подальшого вивчення.  

Внесок тромбоцитів у розвиток ХОЗЛ менше 
досліджений, ніж їх залучення при астмі. Однак, 
було показано підвищення активації тромбоци-
тів, зростання синтезу тромбоксану А2, а засто-
сування його антагоністів демонструє покра-
щання показників дихання у пацієнтів з емфізе-
мою легень [1,21]. 

Легенева інфекція може ускладнюватися аг-
регацією тромбоцитів та активацією коагуляцій-
ного гемостазу. Дослідження показують кореля-
ційний зв’язок між виникненням тромбоцитозу та 
підвищенням тривалості лікування та смертніс-
тю від нозокоміальної пневмонії [37]. Взаємодія 
тромбоцитів з грамнегативними та грампозитив-
ними бактеріями відбувається непрямо, за до-
помогою білків плазми крові, або прямим чином, 
коли ліпополісахариди бактеріальної стінки 
зв’язуються з рецепторами на поверхні тромбо-
цитів, що призводить до їх активації та агрегації. 
При цьому зростає вміст тканинного тромбопла-
стину та знижується активація протеїну С [11]. У 
відповідь на активацію ліпополісахаридами гра-
мнегативних бактерій, тромбоцити більше 
зв’язують фібріноген за допомогою Toll-
подібного рецептору-4 (TLR4). Експерименталь-
но показано, що у мишей з дефіцитом TLR4 не 
спостерігається накопичення тромбоцитів у ле-
генях. У разі вірусної пневмонії, вірус грипу 
H1N1 утворює імунні комплекси з IgG, які можуть 
активувати тромбоцити через рецептори FcгRIIA 
на їх поверхні [24]. Надмірна активація тромбо-
цитів при пневмонії спричиняє тромбоз в леге-
нях та веде до розвитку тромбоцитопенії. Акти-
вація тромбоцитів та утворення тромбів усклад-
нює лікування пневмонії [25]. Тому для профіла-
ктики та лікування таких ускладнень застосову-
ють низькі дози аспірину, тиклопідин, клопідог-
рель [8,12]. 

Приблизно у третини хворих на рак легень 
спостерігається підвищення кількості тромбоци-
тів та посилюється їх активація, водночас, у 10% 
хворих відмічається тромбоцитопенія [23]. Клі-
тини пухлини можуть активувати тромбоцити, 
спричиняючи розвиток тромбозу. Крім того вони 
викликають пошкодження судинної стінки, що 
зменшує синтез медіаторів, які мають антиагре-
гантну, антикоагулянтну та вазодилятаційну дію. 
Пухлина спричиняє активацію макрофагів та Т-
лімфоцитів, які виділяють прозапальні медіато-
ри, такі як інтерлейкін-1 та фактор некрозу пух-
лин б (TNF- б) [31]. Ці цитокіни можуть посилити 
експресію тканинного фактору, активувати тро-
мбоцити та зменшити продукцію тромбомодулі-
ну [20]. 

Тромбоцити можуть утворюватися прямо в 
легеневому мікроциркуляційному руслі із леге-
невих мегакаріоцитів [5,7]. Такі мегакаріоцити 
через стінку синусів виходять із червоного кіст-
кового мозку, потрапляючи до кровотоку, а по-

тім, після циркуляції в крові, надходять у вузькі 
легеневі судини. Там в результаті активного 
тромбоцитопоезу з’являється приблизно одна 
п’ята частина всієї тромбоцитарної маси крові 
[34]. Крім легень, мегакаріоцити можуть функці-
онувати і в інших органах, наприклад, нирках, 
печінці, селезінці. Але найбільший внесок в тро-
мбоцитопоез поза червоним кістковим мозком 
роблять легені [22]. Вважається, щохвилини в 
легені потрапляють тисячі мегакаріоцитів, а ко-
жний зрілий мегакаріоцит утворює кілька тисяч 
тромбоцитів. Завдяки цьому вміст тромбоцитів у 
крові з легеневих вен суттєво вищий, ніж в крові 
з легеневих артерій. Існують дані про зростання 
міграції мегакаріоцитів до легеневих судин при 
бронхіальній астмі та внаслідок застосування 
тромбопоетичних лікарських засобів [38]. Водно-
час, при запальних хворобах легень тромбоци-
топоез в легенях може бути порушений. Продук-
ція тромбоцитів в легенях важлива для підтрим-
ки гемостазу в судинах, оскільки при тромбоци-
топеніях часто виникають легеневі кровотечі 
[35]. 

Отже, аналіз літератури останніх років свід-
чить про високий інтерес до проблеми впливу 
судинно-тромбоцитарного гемостазу на фізіоло-
гію легень. Це можна пояснити важливим внес-
ком тромбоцитів у розвиток легеневої патології 
та змінами системи гемостазу при захворюван-
нях дихальної системи. 
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Реферат 
РОЛЬ ТРОМБОЦИТОВ В ФИЗИОЛОГИИ И ПАТОЛОГИИ ЛЕГКИХ 
Павленко Г.П., Сухомлин Т.А., Петренко Р.В. 
Ключевые слова: легкие, тромбоциты, эндотелий, воспаление, адгезия 

Статья посвящена актуальной проблеме физиологии – изучению влияния тромбоцитов на дыха-
тельную систему. Проведен анализ современной литературы отечественных и зарубежных авторов и 
представлены основные эффекты тромбоцитов в легких. Тромбоциты – главные эффекторные клетки 
гемостаза, которые выполняют дополнительные функции, например, обеспечивают целостность и 
репарацию сосудов. Они играют важную роль в воспалении и могут влиять на иммунные реакции. 
Недавние открытия установили новые данные относительно влияния тромбоцитов на биологию лег-
ких. Легкие являются резервуаром для мегакариоцитов, клеток-предшественников тромбоцитопоэза. 
Тромбоциты вносят вклад в патогенез многих заболеваний легких, включая острый респираторный 
дистресс-синдром, бронхиальную астму, хроническую обструктивную болезнь легких, пневмонию, ле-
гочную гипертензию и рак легких. Этот обзор освещает их потенциальную роль в развитии заболева-
ний дыхательной системы. 

Summary 
ROLE OF PLATELETS IN PULMONARY PHYSIOLOGY AND PATHOLOGY  
Pavlenko G.P., Sukhomlyn T.A., Petrenko R.V. 
Key words: lungs, platelets, endothelial cells, inflammation, adhesion 

The article is devoted to an important problem of physiology as studying the influence of platelets on the 
respiratory system. The analysis of current literature published in Ukraine and abroad enables us to sum up 
the main effects of platelets in lungs. Platelets are known as the chief effector cells in haemostasis and have 
additional functions in vascular integrity and repair. They play an important role in inflammation and can in-
fluence immune responses. Recent discoveries have established new findings relevant to influences of plate-
lets on lung biology. The lungs are reservoirs for megakaryocytes, the precursor cells in thrombopoesis 
Platelets contribute to the pathogenesis of lung diseases, including acute respiratory distress syndrome, 
asthma, chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hypertension, pneumonia and lung cancer. This 
review highlights potential role of platelets in respiratory tract disorders. 
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УДК 61:621.3 
Павлик А.В., Біда О.В. 
ВИКОРИСТАННЯ АДИТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ В СТОМАТОЛОГІЇ  
ПВНЗ «Київський медичний університет УАНМ», м. Київ 
НМАПО імені П.Л. Шупика, м. Київ 
Адитивні технології або технології пошарового синтезу– напрям «цифрового» виробництва, який, 
на даний час, набуває все більшого поширення. Існує безліч технологій, які можна назвати адитив-
ними, оскільки об'єднує їх одне: побудова моделі відбувається шляхом додавання матеріалу (від 
англ. Аdd – «додавати»), на відміну від традиційних технологій, де створення деталі відбувається 
шляхом литва у заздалегідь підготовані форми. В даний час в стоматології активно застосову-
ються методи швидкого прототипування, зокрема селективне лазерне спікання. Технологія поша-
рового синтезу дозволяє відтворювати вироби з високим ступенем точності, забезпечити однорі-
дну структуру і поліпшені механічні характеристики, а також зменшити кількість етапів вигото-
влення ортопедичних конструкцій, заощаджуючи час лікаря-стоматолога та зубного техніка. 
Ключові слова: непрямі реставрації, CAD/CAM, внутрішньоротове сканування, адитивні технології, пошаровий синтез, 
селективне лазерне спікання. 
Аналіз наукової літератури проведено в рамках виконання фрагменту науково-дослідної роботи кафедри ортопедичної 
стоматології та ортодонтії ПВНЗ «Київський медичний університет УАНМ» «Підвищення ефективності ортопедичного і 
ортодонтичного лікування хворих з дефектами зубів, зубних рядів, аномаліями та деформаціями зубощелепного апарату», 
№ держ. реєстрації 0206U011147. 

 
На сучасному етапі розвитку ортопедичної 

стоматології перед лікарями постає задача не 
тільки відновити цілісність зубів і зубних рядів, а 
й разом із тим забезпечити відновлення жуваль-
ної та мовної функцій зубощелепного апарату 
саме в комплексі з високими естетичними показ-
никами готових реставрацій [22]. 

Сучасні досягнення ортопедичної стоматоло-
гії значною мірою базуються на використанні но-
вітніх технологій і матеріалів. Підвищення ефек-
тивності ортопедичного лікування проводиться в 
таких напрямах: удосконалюються методики ви-
готовлення незнімних протезів, розробляються 
нові матеріали, змінюються принципи виготов-
лення протезів. Тривалий час основними конс-
трукційними матеріалами для незнімних зубних 
протезів являлись кобальтохромові та нікельх-
ромові сплави, котрі облицьовували керамічни-
ми матеріалами [11]. 

На сучасному етапі розвитку методик естети-
чної реставрації для заміщення дефектів твер-
дих тканин зубів та зубних рядів усе ширше ви-
користовуються прогресивні комп'ютерні техно-
логії обробки даних і керування процесами ав-
томатизованого виробництва конструкцій [10]. Із 
цією метою застосовуються програмні модулі зі 
зручним графічним інтерфейсом для автомати-
зованої взаємодії завдань проектування та ви-
робничих комплексів. 

Технології автоматизованого проектування 
(computer aided design – CAD), автоматизовано-
го виробництва (computer aided manufacturing – 
CAM) та автоматизованої розробки або конс-
труювання (computer aided engineering – CAE) 
пов'язані між собою та мають назву систем ав-
томатичного проектування (САПР) [23]. Таким 
чином, у сучасній стоматології все ширше впро-
ваджується методика виготовлення конструкцій 
протезів із залученням різноманітних унікальних 
апаратно-програмних комплексів планування. 

Перші спроби використання САD-САМ- тех-
нології в стоматології були здійснені Альтшуле-
ром Б. (США), Дюре Ф. (Франція), Морманном В. 
і Брандестіні М. (Швейцарія) [4,5,18]. 

У сучасних САD/САМ-системах тривимірне 
зображення препарованого зуба переводиться в 
цифрову форму з використанням лазерних ска-
нерів і оптичних камер. Будь-яка сучасна 
САD/САМ-система складається з трьох функціо-
нальних модулів: 

– оптичної та/або лазерної системи для 
отримання зображення; 

– комп’ютерної системи для обробки інфор-
мації та моделювання протеза (CAD-система); 

– обробного центру з комп’ютерним управ-
лінням для виготовлення протеза (САМ-
система). 

Отже, САD-САМ - виготовлення зубних про-
тезів складається з трьох основних етапів: ска-
нування, проектування, виготовлення [3,5,6,7]. 

Кількість і різноманітність CAD/CAM-систем 
зростають із кожним роком, вони різняться як 
технологічним підходом, так і вибором матеріа-
лів. Еволюція комп’ютерних систем у стоматоло-
гії викликала необхідність розвитку матеріалів, 
які, з одного боку, легко піддаються обробці, а з 
іншого, мають найвищі показники міцності, що 
дозволяє їх використовувати для виготовлення 
стандартних заготовок, наприклад, застосовува-
них для фрезерування (Duret F). 

САD/САМ-технологія дозволяє отримувати 
каркаси зубних протезів найвищої точності, пре-
красної біосумісності і бездоганної естетики при 
високій автоматизації праці; максимально ви-
ключивши неточності, заздалегідь побачити по-
вноцінну модель зубного протеза, щоб якнайк-
раще спланувати сам процес протезування [14]. 
Завдяки комп’ютерному моделюванню можна 
ще до початку роботи побачити, яким буде ви-
гляд пацієнта з новими зубами, і вибрати опти-
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мальний варіант. 
За допомогою CAD/CAM-систем можна виго-

товити поодинокі коронки і мостоподібні протези 
малої і великої протяжності, телескопічні корон-
ки, індивідуальні абатменти для імплантатів, від-
творити повну анатомічну форму для моделей 
прес-кераміки, що наноситься на каркас 
(overpress), створити тимчасові коронки в пов-
ний профіль і різні моделі для лиття. Матеріа-
лом може бути діоксид цирконію, титан, кобаль-
тохромовий сплав, пластмаса, віск [4]. 

У порівнянні з литвом - традиційним методом 
виготовлення каркасів, технологія CAD/CAM не 
вимагає такої високої кваліфікації і великого до-
свіду техніка, не займає так багато робочого ча-
су і затрат; при роботі устаткування забруднення 
робочої зони значно менше, ніж при литті. Ком-
плекс CAD/CAM може обслуговувати один тех-
нік, що є перевагою технології. 

До особливих переваг CAD/CAM відносяться 
вища точність виготовлення (відхилення розмі-
рів 15-20 μm порівняно з 50-70 μm при литві); 
високий рівень автоматизації праці (заощаджен-
ня робочого часу техніка більш ніж в п’ять разів); 
велика продуктивність (до 120 од. у добу); мож-
ливість моделювання на робочому місці, а виго-
товлення - у віддаленому фрезерному центрі; 
широкий спектр матеріалів, компактність устат-
кування (CAD/CAM-комплекс займає приміщен-
ня площею 10 кв. м) [4,5]. 

Адитивні технології (3D-друк) — одна з форм 
технологій CAD/CAM виробництва, де тривимір-
ний об'єкт створюється шляхом накладання по-
слідовних шарів матеріалу (друку, вирощування) 
за даними цифрової моделі. Друк здійснюється 
спеціальним пристроєм — 3D-принтером, який 
забезпечує створення фізичного об'єкта шляхом 
послідовного накладання пластичного матеріалу 
на основі віртуальної 3D-моделі. 3D-принтери, 
як правило, швидші, більш доступні і простіші у 
використанні, ніж інші технології адитивного ви-
робництва. 3D-принтери пропонують розробни-
кам продуктів можливість друку деталей і меха-
нізмів з декількох матеріалів та з різними меха-
нічними і фізичними властивостями за один 
процес складання. 

Всі технології 3D-друку основані на чотирьох 
базових методах переробки матеріалів: екстру-
зія — видавлювання розплавленого матеріалу, 
фотополімеризація — затвердження полімеру 
ультрафіолетом чи лазерним випромінюванням, 
гранулювання — склеювання чи спікання частин 
матеріалу, і ламінування — склеювання шарів 
матеріалу з послідуючим вирізанням  

З аналізу та огляду публікацій по даній тема-
тиці [1,2,4], можливо зробити висновок, що на 
сьогоднішній день в стоматології найбільше по-
ширення отримали дві технологій швидкого про-
тотипування – лазерна та струменева, котрі, в 
свою чергу, розділяються на такі основні різно-
види:  

1. Лазерні технології:  

– стереолітографія 
(stereolithographyapparatus чи SLA-технологія);  

– селективне лазерне спікання 
(selectivelasersintering чи SLS-технологія);  

– ламінування чи пошарове формування мо-
делей із листового матеріалу 
(laminatedobjectmanufacturing чи LOM-
технологія);  

2. Струменеві технології:  
– моделювання методом наплавлення 

(fuseddepositionmodeling або FDM-технологія). 
Найбільші перспективи для застосування у 

стоматології має технологія SLS, що має широ-
кий вибір металевих сплавів у вигляді порошко-
вих матеріалів. Вирощений об’єкт складається із 
металу (на 99,99%) та має високі механічні вла-
стивості, тому може бути використаний як гото-
вий продукт. 

В основі прямого лазерного спікання лежить 
ущільнення по типу рідкофазного спікання. При 
рідкофазному спіканні в порошковому тілі вини-
кає свого роду капілярна система, що склада-
ється з твердої, рідкої і газоподібної фаз. Отри-
мання протезів методом лазерного спікання ос-
новане на затіканні утвореного розплаву - зв'яз-
ки під дією капілярних сил в порожнечі між част-
ками. В процесі виготовлення зубних протезів 
методом лазерного спікання використовуються 
сплави або з'єднання з низькою температурою 
плавлення, такі як нержавіюча сталь, кобальто-
хромові сплави, титан, алюмінієві сплави. 

В процесі SLS застосовуються лазерний 
промінь і та платформа, що опускається з пев-
ним кроком. Порошок для спікання подається із  
живильника та за допомогою спеціального роли-
ку тонким шаром розподіляється по поверхні 
платформи. Промінь лазера спочатку обводить 
контур шару майбутнього виробу, а потім сканує 
усю поверхню всередині цього контуру. В ре-
зультаті, внаслідок теплової дії лазерного ви-
промінювання частинки порошку оплавляються і 
потім тверднуть, утворюючи тверду масу певної 
товщини, форма та розміри якої відповідає шару 
3D-моделі виробу-прототипу. Генерація усього 
виробу відбувається від низу до верху, шар за 
шаром. При цьому воно постійно занурене у 
ванну з початкового вихідного порошку, що є пі-
дтримувальною опорою [1,17,20,29]. 

В якості вихідного матеріалу застосовуються 
сипучі матеріали з характерним розміром часток 
до 1,0 мм. Порошки розділяють за розміром час-
ток (за діаметром d), розділюючи їх на нанодис-
персні з d<0,001 мкм, ультрадисперсні – d =0,01-
0,1 мкм, високодисперсні d=0,1–10 мкм, мілкі – 
d= 10–40 мкм, середні – d=40–250 мкм та великі 
– d=250–1 000 мкм [1]. 

Широкого поширення в стоматології набули 
порошки кобальтохромового та кобальтохром-
молібденового сплаву, титану, вольфраму – міл-
кодисперсні матеріали з низькою температурою 
плавлення, низькою відбивною здатністю, та ді-
аметром часток до 30 мкм [8]. 
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Одним з найважливіших чинників, що визна-
чають ефективність методів пошарового синтезу 
виробів, є продуктивність процесу, яка дослі-
джена в роботі Саприкіна А.А. За результатами 
проведених досліджень, час виготовлення про-
тотипу складається з трьох частин [8]: 

1. часу підготовки даних для виконавчого ме-
ханізму TПД ; 

2. часу синтезу прототипу; 
3. часу додаткової обробки готового виробу 

ТДО. 
Розрахунок циклічної продуктивності процесу 

пошарового синтезу можна провести по формулі 

 
 
Стосовно до технології SLS формула швид-

кості виготовлення виробу матиме вигляд: 

 
Де tpi и txi  – час робочих та холостих ходів 

при виготовленні поодинокого шару відповідно, 
Ф – об‘єм моделі; h - товщина шару, що запіка-
ється; d – діаметр лазерної плями; V – швидкість 

сканування; P – коефіцієнт технологічності фор-
ми моделі шару відповідно; n – число шарів в 
прототипі; Q вимірюється в шт./хв [8, 9]. 

Вивчення процесу SLS проводилось і в роботі 
Саприкіної Н.А. [27], де, окрім товщини шару спі-
кання, досліджувалася також отримувана шорс-
ткість поверхні. Експерименти проводилися на 
технологічному лазерному комплексі, що скла-
дався з ітербієвого волоконного лазеру ЛК-100-
В, трикоординатного столу, системи ЧПУ та ори-
гінального програмного забезпечення. Запікався 
кобальтхроммолібденовий порошок DSK-F75, 
який застосовується для виготовлення імплан-
татів у відновній медицині і для виробів, що ви-
користовуються при високій температурі. Варію-
вались параметри потужності випромінювання P 
(Вт), діаметр фокусування променю лазера dп 
(мм), швидкість переміщення променю лазера V 
(мм/хв), крок сканування S (мм), температура пі-
дігрівання порошкової композиції t (°C), захисне 
середовище (аргон, азот) і механоактивація по-
рошку. За допомогою методів планування екс-
периментів отримані наступні емпіричні залеж-
ності товщини спеченого шару від технологічних 
режимів: 

Z = 1,9 + 0,04.P + 0,027.V + 0,0000057.V 2+ 0,000001.t2 + 0,0029.t––120.S2 – S – 0,000294.P.t+ 0,25.V.S 

Аналіз залежностей дозволив встановити ра-
ціональні області технологічних режимів для ко-
бальтхроммолібденового порошку:  

P = 10-20 Вт, V = 100-300 мм/хв, S = 0,1-0,15 
мм, t = 26-2000 С 

Важливу роль як для зчеплення суміжних 
шарів прототипу, так і для якості зовнішньої по-
верхні виробу грає шорсткість спеченої поверхні. 

Внаслідок порівняно високого рівня шорсткості 
вона вимірювалася на інструментальному мікро-
скопі ИМЦ 100×50А на поперечних шліфах поо-
динокого спеченого шару за спеціальною мето-
дикою. У результаті були отримані залежності 
параметру шорсткості (Rz) спеченого шару від 
технологічних параметрів SLS наступного ви-
гляду: 

Rz  = 395 + 53.P + 0,9.V – t– 2400.S – 0,15.P.V – 0,3.P.t 
Аналіз залежностей показує, що основними 

параметрами, що впливають на шорсткість спе-
ченої поверхні, є потужність випромінювання, 
швидкість переміщення променя лазера і крок 
сканування [9,12]. В майбутньому, наявна шорс-
ткість поверхні конструкції може зберегти час, 
уникнувши процедури піскоструменевої обробки. 

Важливим аспектом в довговічності ортопе-
дичних конструкцій є крайове прилягання і внут-
рішня точність виготовлення. На сьогоднішній 
час визначення якості прилягання незнімних 
конструкцій зубних протезів досліджувалась ба-
гатьма авторами [13,16,21,23,25,26,27]. Амери-
канська Стоматологічна Асоціація (ADA) визна-
чає доцільним результатом досягнення проміжку 
між внутрішньою поверхнею конструкції та зубом 
в межах 25 μm. Однак, на практиці таке приля-
гання отримати досить важко. Згідно Assif і ін., 
середня величина простору між краєм конструк-
ції та куксою наближається до 140 μm [13], в той 
час як Хунг і ін. пропонують величину в 50-75 μm 
[21]. Gulker припускає, що прийнятною величи-
ною може бути проміжок навіть в 200 μm [19]. У 
той же час, Quante К., UcarY. і ін. наводять якість 

крайового прилягання для конструкцій виготов-
лених шляхом лазерного спікання в межах 76-93 
μm [26,29]. Таким чином, клінічне прийняття кра-
йового прилягання в різних дослідженнях варію-
ється. Проте, в багатьох випадках при прове-
денні досліджень просто проміжок вважали рів-
ним 120 μm, як було запропоновано McLean J.W. 
і von Fraunhofer J.A. як визначення клінічно при-
йнятного діапазону [25]. У цьому дослідженні, 
було визначене крайове прилягання 36,96 μm, 
63,21 μm, і 70,98 μm для  литих, виготовлених 
шляхом комп'ютерного фрезерування, і прямого 
лазерного спікання металу (DMLS). Пришийкове 
прилягання було 45,66 μm, 70,05 μm і 87,71 μm 
відповідно. Крім того, вимірювання на приший-
ковій ділянці виявили більш широкий розрив у 
всіх групах, ніж в ділянці крайового прилягання. 
Це, ймовірно, пов'язано з викривленням кукси 
відпрепарованих опорних зубів від краю до вну-
трішньої області; Проте, середні проміжки на 
крайовій та пришийковій ділянці були менші 100 
μm. Загалом, якість крайового прилягання у всіх 
досліджуваних групах були кращі запропонова-
ного клінічного значення в 120 μm [26]. 
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Аналіз літературних джерел показав, що об-
ласті застосування в стоматології методів селе-
ктивного лазерного спікання визначаються як 
фізико-механічними властивостями матеріалу, 
так і досяжною точністю і якістю його поверхні. 
Отримання складних деталей з металевих по-
рошкових матеріалів з необхідними геометрич-
ними і фізико-механічними властивостями до-
зволяє значно розширити сфери використання 
даної технології. 

Перспективи подальших досліджень 
Селективне лазерне спікання – сучасна тех-

нологія, яка може стати альтернативою методам 
литва та фрезерування каркасів ортопедичних 
конструкцій. Проте, питання особливостей та 
якості фіксації естетичного облицювання на ме-
талевих каркасах, виготовлених з використан-
ням адитивних технологій залишається малови-
вченим. 
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Реферат 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ АДДИТИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ В СТОМАТОЛОГИИ 
Павлик А. В., Беда А.В. 
Ключевые слова: непрямые реставрации, CAD/CAM, внутриротовое сканирования, аддитивные технологии, послойный синтез, 
селективное лазерное спекание. 

Аддитивные технологии или технологии послойного синтеза - наиболее динамично развивающее-
ся сегодня направление «цифрового» производства. Существует множество технологий, которые 
можно назвать аддитивными, поскольку объединяет их одно: построение модели происходит путем 
добавления материала (от англ. Аdd - «добавлять») в отличие от традиционных технологий, где соз-
дание детали происходит путем литья в заранее подготовленные формы. В настоящее время в сто-
матологии активно применяются методы быстрого прототипирования, в частности селективное ла-
зерное спекание. Технология послойного синтеза позволяет воспроизводить изделия с высокой сте-
пенью точности, а также обеспечить однородную структуру и улучшенные механические характери-
стики, уменьшить количество этапов изготовления ортопедических конструкций, экономя время вра-
ча-стоматолога и зубного техника. 
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Summary 
ADDITIVE TECHNOLOGIES IN DENTISTRY  
Pavlik A. V., Bida O. V. 
Key words: prosthetic dentistry, indirect restoration, CAD/CAM, intraoral scanner, additive technology, layer-by-layer synthesis, selective 
laser sintering. 

Additive technology or the technology of layer-by-layer synthesis is the fastest growing trend of today's 
digital production. There are many technologies that can be called "additive", but they all have one common 
thing: the model is built up by adding the material, unlike the traditional technologies, where the part is built 
up by casting in pre-prepared mold. Currently, rapid prototyping methods are widely used in dentistry, and 
the selective laser sintering in particular. The technology of layered synthesis allows dental technicians to re-
produce products with high precision, and also to provide a homogeneous structure as well as to improved 
mechanical properties.  This technology reduces the number of steps in denture manufacturing and is time-
saving.  

УДК 616.311-002.44-02-085.277.3-08-039.71 
Сухіна І.С. 
ПРОФІЛАКТИКА І ЛІКУВАННЯ ХІМІО-ІНДУКОВАНОГО ОРАЛЬНОГО 
МУКОЗИТУ 
Харківський національний медичний університет 

Протипухлинна хіміотерапія є одним з найважливіших розділів сучасної онкології, проведення якої 
завжди супроводжується розвитком побічних реакцій, у тому числі з боку органів порожнини рота. 
Раннє виявлення орального мукозиту, коректна оцінка клінічної ситуації, раціональний план 
лікування з активним втручанням мають першорядне значення для попередження та мінімізації 
стоматологічних проблем, що дозволить запобігти затримкам або перебоям в таймінгу 
протиракової терапії для максимального комфорту та ефективності основного лікування 
пацієнта. В статті обґрунтовано необхідність ретельного обстеження стоматологом пацієнток 
до початку лікування та дотримання раціональної гігієни порожнини рота на протязі усіх циклів 
цитостатичного лікування. Представлені основні медикаментозні препарати, що застосовують-
ся для зниження проявів цитостатичного лікування в порожнині рота. Обґрунтовано необхідність 
застосування превентивної терапії для зниження проявів орального мукозиту. 
Ключові слова: оральний мукозит, поліхіміотерапія, рак молочної залози. 
Дана робота виконана відповідно до наукової тематики кафедри стоматології «Удосконалення та розробка нових індивіду-
алізованих методів діагностики та лікування стоматологічних захворювань у дітей та дорослих»,  № державної реєстрації 
0112U002382. 

Одним з найбільш значних побічних ефектів 
сучасної протипухлинної терапії є запалення 
слизової оболонки (СО) – хіміотерапевтично-
асоційований мукозит, який може вражати будь-
яку частину шлунково-кишкового тракту, в тому 
числі порожнину рота (стоматит), становлячи 
серйозну проблему, значно знижуючи якість 
життя пацієнтів за рахунок больового синдрому, 
приводячи до порушення харчування, втрати ва-
ги, зміни термінів лікування [16,19]. 

Будучи одним з дозолімітуючих ефектів хіміо-
терапії раку, мукозит проявляється запаленням 
СО і підслизового шару, та наявністю виразок на 
них. Висока проліферативна активність епітеліа-
льних клітин СОПР робить їх особливо чутливи-
ми до руйнівної дії цитостатичних препаратів. 
Частота патології СОПР у онкологічних хворих 
дуже висока (досягає 90 %), навіть в умовах 
стандартної ПХТ [26], збільшуючись після по-
вторних курсів поліхіміотерапії (ПХТ) через ку-
мулятивну токсичність цитостатиків [11]. 

Особливо важливою ця проблема є для хво-
рих на рак молочної залози (РМЗ) через високу 
захворюваність та тропність хіміопрепаратів до 

СО шлунково-кишкового тракту, навіть при стан-
дартних протоколах лікування [14]. 

Факторами, що сприяють розвитку мукозиту в 
порожнині рота і затягують його перебіг, є почат-
ковий стан місцевої флори (недостатні гігієнічні 
заходи), гостра або відстрочена нудота і блюво-
та (подразнююча дія шлункового соку), токсична 
нейтропенія (абсолютне число нейтрофілів 
< 1000 в 1 мм3), просунута стадія, гастродуоде-
нальна патологія в анамнезі, похилий вік [25]. 

До числа найбільш складних і маловивчених 
на сьогодні є питання адекватного та диферен-
ційованого підходу до профілактики, ранньої діа-
гностики та лікування ускладнень цитостатичної 
терапії в порожнині рота, якому приділяється 
недостатня увага клініцистів, як стоматологів, 
так і онкологів. 

Історично, боротьба з мукозитом була орієн-
тована на паліативне полегшення симптомів. 
Проте, останнім часом основна увага приділя-
ється профілактиці та зниженню ризику розвитку 
мукозиту. 

Стан порожнини рота відображає рівень за-
гального стану організму, тому її ретельний 
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огляд у онкологічних хворих може своєчасно ви-
явити наявність токсичності протипухлинної те-
рапії. Тому, обов’язком лікарів є попередження і 
зведення до мінімуму побічних ефектів з боку 
порожнини рота у всіх пацієнтів під час прове-
дення протипухлинної терапії. Раннє виявлення 
орального мукозиту, коректна оцінка клінічної 
ситуації, раціональний план лікування з актив-
ним втручанням мають першорядне значення 
для попередження та мінімізації стоматологічних 
проблем, що дозволить запобігти затримкам або 
перебоям в таймінгу протиракової терапії для 
максимального комфорту та ефективності осно-
вного лікування пацієнта [2,4]. 

Загальноприйнятою є думка експертів-
онкологів про те, що всі пацієнти, які отримують 
високодозну хіміотерапію, трансплантацію гемо-
поетичних стовбурових клітин або променеву 
терапію (пухлини області голови і шиї), до поча-
тку лікування повинні пройти оцінку стану поро-
жнини рота і бути оглянутими стоматологом з 
максимально можливою санацією [22,25]. Так, 
при стоматологічному супроводі хворих на рак 
слизової оболонки порожнини рота відзначено 
зниження стоматотоксичності з 47,0 до 27,2 % зі 
зниженням в 2 рази геморагічних та інфекційних 
ускладнень [2]. Водночас результати досліджен-
ня щодо причинної ролі оральної бактеріальної 
мікрофлори у розвитку мукозиту у дітей свідчать 
про те, що їх стоматологічний статус (рівень гігі-
єни порожнини рота, стан періодонта, інтенсив-
ність карієсу) в періоди, що передують високо-
дозній ХТ гострого лімфобластного лейкозу ме-
тотрексатом, не має впливу на частоту і тяжкість 
орального мукозиту, що не підтримує гіпотезу 
про істотну роль оральної бактеріальної мікроф-
лори у розвитку мукозиту [24]. 

Необхідним є формування у пацієнта знань 
та вмінь щодо підтримки належної індивідуаль-
ної гігієни порожнини рота протягом всіх етапів 
протипухлинного лікування [19]. 

Пацієнтам рекомендували чистити зуби 2 ра-
зи/добу зубною щіткою середньої жорсткості, ви-
користовуючи зубну пасту, яка містить фтор, і гі-
гієнічний ополіскувач для порожнини рота; не 
користуватися зубочистками, уникати вживання 
абразивної їжі, уникати застосування ополіску-
вачів для порожнини рота на спиртовій основі 
[7]. 

Пацієнтам, які відчувають труднощі або не 
мають можливості виконання стандартної гігієни 
порожнини рота, замість зубних щіток, можливо, 
слід використовувати ватяні палички і поролоно-
ві валики. При використанні поролонових наса-
док і ватних паличок необхідно бути впевненим 
у їх стерильності [5].  

Зубні протези необхідно очищати після кож-
ного прийому їжі та замочувати на ніч у розчині 
для зубних протезів. Протези повинні дезінфіку-
ватися 1-2 рази на тиждень [27]. 

Кріотерапія є альтернативним методом запо-
бігання шкідливої дії хіміотерапії на тканини, а 
також методом зменшення тяжкості мукозиту у 
онкологічних хворих з високим ризиком його ви-
никнення. Застосування кубиків льоду за 5 хв. до 
ХТ знижує частоту виникнення мукозиту з 90 до 
36,7 %. Внаслідок звуження судин слизової обо-
лонки порожнини рота знижується тривалість дії 
цитостатика на клітини епітелію, що знаходиться 
в стадії реплікації. Однак така міра ефективна 
тільки при болюсному введенні хіміопрепаратів 
[29]. 

Caphosol/Капосол (Cytogen Corp) застосову-
ється як доповнення до стандартного догляду за 
порожниною рота для зволоження та очищення 
слизової оболонки порожнини рота, язика та ро-
тоглотки, а також при лікуванні мукозиту, гіпоса-
лівації або ксеростомії, незалежно від причини їх 
виникнення [12]. 

Механізм дії даного препарату повністю не 
вивчено, проте він відрізняється високою конце-
нтрацією іонів кальцію і фосфату, які, гіпотетич-
но, проникають у міжклітинний простір і в облас-
ті ураження слизової оболонки. За своїм іонним 
складом препарат повторює інгредієнти натура-
льної слини. При цьому кальцій, який знаходить-
ся в його складі, сприяє відновленню тканин, а 
фосфат є ключовим будівельним елементом 
слизової оболонки, який допомагає підтримува-
ти pH-баланс, що істотно знижує ризик надмір-
ного бактеріального росту на слизовій оболонці 
порожнини рота. Прийом Капосола, як стандар-
тну профілактику орального мукозиту, слід по-
чинати за день до початку курсу протипухлинної 
терапії [6]. 

Препарат Kepivance/Кепіванс (palifermin, 
Amgen) – рекомбінантний людський фактор рос-
ту кератоцитів, підсилює проліферацію епітеліа-
льних клітин і, таким чином, спрямований на 
зменшення частоти розвитку важких мукозитів. 
Він вводиться протягом 3 днів перед початком 
ХТ і протягом 3 днів після її закінчення, зменшу-
ючи рівень захворюваності мукозитом з 93 до 
63 % у пацієнтів з гемобластозами [17]. 

Аміфостин (Amifostine) – антиоксидантний 
цитопротекторний препарат, що захищає не за-
лучені в пухлинний ріст клітини від цитостатич-
ного впливу. У серії клінічних досліджень було 
виявлено мукозопротекторну дію аміфостина 
при його підшкірному (500 мг/м2) та внутрішньо-
венному (740 мг/м2) введенні [4]. 

Сьогодні важливе місце в профілактиці і ліку-
ванні мукозиту, що розвинувся після цитотокси-
чного лікування, займає рослинний лікарський 
препарат тонзілгон Н — комбінований препарат, 
що містить водно-спиртові екстракти лікарської 
рослинної сировини: кореня алтея, квіток рома-
шки, трави хвоща, листя волоського горіха, тра-
ви деревію, кори дуба і трави кульбаби лікарсь-
кої. Фармакологічні властивості препарату зумо-
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влені біологічно активними речовинами, що вхо-
дять до складу препарату. Тонзілгон Н має про-
тизапальну та антисептичну дію. Активні компо-
ненти, що входять до складу ромашки, алтея і 
хвоща, сприяють підвищенню активності неспе-
цифічних факторів захисту організму. Полісаха-
риди, ефірні масла і флавоноїди ромашки, алтея 
і деревію, таніни кори дуба мають протизапаль-
ну дію і сприяють зменшенню набряку слизової 
оболонки дихальних шляхів. Проведено 48 про-
філактичних курсів тонзілгона Н 18 хворим. На 
цьому фоні у жодного з них не було відзначено 
ознак мукозиту [9]. 

Таким чином, тонзілгон Н виявився досить 
ефективним засобом профілактики та лікування 
мукозиту у хворих, які отримують цитотоксичну 
терапію. Цей препарат можна рекомендувати пі-
сля кожного курсу хіміотерапії всім хворим, яким 
проводиться ПХТ за особливо агресивними схе-
мами (зокрема, при лікуванні раку ШКТ). 

Підхід до лікування орального мукозиту но-
сить допоміжний і паліативний характер. Його 
мета – полегшити симптоми і попередити появу 
вторинних ускладнень, таких як дегідратація, ка-
хексія і додаткове інфікування. 

Тактика ведення пацієнтів при стоматиті ви-
значається ступенем даного ускладнення. При III 
і IV ступені необхідно припинити хіміотерапію і 
почати лікування стоматиту. При супутній нейт-
ропенії необхідне системне застосування анти-
біотиків широкого спектру, антигрибкових препа-
ратів (ністатин, защічні таблетки леворина), 
стимуляторів лейкопоезу та імунітету, гемопое-
тичних колонієстимулюючих факторів (лейко-
макс, нейпоген, граноцит) [28]. 

У кожному окремому випадку формується ін-
дивідуальна тактика залежно від поєднання му-
козиту з іншими ускладненнями хіміотерапії. Ві-
домо, що специфічних лікарських засобів для лі-
кування мукозиту порожнини рота не існує [1]. 
Але застосування на уражену слизову оболонку 
аплікацій масла обліпихи, слабкого розчину про-
полісу в молоці, вітаміну B12 та вітаміну Е з ам-
пул, полоскання 2 % розчином метилурацилу, 
розчинами антацидів (2 % розчину натрію бікар-
бонату), 0,10-0,12 % розчином хлоргексидину 
сприяє загоєнню виразок, регресії запалення і 
епітелізації. При позитивних пробах на 
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus аureus 
і Escherihia coli показані полоскання розчинами 
хлоргексидину, розчинними антибіотиками (ген-
таміцином, лінкоміцином та іншими), аплікацій 
на виразки суспензії тетрацикліну в умовах ней-
тропенії. 

Ряд дослідників вказують на позитивний 
вплив препаратів, які містять лізоцим [10], цин-
косульфат [15], гліцин [20], продукти меду [21] та 
лазерна терапія [18]. 

Паліативне лікування ускладнення передба-
чає прийом їжі м’якої консистенції з відмовою від 

гострих, солоних, кислих і гарячих страв, оброб-
кою перед їжею порожнини рота місцевими ане-
стетиками (1 – 5 % розчин лідокаїну, переважно 
тільки пошкоджених ділянок щоб уникнути пов-
ної втрати смаку), "маломікробну дієту", відому з 
використання при трансплантації кісткового моз-
ку і фебрильної нейтропенії, молочні коктейлі з 
морозивом [8]. 

Не завжди звертається увага на супроводжу-
ючу мукозит ксеростомію. Проте, сухість в поро-
жнині рота через відсутність адекватного слино-
виділення різко обмежує якість життя хворих, 
викликаючи труднощі спілкування (мови і харчу-
вання) та, одночасно, зниження бар’єрної функ-
ції слизової оболонки проти інфекції. Сприяє ре-
гресії цих явищ полоскання стерильною водою 
або фізіологічним розчином, розчином бікарбо-
нату натрію, що знижує в’язкість слини, і жува-
льні гумки без цукру, які активізують слиновиді-
лення, розведений лимонний сік з штучними за-
мінниками цукру, смоктання шматочків льоду. 
Разом з протизапальною дією посилює саліва-
цію та знижує в’язкість слини також препарат 
Імудол, до складу якого входить лимонна кисло-
та. Ефективними є аплікації препаратів-
замінників слини в аерозолях (Xerolube, 
Glandosane Saliva Substitate), які є любриканта-
ми для слизової оболонки, але не виконують ан-
тимікробної функції. У деяких онкологічних 
центрах Великобританії в якості любриканту при 
ксеростомії використовується так званий "конне-
ктикутський пропис", який складається з 12 г ме-
тилцелюлози, 0,2 мл лимонної есенції (аромати-
затора і стимулятора слиновиділення) і 1200 мл 
води, застосовуваний малими порціями в 3,0-
5,0 мл щогодини для змочування слизової обо-
лонки при відсутності болючих виразок (афт) 
[4,13]. 

Підсумовуючи, можна сказати, що система 
корекції основних шлунково-кишкових усклад-
нень в хіміотерапії є досить складною і вимагає 
узгодженості всіх заходів їх профілактики та 
комплексного лікування для отримання оптима-
льних результатів. 

Проблема мукозиту розробляється нещодав-
но, що пояснює відносно невеликий обсяг дока-
зової бази [23]. 

Клінічне та економічне значення орального 
мукозиту визначає необхідність подальших ви-
пробувань вже запропонованих засобів і методів 
та розробку нових підходів до профілактики та 
лікування цієї ятрогенної патології [30]. 
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Реферат 
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХИМИО-ИНДУЦИРОВАННОГО ОРАЛЬНОГО МУКОЗИТА 
Сухина И.С. 
Ключевые слова: оральный мукозит, полихимиотерапия, рак молочной железы. 

Противоопухолевая химиотерапия является одним из важнейших разделов современной онколо-
гии, проведение которой всегда сопровождается развитием побочных реакций, в том числе со сторо-
ны органов полости рта. Раннее выявление орального мукозита, корректная оценка клинической си-
туации, рациональный план лечения с активным вмешательством имеют первостепенное значение 
для предупреждения и минимизации стоматологических проблем, что позволит предотвратить за-
держки или перебои в тайминге противораковой терапии для максимального комфорта и эффектив-
ности основного лечения пациента. В статье обоснована необходимость тщательного обследования 
стоматологом пациенток до начала лечения и соблюдения рациональной гигиены полости рта в тече-
ние всех циклов цитостатического лечения. Представлены основные медикаментозные препараты, 
применяемые для снижения проявлений цитостатического лечения в полости рта. Обоснована необ-
ходимость применения превентивной терапии для снижения проявлений орального мукозита. 
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Summary 
PROPHYLAXIS AND TREATMENT OF CHEMOTHERAPY-INDUCED ORAL MUCOSITIS  
Sukhina I.S. 
Key words: oral mucositis, chemotherapy, breast cancer. 

Anticancer chemotherapy is one of the most important approaches in modern oncology, but it is always 
associated with the development of side effects, including in the oral cavity. Early detection of oral mucositis, 
correct assessment of the clinical situation, and rational treatment plan with active intervention are para-
mount in the prevention and minimization of dental problems that in turn will enable preventing delays or in-
terruptions in cancer treatment timing for maximum comfort and efficiency of the basic treatment of a patient. 
This article presents the grounds of thorough dental examination of patients before starting the treatment 
and keeping proper oral hygiene throughout all cycles of cytostatic treatment. The basic medications used to 
reduce the manifestations of cytostatic treatment in the oral cavity were also characterised. This article dem-
onstrates the necessity of preventive therapy to reduce the manifestations of oral mucositis. 


