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Оригінальні дослідження 
УДК 616.33-002.2:579.835.12-072 

А.А. Авраменко 

ОСОБЕННОСТИ ВЫЯВЛЕНИЯ ВНУТРИКЛЕТОЧНЫХ «ДЕПО»  
НЕАКТИВНЫХ ФОРМ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ  

ПО УРОВНЮ НАТУРАЛЬНЫХ КИЛЛЕРОВ 
Проблемная лаборатория по вопросам хронического хеликобактериоза 

Черноморский государственный университет имени Петра Могилы, г. Николаев; 

Резюме. Проведен сравнительный анализ результа-
тов подтверждённого наличия внутриклеточных «депо» 
активных форм НР-инфекции у 25 больных хрониче-
ским неатрофическим гастритом (1-ая группа (группа 
контроля)) при помощи двух методов: сравнительной 
характеристики данных уреазного теста и микроскопи-
рования окрашенных по Гимза мазков-отпечатков, мате-
риал для которых был получен из одного биоптата, и по 
уровню натуральных киллеров (СD -16) в крови, с ре-
зультатами таких же исследований у 27 пациентов, у 
которых в слизистой желудка определялись только неак-
тивные (кокковые) формы НР-инфекции (2-ая группа). 

Выяснено, что у 26 (96,3 %) пациентов 2-ой группы в 
крови был повышен только процент натуральных килле-
ров, а у 1-го (3,7 %) – и процент, и абсолютное количест-
во, в то время как у всех пациентов 1-ой группы в крови 
был повышен и процент, и абсолютное количество нату-
ральных киллеров. 

Ключевые слова: хронический неатрофический 
гастрит, внутриклеточные «депо» активных форм хели-
кобактерной инфекции, внутриклеточные «депо» неак-
тивных (кокковых) форм хеликобактерной инфекции, 
уровень натуральных киллеров. 

© А.А. Авраменко, 2016 

Введение. Одним из способов предупрежде-
ния развития ранних рецидивов хронического 
неатрофического гастрита является выявление 
внутриклеточных «депо» хеликобактерной инфек-
ции (НР) и проведение последовательной антихе-
ликобактерной терапии с целью максимального 
удаления НР-инфекции [1, 11]. С этой целью нами 
была разработана методика по определению внут-
риклеточных «депо» НР-инфекции, которая осно-
вана на параллельном проведении двух методов: 
на сравнительной характеристике данных, полу-
ченных при проведении уреазного теста и микро-
скопирования окрашенных мазков-отпечатков с 
использованием материала из одного биоптата, и 
биохимического метода выявления внутриклеточ-
ных «депо» НР-инфекции по уровню в крови на-
туральных киллеров (СD-16), которые чутко реа-
гируют на проникновение внутрь клетки бактерий 
и вирусов [10,12]. Отсутствие в доступной нам 
литературе сравнительных данных по выявлению 
внутриклеточных «депо», образованных активны-
ми и неактивными формами НР-инфекции, у боль-
ных хроническим неатрофическим гастритом при 
параллельном использовании двух методик стали 
поводом для наших исследований. 

Цель исследования. Провести исследования 
по особенностям выявления внутриклеточных 
«депо», образованных активными и неактивными 
формами НР-инфекции, у больных хроническим 
неатрофическим гастритом при параллельном 
использовании двух методик: по сравнительной 
характеристике данных, полученных при прове-
дении уреазного теста и микроскопирования ок-
рашенных мазков-отпечатков с использованием 
материала из одного биоптата, и по уровню нату-
ральных киллеров (СD – 16) в крови пациентов. 

Материал и методы. Проведена сравните-
льная характеристика по частоте совпадения ме-
тодик выявления внутриклеточных «депо» из 
неактивных форм НР-инфекции при комплекс-
ном обследовании 27 больных хроническим неат-
рофическим гастритом, у которых на слизистой 
желудка отсутствовали активные формы НР (2-ая 
группа) при параллельном использовании двух 
методик: по сравнительной характеристике дан-
ных, полученных при проведении уреазного тес-
та и микроскопирования окрашенных мазков-
отпечатков с использованием материала из одно-
го биоптата, и по уровню натуральных киллеров 
(СD – 16) в крови пациентов, а также у 25 боль-
ных хроническим неатрофическим гастритом, у 
которых на слизистой желудка в 100 % случаев 
присутствовали только активные формы НР (1-ая 
группа – группа контроля). 

Возраст больных колебался от 26 до 53 лет 
(средний возраст составил 33,17±1,48 года); лиц 
мужского пола было 31 (59,6 %), женского – 21 
(40,4 %). 

Комплексное обследование больных вклю-
чало: рН-метрию по методике Чернобрового 
В.Н., эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС) по 
общепринятой методике, двойное тестирование 
на НР (уреазный тест и микроскопирование окра-
шенных по Гимза мазков-отпечатков), биопсий-
ный материал для которых брался из четырёх 
топографических зон желудка: из средней трети 
антрального отдела и тела желудка по большой и 
малой кривизне по разработанной нами методи-
ке, а также гистологические исследования состо-
яния самой слизистой желудка в этих же зонах, 
согласно последней классификации. Определе-
ние уровня натуральных киллеров (СD-16) в кро-
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ви проводилось по общепринятой методике. У 
пациентов 2-ой группы для идентификации кок-
ковых форм дополнительно проводился иммуно-
ферментный анализ (ИФА) определения НР-
инфекции по уровню иммуноглобулинов G [6, 9, 
12, 15]. 

Последовательность обследования: после 
сбора анамнеза сначала проводилась рН-метрия, 
затем - ЭГДС с забором биопсийного материала 
для проведения тестирования на НР и гистологи-
ческих исследований слизистой желудка. Иссле-
дование проводилось утром, натощак, через 12-
14 часов после последнего приёма пищи. Опреде-
ление уровня натуральных киллеров (СD-16) и 
уровня иммуноглобулинов G в крови осуществ-
лялось сразу после проведения комплексного 
обследования. 

Полученные данные были обработаны стати-
стически с помощью t-критерия Стьюдента с вы-
числением средних величин (М) и оценкой веро-
ятности отклонений (m). Изменения считались 
статистически достоверными при р < 0,05. Стати-
стические расчёты выполнялись с помощью элек-
тронных таблиц Excel для Microsoft Office. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При сборе анамнеза было выяснено, что сроки обо-
стрения колебались от двух до восьми дней. Также 
при опросе подтвердилось отсутствие приёма 
больными 1-ой группы в течение трёх месяцев пре-
паратов, влияющих на активную форму НР-
инфекции: антибиотиков, препаратов висмута, ин-
гибиторов протонной помпы, ферментов поджелу-
дочной железы, а также рвоты в течение последних 
двух недель [4, 5, 13, 14], в то время как 13 (48,1 %) 
пациентов 2-ой группы накануне обследования 
принимали препараты, содержащие ферменты под-
желудочной железы («Панзинорм», «Фестал»), 
сроком от трёх до пяти дней, у 2 (7,4 %) пациентов 
за два дня обследования были однократные рвоты 
пищей и желчью, 4 (14,8 %) пациента за 3-4 дня до 
обследования однократно принимали ингибиторы 
протонной помпы, 6 (22,2 %) в течение трёх-пяти 
дней принимали препарат висмута (Де-нол) в соче-
тании с амоксициллином («Флемоксин Солютаб») 
по общепринятой схеме. Так же было выяснено, 
что все 52 пациента по разным причинам находи-
лись в состоянии длительного психоэмоционально-
го стресса длительностью от четырёх до девяти 
месяцев. 

Данные первичной рН-метрии представлены 
в таблице 1. 

При проведении ЭГДС у всех пациентов в 
100 % случаев отсутствовал активный язвенный 
процесс как на слизистой двенадцатиперстной 
кишки, так и на слизистой желудка, однако у 8 
(15,4 %) пациентов имелись проявления перене-
сенных в прошлом язвенной болезни двенадцати-
перстной кишки в виде рубцовой деформации 
разной степени выраженности.  

При анализе данных, полученных при гисто-
логическом исследовании состояния слизистой 
желудка, у всех пациентов в 100 % случаев был 

выявлен хронический воспалительный процесс 
как в активной, так и в неактивной форме при 
разной степени тяжести – от (+) до (+++). 

Данные по степени обсеменения слизистой 
желудка НР-инфекцией по топографическим зо-
нам желудка, выявленной при двойном тестиро-
вании из одного биоптата (уреазный тест и мик-
роскопирование окрашенного мазка-отпечатка) 
представлены в таблице 2. 

При анализе данных, полученных при двой-
ном тестировании на НР, хеликобактерная ин-
фекция была выявлена у всех пациентов 1-ой 
группы в 100 % случаев в активной форме при 
высокой степени обсеменения слизистой желудка 
- (++) – (+++) без достоверного (р>0,05) различия 
по топографическим зонам. У пациентов 2-ой 
группы в 100 % случаев выявлялись только кок-
ковые формы и только на слизистой тела желудка 
по большой и по малой кривизне при высокой 
концентрации - (++) – (+++) без достоверного 
(р>0,05) различия.  

Данные по выявлению внутриклеточных 
«депо» НР-инфекции по двум методикам – по 
сравнительной характеристике данных, получен-
ных при проведении уреазного теста и микроско-
пирования окрашенных мазков-отпечатков с ис-
пользованием материала из одного биоптата, и по 
уровню натуральных киллеров (СД – 16) в крови 
этих же пациентов представлены в таблицах 3 и 4. 

Внутриклеточные «депо» НР-инфекции, ко-
торые выявлялись при двойном тестировании, у 
пациентов 1-ой группы присутствовали в 100 % 
случаев, но только в слизистой тела желудка: то-
лько в слизистой тела желудка по малой кривизне 
– у 2 (8 %), только в слизистой тела желудка по 
большой кривизне – у 18 (72 %), в слизистой тела 
желудка и по малой, и по большой кривизне – у 5 
(20 %) пациентов. Уровень натуральных киллеров 
у всех пациентов этой группы был повышен, при-
чём повышен был не только процент выявления 
данной группы иммунных тел, который колебался 
от 29 до 42 %, но и их абсолютное количество, 
которое колебалось от 634 до 986 клеток/мкл.  

У пациентов 2-ой группы двойное тестиро-
вание не выявило внутриклеточные «депо» в 
100 % случаев, в то время как уровень натураль-
ных киллеров у всех пациентов был повышен, 
однако только процент выявления данной группы 
иммунных тел, который колебался от 25 до 34 %, 
в то время как абсолютное количество натураль-
ных киллеров было повышено только у 1-го 
(3,7 %). В то же время уровень иммуноглобули-
нов G у всех пациентов этой группы был повы-
шен (>30 МЕ/МЛ), колебался от 49 до 67 МЕ/МЛ 
и в среднем составил 51,3±0,23 МЕ/МЛ. 

Полученные данные надо рассматривать с 
точки зрения стадийности развития хронического 
неатрофического гастрита и факторов, влияющих 
на формирование внутриклеточных «депо» хели-
кобактерной инфекции. Хронический неатрофи-
ческий гастрит проходит четыре стадии развития 
[9]. 
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1-ая стадия – стадия первичного вселения. 
Данная стадия характерна для детей до 7-10 лет, 
когда иммунная система ещё до конца не сфор-
мирована, а уровень кислотности – ниже, чем в 
желудочном соке взрослого человека. В такой 

ситуации наиболее «удобной» зоной для первич-
ного внедрения является антральный отдел желу-
дка, где пилорические железы, секретируя бикар-
бонаты, создают более щелочную среду, удоб-
ную для формирования первичного очага НР-

Таблица 1 

Уровень кислотности у обследованных больных хроническим неатрофическим гастритом  

Уровень кислотности 
1-ая группа (n=25) 2-ая группа (n=27) 

количество % количество % 

Гиперацидность выраженная - - 1 3,7 

Гиперацидность умеренная 2 8 2 7,4 

Нормацидность 5 20 10 37 

Гипоацидность умеренная 16 64 13 48,2 

Гипоацидность выраженная 2 8 1 3,7 

Анацидность - - - - 

Примечание. n – количество исследований 
Таблица 2 

Степень обсеменения слизистой желудка НР-инфекцией у больных хроническим  
неатрофическим гастритом по топографическим зонам, выявленная при двойном  

тестировании из одного биоптата 

Топографические  
зоны желудка 

Степень обсеменения слизистой желудка НР-инфекцией 
М ± м / ( + ) 

1-ая группа (n=25) 2-ая группа (n=27) 

Активная 
форма 

Кокковая 
форма 

Активная 
форма 

Кокковая 
форма 

Антральный отдел,  
большая кривизна 2,14±0,29 - - - 

Антральный отдел, 
малая кривизна 2,19±0,29 - - - 

Тело желудка,  
большая кривизна 2,47±0,29 - - 2,76±0,31 

Тело желудка, 
малая кривизна 2,59±0,29 - - 2,89±0,31 

Примечание: n – количество исследований 
Таблица 3 

Процент выявления внутриклеточных «депо» хеликобактерной инфекции у больных  
хроническим неатрофическим гастритом  

при параллельном применении двух различных методик 

Группа 

Методики тестирования внутриклеточных «депо» НР- инфекции 
Двойное тестирование (уреазный тест и 
микроскопирование мазка-отпечатка) 

Уровень натуральных киллеров (СД-16) в кро-
ви пациентов 

Количество выявлений % Количество выявлений % 
1-ая группа 

(n=25) 25 100 25 100 
  

2-ая группа 
(n=27) 0 0 27 100 

Примечание. n – количество исследований 
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инфекции. Первичное внедрение НР-инфекции 
часто проходит бессимптомно, что формирует 
латентную форму хронического гастрита типа В. 
Однако в ситуации, когда идёт активное размно-
жение НР-инфекции в антральном отделе, влия-
ние её на уровень секреции соляной кислоты 
(HCl), и, следовательно, на весь кислотно-
пептический фактор, резко возрастает. Раздражая 
G-клетки, НР повышает уровень гастрин-
рилизинг-фактора, и, следовательно, уровень 
кислотности желудочного сока (гиперацидность). 
В такой ситуации распространение НР-инфекции 
в тело желудка резко ограничено в виду того, что 
НР сам создаёт для себя «кислотный барьер» [9]. 

2-ая стадия – стадия формирования панга-
стрита. Данная стадия, судя по данным наших исс-
ледований, начинается примерно с подросткового 
возраста (с 11-14 лет) и длится примерно до 40-45 
лет. Формирование пангастрита обусловлено рез-
кой дестабилизацией гормональной и иммунной 
системы в период полового созревания, а также 
изменением социального статуса индивидуумов, а 
именно - выход в самостоятельную жизнь и учас-
тие в различных социальных группировках: обуче-
ние в организованных коллективах (средние специ-
альные и высшие учебные заведения, и т.п.); для 
мужчин – служба в вооружённых силах, часто не в 
местах основного проживания, что резко повышает 
психологическую нагрузку и формирует синдром 
дезадаптации; у женщин – гормональные сдвиги, 
связанные с беременностью и периодом лактации, 
а также стрессы, связанные с уходом за ребёнком, 
что также приводит к иммунодепрессии и актива-
ции гастрита типа В; сам процесс вступления в 
брак, который требует глубокой психоэмоциональ-
ной перестройки, связанной как с изменением бы-
та, так и с формированием чувства ответственнос-
ти перед семьёй, а также взаимоотношений с родс-
твенниками; расторжение брака. Кроме того, важ-
ную роль в формировании пангастрита играет со-
циальная деятельность индивидуумов: характер 
трудовой деятельности и общественная жизнь, а 
также политическая обстановка в стране.  

В данной ситуации происходит ретроградная 
транслокация НР-инфекции из антрального отде-
ла в тело желудка, что сопровождается уменьше-
нием раздражающего воздействия НР на G-
клетки вследствие снижения концентрации бак-

терий в антральном отделе и усиления нейтрали-
зующего воздействия НР-инфекции на соляную 
кислоту вследствие нарастания концентрации 
бактерий в теле желудка (состояние патологичес-
кого равновесия), которое характеризуется нор-
мацидностью [9]. 

3-я стадия – стадия начальных изменений 
морфологии желез слизистой желудка и фор-
мирования функциональной гипоацидности 
(анацидности). Данная стадия формируется ча-
ще всего после 45 лет и может длиться приблизи-
тельно до 60 лет, когда НР-инфекция максималь-
но перемещается в тело желудка и максимально 
оказывает нейтрализующее воздействие на HCl, а 
в антральном отделе она выявляется либо при 
минимальной концентрации в активной форме, 
либо в виде кокков II типа, готовых к выходу в 
кишечник, либо присутствует смешанный вари-
ант. В этой стадии начинается морфологическое 
изменение слизистой антрального отдела: при 
гистологическом исследовании очень часто выяв-
ляются атрофия, дисплазия и метаплазия разной 
степени выраженности, что подтверждается ре-
зультатами наших исследований. Вторая и третья 
стадия – обратимы: после успешной эрадикации 
уровень кислотности восстанавливается; атро-
фия, толстокишечная метаплазия и дисплазия 
эпителия желез слизистой лёгкой и средней сте-
пени тяжести претерпевают обратное развитие, 
что подтверждается как нашими исследованиями, 
так и результатами работ других исследователей. 

Для 2-ой и 3-ей стадии характерно и наличие 
внутриклеточных «депо» НР-инфекции, когда НР 
блокирует кислотообразующую функцию парие-
тальной клетки (ПК) изнутри [6]. Тело желудка – 
наиболее выгодная для НР область желудка из-за 
большой концентрации париетальных клеток, как 
источника соляной кислоты и места, где возмож-
но образование защитного внутриклеточного 
«депо». При высокой концентрации хеликобак-
терная инфекция легко нейтрализует HCl за счёт 
аммиака, образующегося под действием фермен-
та уреазы, которую вырабатывают бактерии, из 
пищевой мочевины. Вырабатывая специфиче-
ский белок, который блокирует синтез HCl, НР-
инфекция по внутриклеточным канальцам прони-
кает внутрь ПК и формирует «депо» [9]. Данные 
состояния также подвержены коррекции при про-

Таблица 4 

Показатели уровня натуральных киллеров у больных хроническим неатрофическим гастритом  

Группа 

Показатели уровня натуральных киллеров у обследуемых больных 

Процентное выявление Абсолютное количество 
Норма 

(%) 
При исследовании 

М±м / % 
Норма 

(клеток/мкл) 
При исследовании 
М±м / клеток/мкл 

1-ая группа 
(n=25) 12-23 33,5±0,24 70-552 781,23±10,8 

2-ая группа 
(n=27) 12-23 27,8±0,23 70-552 587±0,0 

Примечание. n – количество исследований  
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ведении эрадикации по предложенной нами 3-
этапной последовательной антихеликобактерной 
терапии [11]. Это тем более значимо, учитывая 
тот факт, что наличие НР вблизи ядра париеталь-
ной клетки, особенно в период митоза, может 
привести к увеличению риска мутации, а при 
ослабленном иммунитете – к развитию рака же-
лудка [7]. 

4-ая стадия – стадия формирования пол-
ной атрофии желез слизистой желудка. Данная 
стадия в классическом виде отмечается уже пос-
ле 65 лет, когда выявляется атрофия эпителия 
желез как слизистой антрального отдела, так и 
тела желудка, что сопровождается органической 
выраженной гипоацидностью или анацидностью. 
В данной стадии активные формы НР-инфекции 
выявляются редко, при небольшой концентрации, 
или вообще не выявляются, а отмечается наличие 
только кокков II типа, имеющее, с нашей точки 
зрения, транзиторный характер. Это подтверждает 
ту точку зрения, что для нормальной жизнедеяте-
льности активных форм НР-инфекции необходима 
полноценная слизистая желудочного типа, выра-
батывающая соляную кислоту, необходимую для 
процесса синтеза АТФ бактерий [9, 13]. 

По возрасту все пациенты соответствовали 
2-ой и 3-ей стадии развития хронического гастри-
та, что в 1-ой группе подтверждают данные рН-
метрии и данные по топографии расселения и 
степени обсеменения активных форм НР-
инфекцией слизистой желудка, а во 2-ой группе – 
иммунный «след» в виде высокого уровня имму-
ноглобулинов G, который может тянуться от 
шести месяцев до двух лет [6], а также наличие у 
всех обследуемых внутриклеточных «депо» в 
слизистой тела желудка, которые формируются 
как естественным путём из-за длительного пси-
хоэмоционального стресса, который испытывали 
все больные, так и искусственным путём под воз-
действием ИПП [8]. Попав внутрь ПК в активной 
форме, в дальнейшем под воздействием форми-
рующегося при длительном психоэмоциональ-
ном стрессе синдрома «усталости париетальных 
клеток», когда организм «выключает» функцию 
кислотообразования ПК для того, чтобы избе-
жать её гибели от перегрузки [2], НР-инфекция, 
которая лишается источника соляной кислоты, с 
нашей точки зрения, переходит в кокковую фор-
му, образуя своеобразный консервант данных 
бактерий на период жизненного цикла ПК дли-
тельностью около 1 года, пока не наступит её 
апоптоз. Однако даже небольшая концентрация 
бактерий в париетальной клетке в неактивной 
форме, с нашей точки зрения, меняет отношение 
иммунной системы к этой клетке, принимая её за 
чужеродную, что приводит к росту уровня нату-
ральных киллеров (НК), которые осуществляют 
лизис поражённых бактериями клеток [10, 16]. В 
дальнейшем вновь попав на слизистую желудка 
при  наличии  благоприятных  условий 
(сниженный иммунитет и низкий уровень ки-
слотности), с нашей точки зрения, НР-инфекция 

опять переходит в активную форму, приводя к 
новому обострению хронического неатрофиче-
ского гастрита, что требует контрольных иссле-
дований не только через 1 месяц после окончания 
курса лечения, но и через 6 и 12 месяцев. 

Та часть бактерий у пациентов 2-ой группы, 
которая под воздействием негативных для неё 
факторов (рвота; приём антибиотиков, препара-
тов висмута, ферментов поджелудочной железы, 
ингибиторов протонной помпы) перешла в не-
подвижную кокковую форму, находясь на по-
верхности слизистой желудка, за два дня полно-
стью «смывается» со слизистой антрального от-
дела желудка из-за постоянного приёма больны-
ми пищи и жидкости, оставаясь лишь в складках 
и во внутриклеточных «депо» слизистой тела 
желудка [3]. Не проявляя биохимическую актив-
ность, а значит и свои патогенные свойства, кок-
ковые формы НР вызывают реакцию иммунной 
системы, с нашей точки зрения, только в виде 
процентного увеличения НК, в то время как внут-
риклеточные «депо» активных форм НР, которые 
в полном объёме проявляют все свои патогенные 
свойства, вызывают реакцию иммунной системы 
не только в виде процентного увеличения НК, но 
и их абсолютного количества в крови больных 
хроническим неатрофическим гастритом. 

Выводы 
1.Внутриклеточные «депо» неактивных 

форм хеликобактерной инфекции у больных хро-
ническим неатрофическим гастритом можно оп-
ределить только по повышенному проценту нату-
ральных киллеров в крови. 

2.Лечение больных хроническим неатрофи-
ческим гастритом надо проводить с учётом нали-
чия у них внутриклеточных «депо» НР-
инфекции, для чего необходимо применять 3-
этапную последовательную антихеликобактер-
ную терапиию 

3.Контроль за качеством эрадикации у боль-
ных хроническим неатрофическим гастритом, у 
которых до лечения были выявлены внутрикле-
точные «депо», должен проводится не только 
через 1 месяц после окончания курса антихелико-
бактерной терапии, но и через 6 и 12 месяцев. 

Перспективы дальнейших исследований 
состоят в дальнейшем изучении факторов, 
влияющих на развитие внутриклеточных «депо» 
неактивных форм хеликобактерной инфекции, а 
также в создании новых методов их диагностики.  

Литература 
1. Авраменко А.А. Влияние внутриклеточных «депо» 

хеликобактерной инфекции на сроки обострения хро-
нического неатрофического гастрита / А.А. Аврамен-
ко // Клін. та експерим. патол. – 2016. – № 2 (ч. 1). –  
С. 8-11. 

2. Авраменко А.А. Влияние длительно протекающего 
психоэмоционального стресса на функциональное 
состояние париетальных клеток слизистой желудка 
(синдром «усталости париетальных клеток») /  
А.А. Авраменко // Сучас. гастроентерол. – 2014. – № 5 
(79). – С. 20-26. 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

8 

 

Рецензент – проф. О.І. Федів                                                   Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 3-8 

Надійшла до редакції 16.05.2016 року 

 

© А.А. Авраменко, 2016 

3. Авраменко А.А. Влияние ингибиторов протонной 
помпы на формирование неактивных (коккообразных) 
форм хеликобактерной инфекции / А.А. Авраменко // 
Клін. фармація. – 2013. – Т. XVII, № 4. – С. 15-17. 

4. Авраменко А.А. Влияние препаратов, содержащих 
ферменты поджелудочной железы, на выявление акти-
вных форм хеликобактерной инфекции у больных хро-
ническим хеликобактериозом / А.А. Авраменко// Заг. 
патол. та патол. фізіол. – 2013. – Т. 8, № 4. – С. 24-27.  

5. Авраменко А.А. Влияние рвоты на выявление актив-
ных форм хеликобактерной инфекции у больных хро-
ническим хеликобактериозом / А.А. Авраменко// Заг. 
патол. та патол. фізіол. – 2013. – Т. 8, № 3. – С. 94-97. 

6. Авраменко А.А. Достоверность стул-теста при тести-
ровании больных хроническим хеликобактериозом 
при наличии активных и неактивных форм хеликобак-
терной инфекции на слизистой оболочке желудка / 
А.А. Авраменко// Сучасна гастроентерологія. – 2014. 
– № 3 (77). – С. 22-26. 

7. Авраменко А.А. Случай образования недифференци-
рованной формы рака верхней трети тела – кардиаль-
ного отдела желудка после проведения стандартной 
последовательной антихеликобактерной терапии / 
А.А. Авраменко// Клін. та експерим. патол. – 2014. – 
№ 3 (49). – С. 242-244. 

8. Авраменко А.А. Частота выявления внутриклеточных 
депо хеликобактерной инфекции у больных хроничес-
ким хеликобактериозом при их плановом тестирова-
нии (результаты 529 исследований) / А.А. Авраменко, 
И.Н. Шухтина // Заг. патол. та патол. фізіол. – 2012. – 
Т. 7, № 3. – С. 124-127. 

9. Авраменко А. А. Язвенная болезнь (очерки клиничес-
кой патофизиологии) / Авраменко А.А., Гоженко  

А.И., Гойдык В.С. – Одесса, ООО «РА «АРТ-В», 2008. 
– 304 с. 

10. Дифференциальная диагностика гранулематоза Веге-
нера с экстранодальной NK/T- клеточной лимфомой 
назального типа / В.И. Васильев, С.Х. Седышев,  
В.Р. Городецкий [и др.] // Терапевт. арх. – 2012. – № 7. 
– С. 79-83. 

11. Патент на корисну модель № 95 231 Україна, UA, 
МПК (2014.01) А61К 31/00, А61К 35/00 Спосіб ліку-
вання проявів хронічного гелікобактеріозу – хронічно-
го гастриту типу В і виразкової хвороби за Аврамен-
ком А.О. /А.О. Авраменко - u 2014 07938; Заявл.  
14.07.2014; Опубл.10.12.2014; Бюл. № 23 – 5 с. 

12. Патент на корисну модель № 96 920 Україна, UA, 
МПК (2015.01) А61В 1/00 Спосіб тестування внутріш-
ньоклітинних «депо» гелікобактерної інфекції у хво-
рих на хронічний гелікобактеріоз за Авраменком 
А.О. / А.О. Авраменко. – u 2014 09563; Заявл. 
01.09.2014; Опубл.25.02.2015.; Бюл. № 4. – 3 с. 

13. Передерий В.Г. Язвенная болезнь или пептическая 
язва? / В.Г. Передерий.– Киев,1997. – 158 с. 

14. Чубенко С.С. Опыт клинического использования эксп-
ресс-определения антигенов H. Pylori в кале при диаг-
ностике хеликобактериоза / С.С. Чубенко, И.Р. Имано-
ва, Д.С. Чубенко // Сучас. гастроентерол. – 2009. –  
№ 3 (47). – С. 5-8. 

15. Ендоскопія травного каналу. Норма, патологія, сучас-
ні класифікації / За ред. В.Й. Кімаковича і В.І. Нікіша-
єва. – Львів: Видавництво «Медицина Світу», 2008. – 
208 с., іл. 4.  

16. Spits H. Development of human T and natural killer cells / 
H. Spits, L.L. Lanier, J.H. Phillips // Blood. – 1995. –  
№ 85. – P. 2654-2670. 

ОСОБЛИВОСТІ ВИЯВЛЕННЯ ВНУТРІШНЬОКЛІТИННИХ «ДЕПО» НЕАКТИВНИХ  
ФОРМ ГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ІНФЕКЦІЇ ЗА РІВНЕМ НАТУРАЛЬНИХ КІЛЕРІВ 

А.О. Авраменко 
Резюме. Проведено порівняльний аналіз результатів підтвердженої наявності внутрішньоклітинних «депо» актив-

них форм НР-інфекції у 25 хворих на хронічний неатрофічний гастрит (1-ша група (група контролю)) за допомогою 
двох методів: за порівняльною характеристикою даних уреазного тесту і мікроскопування, забарвлених за Гімзою маз-
ків-відбитків, матеріал для яких було отримано з одного біоптату, і за рівнем натуральних кілерів (СD-16) у крові, із 
результатами таких же досліджень у 27 пацієнтів, у яких у слизовій з'ясовано, що у 26 (96,3 %) пацієнтів 2-ї групи у 
крові був підвищений тільки відсоток натуральних кілерів, а в 1 (3,7 %) - і відсоток, і абсолютна кількість, у той час як у 
всіх пацієнтів 1-ї групи у крові був підвищений і відсоток, і абсолютна кількість натуральних кілерів. 

Ключові слова: хронічний неатрофічний гастрит, внутрішньоклітинні «депо» активних форм гелікобактерної 
інфекції, внутрішньоклітинні «депо» неактивних (кокових) форм гелікобактерної інфекції, рівень натуральних кілерів. 

FEATURES OF IDENTIFICATION OF INTRACELLULAR "DEPO" OF INACTIVE FORMS  
OF H. PYLORI INFECTION BY NATURAL KILLERS RATE 

A.A. Avramenko 
Abstract. A comparative analysis of the results of the confirmed presence of intracellular "depot" of HP infection 

active forms in 25 patients with chronic non-atrophic gastritis (1st group (control group) was performed using two methods: 
comparative characteristics of urease test data and microscopy stained by Giemsa smears, material for which was obtained 
from a biopsy sample, and the level of natural killer (CD-16) in blood, with the results of studies in these same 27 patients 
were determined in the gastric mucosa only inactive (coccoid) forms of HP infection (2nd Group). It was found that 26 
(96,3 %) patients in group 2 had only increased percentage of natural killer cells in the blood, and one (3,7 %) had both the 
percentage and absolute number increased, while all patients of the 1st group had increased both the percentage and abs-
olute number of natural killers in the blood. 

Key words: chronic non-atrophic gastritis, intracellular "depot" of the active forms of H. pylori infection, intracellular 
"depot" inactive forms of H. pylori infection, the level of natural killer cells. 

Problem Laboratory on Сhronic Helicobacter pylori 
Petro Mohyla Black Sea State University (Mykolaiv) 
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РИЗИК ПЕРСИСТУВАЛЬНОГО ПЕРЕБІГУ ФЕНОТИПУ РАННЬОЇ  
БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ (РЕЗУЛЬТАТИ ПРОСПЕКТИВНОГО  

КОГОРТНОГО СПОСТЕРЕЖЕННЯ) 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Для оптимізації діагностики та лікування 
бронхіальної астми у дітей на підставі аналізу даних 
проспективного спостереження встановлені особливос-
ті перебігу окремих фенотипів захворювання. Обстеже-
но 312 дітей, в яких після стаціонарного лікування бро-
нхообструктивний синдром мав персистувальний хара-
ктер (І група, середня тривалість катамнестичного спо-
стереження сягала 12,5±0,36 року) і 388 пацієнтів, у 
яких після стаціонарного лікування повторних нападів 
БА не траплялося (ІІ група, середня тривалість катамне-
стичного спостереження склала 15,1±0,2 року). У про-
цесі спостереження за дітьми з персистуванням бронхо-
обструктивного синдрому лише у 13,1±2,3 % випадків 
відзначене значне погіршення перебігу захворювання, у 
38,5±3,3 % хворих спостерігалося виразне покращення, 

а в 48,4±3,4 % пацієнтів захворювання характеризува-
лося постійною тяжкістю. Варто відзначити, що в 
7,4±1,5 % осіб визначалося відновлення рецидивування 
бронхообструктивного синдрому після його припинен-
ня та відсутності впродовж, у середньому, 1-7 років. 
Щодо формування фенотипу персистувальної астми, то 
найбільш чутливими є наступні клінічно-анамнестичні 
маркери: частота бронхообструктивного синдрому бі-
льше чотирьох епізодів на рік (чутливість тесту 71 %), а 
найбільш специфічними – обтяженість алергологічного 
анамнезу за обома родоводами, сезонність нападів аст-
ми та супутній алергічний риніт (специфічність 99 %).  

Ключові слова: діти, бронхообструктивний синд-
ром. 

Вступ. Бронхіальна астма являє собою сер-
йозну медико-соціальну проблему суспільства, а 
в дитячому віці її вважають однією з найбільш 
поширених форм хронічної патології. У світі на 
астму страждає від 1 до 18% населення, десяту 
частину з яких становлять діти різного віку. А 
отже, попри наукові досягнення, котрі поясню-
ють природу даного захворювання, воно в біль-
шості країн світу не має тенденції до зниження 
[7]. Водночас в Україні розповсюдженість брон-
хіальної астми (БА) серед дитячого населення 
ледь сягає половини відсотка, а захворюваність 
становить лише 0,05 %, що підкреслює значний 
дефіцит знань лікарів у даній галузі, а також ная-
вність діагностичних лікарських помилок у ве-
денні таких пацієнтів. Наслідками даних проблем 
є те, що у 2014 р. БА посіла IV місце в структурі 
інвалідності дітей віком від 10 до 14 років при 
показнику 0,3 на 10 тисяч дитячого населення, 
зокрема у 228 підлітків уперше встановлена інва-
лідність із даної причини. Отже, епідеміологічні 
дані щодо поширеності БА значно варіюють за-
лежно від методів реєстрації її випадків у різних 
країнах, але водночас немає жодного інструмента 
й обладнання, що може ідентифікувати дану па-
тологію з абсолютною впевненістю. Адже брон-
хіальна обструкція в дітей може бути проявом 
ряду інших захворювань, зокрема муковісцидозу, 
шлунково-стравохідного рефлюксу, стороннього 
тіла трахеї та бронхів, уроджених вад розвитку, 
порушення функції циліарного епітелію, стис-
нення середостіння збільшеним тимусом, лімфо-
вузлами чи пухлиною [2]. 

Досягнення та втримання контролю над хво-
робою – головна мета Глобальної ініціативи з 
профілактики і лікування астми та локальних 
протоколів багатьох країн [3]. Клінічні дослі-
дження доводять, що в більшості пацієнтів БА 

може добре контролюватися, проте практика сві-
дчить про те, що неконтрольований перебіг БА 
повсякчас має місце у хворих у дитячому та до-
рослому віці, а тривале втримання повного конт-
ролю залишається недосяжною метою для біль-
шості пацієнтів [5, 13]. Таким чином, БА залиша-
ється клінічним діагнозом, який визначається 
лікарем на підставі медичного анамнезу, клініч-
ного обстеження, оцінки даних щодо зворотності 
обструкції дихальних шляхів та бронхіальної 
гіперсприйнятливості. І лікар першого чи наступ-
ного контакту завжди, наприкінці, намагається 
визначити ризик повторних епізодів бронхіальної 
обструкції у дитини, яка звертається за медичною 
допомогою. За наявності такого ризику важли-
вим є оцінити вірогідність транзиторного або 
персистувального перебігу бронхообструктивно-
го синдрому (БОС), які розглядаються наразі як 
окремі фенотипи захворювання із різним його 
прогнозом. Попри те, що правильна оцінка тако-
го ризику – результат лікарського мистецтва, 
пошук його об´єктивних критеріїв триває.  

Мета роботи. На підставі аналізу даних про-
спективного спостереження встановити особли-
вості перебігу окремих фенотипів бронхіальної 
астми у дітей для оптимізації контролю захворю-
вання.  

Матеріал і методи. Нами проведене проспе-
ктивне, лонгітудинальне спостереження за 700 
дітьми, які в ранньому віці отримували лікування 
в ОДКЛ м. Чернівці з приводу перших епізодів 
БОС, що засвідчували про ймовірність дебюту 
БА. Тривалість проспективного дослідження об-
раної популяції дітей у середньому становила 
13,9±0,2 року. При цьому тривалість спостере-
ження за 78,3 % пацієнтів коливалася в межах 15-
20 років, у 5 % дітей катамнез спостереження 
склав 5-14 років, та тільки у 16,7 % він не переви-



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

10 

 

щував п’яти років. Сформовано дві клінічні гру-
пи: першу (І) клінічну групу спостереження скла-
ли 312 осіб, в яких після стаціонарного лікування 
БОС мав персистувальний характер, причому в 
139 хворих (44,6 %) даної групи напади БА пер-
систували практично до завершення катамнести-
чного нагляду. Частка хлопчиків становила  
66,7 %, середній вік пацієнтів наприкінці спосте-
реження склав 14,5±0,34 року, а середня трива-
лість катамнестичного спостереження сягала 
12,5±0,36 року. Зокрема, менше п’яти років три-
вав нагляд за 26,3 % хворих, 5-14 років – за 8,6 % 
пацієнтів, а у 65,1 % випадків тривалість катам-
нестичного спостереження сягала 15-20 років. 
Другу (ІІ) групу клінічного спостереження сформу-
вали 388 осіб, в яких після стаціонарного лікування 
повторних нападів БА не траплялося. Середній вік 
цих осіб наприкінці дослідження склав 16,6±0,2 
року (P>0,05), частка хлопчиків становила 60,7 % 
(P>0,05). Наприкінці спостереження частка хворих 
віком до семи років становила 10%, а віком 14-23 
років – 90 %. Середня тривалість катамнестичного 
спостереження за пацієнтами ІІ групи склала 
15,1±0,2 року. У 88,9 % випадків тривалість спосте-
реження сягала 15-20 років, і тільки у 9 % випадків 
вона не перевищувала п’яти років.  

У роботі використані популяційні методи 
аналізу, що базуються на засадах клінічної епіде-
міології [1]. Для оцінки діагностичної цінності 
тестів визначали їх чутливість (ЧТ), специфіч-
ність (СП), а також передбачувану цінність пози-
тивного (ПЦПР) і негативного (ПЦНР) результа-
тів тесту. Оцінка ризику реалізації події проводи-
лась з урахуванням вірогідності величин атрибу-
тивного (АР) ризику та показника співвідношен-
ня шансів (СШ), а також визначення його довір-
чих інтервалів (95 % ДІ). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведене лонгітудинальне спостереження за 
створеною когортою хворих показало, що в І клі-
нічній групі у 111 пацієнтів повторні епізоди бро-
нхіальної обструкції мали транзиторний характер 
і припинилися по досягненні 5-річного віку, що 

асоціює з транзиторним фенотипом БА [4]. Нато-
мість у 201 дитини перебіг БА набув персистува-
льного характеру і тривав у дорослішому віці. 
Так, у 138 хворих (28,7±1,7 %) загострення три-
вали до 15-річного віку, а в 63 дітей (9,0±1,1 %) 
знову виникали у віці старше 15 років. У 388 хво-
рих (ІІ група) у подальшому БОС не повторював-
ся, що, у цілому, підкреслювало фенотипову не-
однорідність перебігу БА, дебют якої відбувся у 
дітей раннього віку [12]. 

У таблиці 1 наведений розподіл дітей І групи 
за віком, у якому в них ще тривали напади БА, 
який ілюструє фенотипові розбіжності в характе-
рі перебігу БОС у пацієнтів раннього віку. 

Одержані дані загалом узгоджуються з ре-
зультатами лонгітудинальних спостережень [9, 
11], у яких відзначено, що дебют БА у вигляді 
повторних епізодів БОС, що розпочалися в груд-
ному чи ранньому віці, у багатьох дітей характе-
ризується їх зникненням по досягненні 3-5-
річного віку.  

На рисунку наведено діагнози, за якими 
здійснювалося диспансерне спостереження за 
хворими на різні за характером перебігу феноти-
пи БА. 

Таким чином, у більшості випадків повторні 
епізоди БОС у обстежених дітей розцінювалися 
як прояви БА або ж як „рецидивний обструктив-
ний бронхіт”.  

Наприкінці катамнестичного спостереження 
популяції дітей відзначали зростання частоти 
реєстрації алергійних захворювань та реакцій, що 
розцінювали як своєрідне «накопичення» алер-
гійної патології. Наявність у кожного п’ятого 
хворого з персистувальним перебігом БА клініч-
них проявів інших алергійних захворювань 
(атопічний дерматит, екзема, алергійний риніт 
тощо), мабуть, відображувала реалізацію атопіч-
ної реактивності організму в таких дітей [14]. 
Важливо відмітити, що наприкінці спостережен-
ня в 7,0% випадків дані алергійні захворювання 
та реакції спостерігалися в осіб, в яких напади 
БА припинилися раніше. 

Таблиця 1 
Віковий розподіл хворих на бронхіальну астму за терміном останніх епізодів бронхообструкції 

Вік хворих, в якому ще 
реєструвалися випадки 

БОС 

Кількість дітей Частота випадків, % 

за віком за накопиченням але-
ргічної патології за віком за накопиченням 

алергічної патології за регресією 

до 5 років 111 111 35,6 35,6 100,0 
від 5 до 6 років 57 168 18,3 53,9 64,1 
від 6 до 8 років 41 209 13,1 67,0 46,1 
від 8 до 10 років 11 220 3,5 70,5 33,0 
від 10 до 12 років 11 231 3,5 74,0 29,5 
від 12 до 14 років 8 239 2,6 76,6 26,0 
від 14 до 16 років 15 254 4,8 81,4 23,4 
від 16 до 18 років 24 278 7,7 89,1 18,6 
від 18 до 20 років 24 302 7,7 96,8 10,9 
від 20 до 22 років 10 312 3,2 100,0 3,2 
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Рис. Діагноз захворювань у дітей із персистуваням бронхообструктивного синдрому 

Таблиця 2 
Діагностична цінність та показники ризику окремих анамнестичних даних  
щодо персистування бронхіальної астми з раннього у старше дитинство 

Результати анамнестичного обстеження 
Діагностична цінність (%) Показники ризику 

ЧТ СП ПЦПР ПЦНР СШ (95% ДІ) АР, 
(%) 

вік дебюту БОС (3-4 роки) 26 88 68 54 2,6 (1,2-5,4) 23 
міське помешкання 34 83 66 55 2,4 (1,2-4,7) 22 

непрацевлаштовані обидва батьки 11 93 63 51 1,8 (0,6-4,8) 14 
наявність супутньої алергійної патології: 

- алергійний риніт 3 99 81 50 4,4 (0,2-9,2) 32 
- атопічний дерматит 12 97 79 52 4,2 (1,2-15,2) 32 

- підвищена чутливість 
до їжі/медикаментів 39 81 67 57 2,7 (1,4-5,2) 24 

антропометрія при народженні 
- маса тіла більше 4000 г 10 95 67 51 2,1 (0,7-6,6) 18 

- довжина тіла більше 56 см 8 96 64 51 1,8 (0,5-6,2) 15 
шкірні прояви ЕКД 39 69 56 53 1,4 (0,8-2,6) 9 

частота попереднього БОС ³4 71 62 65 68 4,0 (2,2-7,2) 33 
сезонність виникнення БОС 8 99 89 52 8,6(1,1-70,2) 41 
ефективність бронхолітиків 11 93 61 51 1,6 (0,6-4,5) 12 

позитивний сімейний алергологічний анамнез: 
- за материнським родоводом 22 86 61 52 1,7 (0,83-3,6) 14 

- за родоводом батька 14 92 64 52 1,9 (0,7-4,7) 15 
- за обома родоводами 8 99 89 52 8,6 (1,0-70,0) 41 

Примітка. ЧТ – чутливість тесту; СП – специфічність тесту; ПЦПР – передбачувана цінність позитивного результату; 
ПЦНР – передбачувана цінність негативного результату; СШ – співвідношення шансів; ДІ – довірчий інтервал; АР – 
атрибутивний ризик 

У процесі спостереження за дітьми з персис-
туванням БОС лише у 13,1±2,3 % випадків від-
значене значне погіршення перебігу захворюван-
ня через те, що БОС виникав частіше та з тяжчим 
перебігом. У 38,5±3,3 % хворих спостерігалося 
виразне покращення, а в 48,4±3,4 % пацієнтів 
захворювання характеризувалося постійною тяж-
кістю. Слід відзначити, що у 7,4±1,5 % хворих 
визначалося відновлення рецидивування БОС 
після його припинення та відсутності впродовж, 
у середньому, 1-7 років.  

Це дало підстави вважати, що у хворих на 
БА навіть тривала ремісія не є гарантією виліко-
вування та підставою для вільного відношення до 
звичайних тригерних факторів, що узгоджується 
з результатами досліджень інших авторів [3]. 

Відзначено, що з віком причинна роль триге-
рних факторів нападів БА змінюється. На відміну 
від раннього віку, тільки у 30,2±3,4 % хворих 
наприкінці катамнестичного нагляду розвиток 
БОС визначався тригерним значенням ГРЗ, у ре-
шти хворих тригерними стимулами виступали 
пилкові, побутові та епідермальні алергени 
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(20,3 %), фізичні, метеорологічні та емоційні фа-
ктори (25,2 %), медикаменти та трофалергени 
(1,5 %), що узгоджується з даними інших дослід-
ників [10]. У решті випадків конкретні тригерні 
стимули визначити не вдалося. 

Наявність рецидивів БОС, поряд із задачею 
контролю над перебігом БА, звичайно асоціює з 
багатьма іншими коморбідними проблемами [8]. 
Так, у 68,8±4,4 % пацієнтів у процесі спостере-
ження відмічалися часті ГРЗ, у 64,1±4,7 % паціє-
нтів виявлені хронічні вогнища інфекції ЛОР-
органів, що послужило причиною для проведен-
ня аденотонзилектомії у 22,7±4,8 % осіб. 

Таким чином, проведений аналіз результатів 
комплексного обстеження дітей показав, що існу-
ють певні вірогідні відмінності між групою хво-
рих, в яких після проведеного стаціонарного ліку-
вання з приводу дебюту БА в ранньому віці, у 
подальшому епізоди БОС персистували. Так, від-
значено, що у дітей, в яких після комплексного 
стаціонарного лікування продовжували реєструва-
тися напади бронхіальної обструкції, по відно-
шенню до тих, у кого в подальшому БОС не пер-
систував, вірогідно частіше траплялася обтяжена 
алергійною патологією спадковість; серед них 
переважали народжені доношеними від 1-3 поло-
гів; із масою тіла при народженні більше 4000 г та 
довжиною тіла в межах 46-56 см; нещеплені або 
вакциновані з порушенням календарного плану; 
вихованці дитячих дошкільних навчальних закла-
дів; діти з невеликих сімей (не більше трьох дітей 
у родині); в яких обидва з батьків були непрацев-
лаштованими; мешканці міст; хворі з аномаліями 
конституції (особливо з шкірними проявами 
„атопічного діатезу”); пацієнти з вказівками на 
харчову та/або медикаментозну алергію, гельмін-
този, часті рецидивні бронхообструктивні стани (³ 
4 на рік), які були приводом для двох та більше 
госпіталізацій та дебютували після 1-го року жит-
тя; БОС частіше турбували хворих у певну пору 
року та при контакті зі специфічними алергенами, 
потребували використання медикаментозних засо-
бів та не супроводжувались ознаками інтоксика-
ційно-запального синдрому. 

У таблиці 2 наведена діагностична цінність 
окремих анамнестичних даних, які асоціюють із 
ризиком персистування нападів БА у катамнезі 
хворих. Отримані параметри діагностичної цін-
ності даних анамнезу дітей, які в ранньому віці 
лікувалися в стаціонарі з приводу БОС, у цілому, 
відображують їх високу специфічність, проте 
недостатню чутливість та негативну передбачу-
вану цінність щодо визначення належності цих 
хворих до першої клінічної групи.  

Аналіз наведених клінічно-епідеміологічних 
даних свідчить про те, що орієнтація на вказані 
клінічні показники щодо прогнозування персис-
тування БА супроводжується достатньо великою 
часткою хибнонегативних результатів. Все ж 
можна відзначити, що вказівки на обтяжений 
сімейний алергологічний анамнез за обома родо-
водами, або за родоводом матері чи батька в ді-

тей з ознаками атопічного дерматиту та підвище-
ної чутливості до їжі/медикаментів, сезонністю 
виникнення БОС, а також їх частота в анамнезі 
більше чотирьох епізодів, виразно асоціюють зі 
схильністю до персистування БОС у подальшому 
житті. При цьому посттестова вірогідність перси-
стування БА з періоду раннього дитинства у ста-
рший віковий період за наявності наведених 
ознак зростає на 15-40 %, а за їх відсутності ймо-
вірність персистування астми зменшується на 2-
18 %.  

Висновки 
1. Чотирнадцятирічне катамнестичне спосте-

реження за когортою хворих раннього віку із по-
вторними епізодами бронхіальної обструкції до-
зволило виявити наявність транзиторного фено-
типу астми в кожної третьої дитини (35,6 %), а в 
решти 64,4 % хворих – фенотипу персистуваль-
ної астми, причому в кожного третього пацієнта 
напади захворювання тривали у віці старше 15 
років, у 7,4 % дітей вони відновлювалися після 
тривалого періоду клінічного благополуччя, а в 
48,4 % осіб патологія вирізнялася тяжким перебі-
гом. 

2. Альтернативними діагнозами, які вплива-
ють на термін призначення базисної терапії, є 
рецидивний обструктивний бронхіт у 19,7 % хво-
рих та гострий обструктивний бронхіт – у 4,7 % 
пацієнтів. 

3. Персистувальний перебіг астми характе-
ризувався «накопиченням» алергійної патології з 
віком, зміною причинної ролі тригерних чинни-
ків, збільшенням коморбідності з неалергічними 
захворюваннями. 

4. Щодо формування фенотипу персистува-
льної астми, то найбільш чутливими є наступні 
клінічно-анамнестичні маркери: частота бронхо-
обструктивного синдрому більше чотирьох епізо-
дів на рік (ЧТ=71 %), а найбільш специфічними – 
обтяженість алергологічного анамнезу за обома 
родоводами, сезонність нападів астми та супут-
ній алергічний риніт (СП=99 %). Посттестова 
вірогідність персистування астми з раннього ди-
тинства у старший віковий період за наявності 
наведених ознак зростає на 15-40 %, а за їх відсу-
тності зменшується від 2 до 18 %.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у створенні математичної моделі транзито-
рного та персистувального перебігу бронхіальної 
астми в дітей.  

Література 
1. Подольная М.А. Методология эпидемиологических 

исследований. Показатели и методика расчета эпиде-
миологических характеристик риска / М.А. Подоль-
ная, Б.А. Кобринский // Росс. вестн. перинатол. и пе-
диатрии. – 2000. – № 6. – С. 52-54. 

2. Соколова Л.В. Диагностические ошибки при бронхиа-
льной астме у детей / Л.В. Соколова // Пульмоноло-
гия. – 2002. – № 1. – С. 72-77. 

3. Шахова О.О. Діагностична цінність показників неспе-
цифічної реактивності бронхів при бронхіальній астмі 
у підлітків: автореф. дис. на здобуття наук. ступеня 



 13 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

Рецензент – проф. Т.В. Сорокман                                         Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 9-13 

Надійшла до редакції 10.05.2016 року 

 © Л.О. Безруков, О.К. Колоскова, Т.Л. Безрукова, Н.О. Шевченко, 2016 

канд. мед. наук: спец. 14.01.10 «педіатрія» / Шахова 
О.О. – Чернівці, 2012. – 26 с.  

4. Associations of wheezing phenotypes in the first 6 years 
of life with atopy, lung function and airway res-
ponsiveness in mid-childhood / J. Henderson, R. Granell, 
J. Heron [et al.] // Thorax. – 2008. – Vol. 63. – P. 974-
980. 

5. Asthma control in Australia: a cross-sectional web-based 
survey in a nationally representative population /  
H.K. Reddel, S.M. Sawyer, P.W. Everett [et al.] // Med. J. 
Aust. – 2015. – Vol. 202. – P. 492-497. 

6. Bosnic-Anticevich S.Z. Asthma management in primary 
care: caring, sharing and working together / S.Z. Bosnic-
Anticevich // Eur Respir. J. – 2016. – Vol. 47. –  
P. 1043-1046. 

7. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for asthma 
management and prevention. www.ginasthma.org / Date 
last accessed: January 15, 2016.  

8. Grupp-Phelan J. Health care utilization and cost in chi-
ldren with asthma and selected comorbidities / J. Grupp-
Phelan, P. Lozano, P. Fishman // Journal of Asthma. – 
2001. – Vol. 38, № 4. – P. 363-373. 

rtinez // New England Journal of Medicine. – 2003. –  
Vol. 349, № 15. – P. 1473-1475. 

10. Morgan W.J. Results of a home-based environmental 
intervention among urban children with asthma /  
W.J. Morgan, E.F. Crain, R.S. Gruchalla [et al.] // New 
England Journal of Medicine. – 2004. – Vol. 351, № 11. – 
P. 1068-1080. 

11. Phelan P.D. The Melbourne asthma study: 1964-1999 / 
P.D. Phelan, C.F. Robertson, A. Olinsky // Journal of 
Allergy and Clinical Immunology. – 2002. – Vol. 109,  
№ 2. – P. 189-194. 

12. Spycher B.D. Phenotypes of childhood asthma: are they 
real? / B.D. Spycher, M. Silverman, C.E. Kuehni // Cli-
nical & Experimental Allergy. – 2010. – Vol. 40, № 8. –  
P. 1130-1141. 

13. Suboptimal asthma control: prevalence, detection and 
consequences in general practice / K.R. Chapman,  
L.R. Boulet, R.M. Rea [et al.] // Eur Respir J. – 2008. – 
Vol. 31. – P. 320-325. 

14. The prevalence of atopic dermatitis, asthma, and allergic 
rhinitis and the comorbidity of allergic diseases in chi-
ldren / S. Hong, D.K. Son, W.R. Lim [et al.] // Env-
ironmental health and toxicology. – 2012. – Vol. 27. – 8 p. 

РИСК ПЕРСИСТИРУЮЩЕГО ТЕЧЕНИЯ ФЕНОТИПА РАННЕЙ БРОНХИАЛЬНОЙ  
АСТМЫ У ДЕТЕЙ (РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНОГО КОГОРТНОГО НАБЛЮДЕНИЯ) 

Л.А. Безруков, Е.К. Колоскова, Т.Л. Безрукова, Н.А. Шевченко 
Резюме. Для оптимизации диагностики и лечения бронхиальной астмы у детей на основании анализа данных 

проспективного наблюдения установлены особенности течения отдельных фенотипов заболевания. Обследовано 
312 детей, в которых после стационарного лечения бронхообструктивний синдром имел персистирующий характер 
(I группа, средняя продолжительность катамнестического наблюдения достигала 12,5±0,36 лет) и 388 пациентов, у 
которых после стационарного лечения повторных приступов БА не случалось (II группа, средняя продолжитель-
ность катамнестического наблюдения составила 15,1±0,2 лет). В процессе наблюдения за детьми с персистировани-
ем бронхообструктивного синдрома лишь в 13,1±2,3 % случаев отмечено значительное ухудшение течения заболе-
вания, у 38,5±3,3 % больных наблюдалось отчетливое улучшение, а у 48,4±3,4 % пациентов заболевание характери-
зовалось постоянной тяжестью. Следует отметить, что в 7,4±1,5 % больных отмечалось повторное рецидивирова-
ние бронхообструктивного синдрома после его прекращения и отсутствия в среднем 1-7 лет. Выявлено, что для 
формирования фенотипа персистирующей астмы наиболее чувствительными являются следующие клинико-
анамнестические маркеры: частота бронхообструктивного синдрома более четырех эпизодов в год 
(чувствительность теста 71 %), а наиболее специфическими – отягощенность аллергологического анамнеза по обо-
им родословным, сезонность приступов астмы и сопутствующий аллергический ринит (специфичность 99 %). 

Ключевые слова: дети, бронхообструктивний синдром. 

RISK OF PERSISTENT COURSE OF EARLY BRONCHIAL ASTHMA PHENOTYPE  
IN CHILDREN (RESULTS OF PROSPECTIVE COHORT OBSERVATION) 

L.О. Bezrukov, О.К. Кoloskova, Т.L. Bezrukova, N.О. Shevchenko 
Abstract. To optimize the diagnosis and treatment of asthma in children based on the analysis of data of a prospective 

study to establish the peculiarities of certain phenotypes of the disease. The study involved 312 children, whose broncho-
obstructive syndrome was persistent after a hospital treatment (the first group, the average duration observations was 
12,5±0,36 years) and 388 patients who did not have recurrent asthma attacks after the hospital treatment (the second group, 
the average duration of observations was 15,1±0,2 years). During the observation of children with persistent bronchial obs-
truction syndrome only 13,1±2,3 % cases showed a significant deterioration of the disease, 38,5±3,3 % of patients exp-
erienced a distinct improvement, and in 48,4±3,4 % patients the disease was characterized by a constant severity. It should 
be noted that 7,4±1,5 % of patients showed a recurrence of bronchial obstruction syndrome after its suspension and absence 
for an average of 1-7 years. As to the formation of the phenotype of persistent asthma, the following clinical and medical 
history markers are the most vulnerable: frequency of broncho-obstructive syndrome is more than 4 episodes per year (test 
sensitivity is 71 %), and the most specific are a burdened allergic history in both pedigrees, seasonal asthma attacks and 
concomitant allergic rhinitis (specificity is 99 %). 

Key words: children, bronchial obstructive syndrome. 
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Н.М. Богдан  

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНОЇ МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ХВОРИХ,  
ЩО СТРАЖДАЮТЬ НА ОСТЕОАРТРОЗ КОЛІННИХ СУГЛОБІВ  

ІЗ СУПУТНІМ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 
Одеський національний медичний університет, м. Одеса 

Резюме. Остеоартроз (ОА) – найбільш поширена 
патологія опорно-рухового апарату. Більше 10 % насе-
лення планети страждає цим захворюванням. На розви-
ток ОА впливає метаболічний синдром (МС), що приз-
водить до перевантаження функціонування колінних 
суглобів, і є однією з основних причин передчасної 
втрати працездатності та інвалідизації населення. Ліку-
вальна фізкультура в поєднанні з природними та пре-
формованими фізичними факторами в комплексної 
медичної реабілітації ОА і МС є важливим функціона-
льним методом відновного лікування даної патології. 
Проведено лікування у 30 пацієнтів середнього та літ-
нього віку з МС, які страждають на ОА. У групі пацієн-

тів, які приймали комплексну реабілітаційну терапію із 
застосуванням лікувальних фізичних вправ у басейні та 
електрофорезу неокарипазином, на фоні стандартної 
медикаментозної протизапальної та знеболювальної 
терапії отриманий виражений стійкий ефект щодо купі-
рування больового синдрому, зменшення ступеня вира-
женості запальних реакцій, збільшення рухливості суг-
лобів, а також покращення якості життя, ніж у групі 
пацієнтів, які приймали хондропротектори та нестерої-
дні протизапальні препарати. 

Ключові слова: остеоартроз, метаболічний синд-
ром, комплексна медична реабілітація. 

Вступ. Остеоартроз (ОА) – це хронічне про-
гресуюче дегенеративне захворювання суглобів, 
що характеризується деградацією суглобового 
хряща з подальшими змінами в субхондральній 
кістковій тканині й розвитком крайових остеофі-
тів, що призводить до втрати хряща та супутньо-
го ураження інших компонентів суглоба 
(синовіальної оболонки, зв’язок) [1, 2]. Загалом 
10-15 % осіб віком понад 60 років хворіють на 
остеоартроз, а зважаючи на істотне постаріння 
населення планети, він стає все більш актуаль-
ним захворюванням [1, 2, 4]. Щодо впливу на 
загальний стан здоров’я ОА посідає четверте міс-
це серед усіх захворювань у жінок і восьме – у 
чоловіків, а як причина недієздатності в літньому 
віці – друге місце після захворювань серцево-
судинної системи. Хоча розвиток остеоартрозу й 
не впливає на життєвий прогноз, дана патологія є 
однією з основних причин передчасної втрати 
працездатності та інвалідизації, а також виник-
нення хронічного больового синдрому, що знач-
но знижує якість життя пацієнтів[4, 5]. 

На сьогодні остеоартроз розглядають як сис-
темну метаболічну хворобу, яка є частиною мета-
болічного синдрому (МС). Метаболічний синд-
ром — це патологічний стан, для якого характер-
ний розвиток абдомінального ожиріння, дисліпі-
демії, артеріальної гіпертензії та порушення вуг-
леводного обміну (феномен інсулінорезистентно-
сті) [3, 7, 8]. Надлишкова маса тіла, як один із 
проявів МС, є важливим фактором ризику розви-
тку остеоартрозу, переважно осьових суглобів, 
завдяки наявності не тільки надмірного механіч-
ного навантаження на суглоби, а й обмеженням 
фізичної активності, що призводить до слабкості 
сухожилково-м’язового апарату та порушення 
конгруентності суглобових поверхонь. Збільшен-
ня маси тіла створює умови перевантаження для 
функціонування колінних суглобів [3, 7, 8]. 

Використання засобів та методів фізичної 
реабілітації має важливе значення, оскільки вони 
направлені на стимуляцію механізмів компенса-
ції та резервних можливостей організму, норма-
лізації життєво важливих функцій. На сьогодні в 
реабілітації пацієнтів з ОА використовують при-
родні та преформовані фізичні фактори й такі 
методики: рефлексотерапію, бальнео- та грязелі-
кування, електро-, магніто- та лазеротерапію, а 
також ортопедичне лікування та лікувальну фіз-
культуру (ЛФК). Остання є важливим функціона-
льним методом відновлювального лікування 
остеоартрозу колінного та кульшового суглобів, 
оскільки даний метод сприяє розвитку компенса-
торно-пристосувальних механізмів, направлених 
на відновлення та покращення функції суглоба 
[3, 5, 6]. 

Мета дослідження. Оцінити ефективність 
комплексної медичної реабілітації хворих, що 
страждають на остеоартроз колінних суглобів із 
супутнім метаболічним синдромом. 

Матеріал і методи. У дослідження увійшли 
30 пацієнтів (18 – жінок та 12 – чоловіків), віком 
від 50 до 70 років, які страждають на ОА 
(рентгенологічні стадії II, III) та МС (індекс маси 
тіла більше 25 кг/м², САТ/ДАТ – 149±1,5/87±0,9, 
мм рт.ст.,  ОТ 95,4±0,94см, глюкоза – 5,9±0,03 
ммоль/л, інсулін – 14,6±0,07 мкОД/мл ). Пацієнти 
розподілені на дві групи за способом лікування. 
Усім пацієнтам II групи (15 осіб – із них 6 чолові-
ків та 9 жінок) призначалося на фоні стандартної 
медикаментозної протизапальної та знеболюваль-
ної терапії лікувальні фізичні вправи в басейні 
(при t води 30˚С, тривалістю занять – 20 хв, кож-
ного дня курсом 12 процедур), а потім електро-
форез неокарипазином (за допомогою синусоїда-
льних модульованих струмів (СМС) на випрям-
леному режимі 50 % 50 Гц, інтенсивністю струму 
0,04-0,06 мА/см², тривалістю 10-15 хв, щоденно 
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курсом 14-16 процедур ), повторенням курсу че-
рез три місяці впродовж двох років. Пацієнтам I 
групи проводилося лікування тільки нестероїдни-
ми протизапальними препаратами (мелоксикам 
дозою 15 мг кожен день, один раз на добу) та хон-
дропротекторами (піаскледин 300 1 т на добу, 
впродовж трьох місяців). До та після лікування 
всім хворим проводили оцінку больового синдро-
му за шкалою ВАШ, для оцінки болю та зниження 
якості життя застосовували альгофункціональний 
індекс Лекена, якість життя визначали за допомо-
гою стандартного опитувальника шкали EuroQol-
5D ( що кількісно оцінював якість життя за кілько-
ма позиціями: ходьба, самообслуговування, по-
всякденна активність, біль/дискомфорт, неспокій/
депресія), рентгенологічне дослідження колінних 
суглобів, вимірювання кутоміром рухливості ко-
лінних суглобів та біохімічне дослідження крові 
(показники запалення, ліпідограма). Обробку ре-
зультатів проводили за допомогою пакета аналізів 
у системі Microsoft Excel. Достовірність відміннос-
ті одержаних параметричних даних досліджували 
за допомогою двобічного t критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Після проведеної комплексної медичної реабілі-
тації із застосуванням лікувальних фізичних 
вправ у басейні та електрофорезу неокарипази-
ном намітилась суттєва різниця у клінічному пе-
ребігу ОА колінних суглобів із супутнім метабо-
лічним синдромом у двох групах спостереження, 
які отримували різну терапію. 

Зокрема, зменшилася вираженість запально-
го синдрому (за біохімічними даними показників 
запалення) у досліджених групах, а саме у II гру-
пі, де було проведено комплексне лікування із 
застосуванням лікувальних фізичних вправ у ба-
сейні та електрофорезу неокарипазином (табл. 1).  

При оцінці параметрів ліпідного обміну, за 
даними біохімічного дослідження, (ліпідограма) 
у пацієнтів різних груп до та після лікування зме-
ншення показників ліпідного обміну спостеріга-
лося в основній групі пацієнтів, де застосувува-
лися лікувальні фізичні вправи у басейні та елек-
трофорез неокарипазином (табл. 2). 

Оцінка больового синдрому за шкалою 
ВАШ, альгофункціонального індексу Лекена та 

Таблиця 2 
Показники ліпідного обміну в пацієнтів різних груп до та після лікування (р≤0,05)  

Таблиця 1 

Порівняна оцінка гострофазових показників запалення у пацієнтів, які страждають  
на остеоартроз із супутнім метаболічним синдромом у різних групах проведеної терапії 

Показник I група 
n=30 М±m 

ІІ група 
n=30 М±m 

  До лікування Після лікування До лікування Після лікування 
ЗХ, ммоль/л 5,8±0,02 5,5±0,02 5,6±0,02 5,3±0,02 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 5,11±0,05 4,54±0,05 5,12±0,05 4,56±0,05 

ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,19± 0,07 1,18±0,07 1,19±0,07 1,17±0,07 

ТГ ммоль/л 1,8±0,04 1,7±0,03 1,9±0,04 1,7±0,03 
Коефіцієнт атерогенно-

сті (КА) 3,95±0,45 3,02±0,10 3,87±0,41 3,12±0,13 

Показник I група n=15 II група n=15 р 
  До лікування Після лікування До лікування Після лікування   

СРБ +++ ++ +++ ++ або +   
Фібриноген, г/л 5,23±0,05 4,24±0,05 5,12±0,03 3,73±0,03 >0,05 
Серомукоїд, од. 0,320±0,002 0,260±0,002 0,320±0,003 0,230±0,004 <0,05 
ШОЕ, мм/год 34,0±1,06 24,0±1,06 32,0±1,02 15,0±1,02 <0,05 

Таблиця 3 

Інтенсивність больового синдрому та якість життя у хворих  
на остеоартроз у динамиці лікування (р<0,05) 

Показники больового синдрому та 
якості життя 

I група 
n=30 М±m 

ІІ група 
n=30 М±m 

  До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

Інтенсивність болю за ВАШ (в см) 6,13±0,09 3,75±0,04 4,92±0,07 2,53±0,03 
Альгофункціональний індекс Леке-

на (бали) 15,6±1,03 7,3±0,04 11,3±1,01 6,2±0,09 

Індекс EuroQol-5D 8,1±0,08 3,5±0,07 6,1±0,06 2,9±0,05 
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якість життя за допомогою стандартного опиту-
вальника шкали EuroQol-5D до та після проведе-
ного лікування в зазначених групах хворих на 
ОА колінних суглобів наведені в таблиці 3.  

Оцінка рухливості колінних суглобів здійс-
нена за допомогою кутоміра в пацієнтів різних 
груп до та після лікування. Вагоміше збільшення 
рухливості колінних суглобів спостерігалося в 
тій групі пацієнтів, де застосувувалися лікувальні 
фізичні вправи та електрофорез неокарипазином 
(рис.).  

Висновки 
1. При застосуванні  лікувальних фізичних 

вправ у басейні та електрофорезу неокарипази-
ном у комплексній медичній реабілітації хворих, 
що страждають на остеоартроз колінних суглобів 
із супутнім метаболічним синдромом, всі гостро-
фазові показники запалення знизилися у 2 рази; 
больовий синдром за шкалою ВАШ знизився 
майже у 2 рази. 

2. У 54 % (р≤0,05) пацієнтів, яким застосову-
вали лікувальні фізичні вправи у басейні в поєд-
нанні з електрофорезом неокарипазином, спосте-
рігалися уповільнення ураження колінних сугло-
бів, підвищення працездатності та покращення 
якості життя. 

Перспективи подальших досліджень. Ком-
плексна медична реабілітація із застосуванням 
лікувальних фізичних вправ у басейні та електро-
форез неокарипазином у хворих на остеоартроз 
колінних суглобів із супутнім метаболічним син-
дромом – ефективний метод лікування та реабілі-
тації пацієнтів зазначеної категорії, який сприяє 

розвитку компенсаторно-пристосувальних меха-
нізмів, направлених на відновлення та покращен-
ня функції суглоба. Цей метод є удосконалення 
існуючої медикаментозної терапії, раціональним 
у використанні, та є економічно-доступним спо-
собом лікування. Спираючись на отримані дані, у 
подальшому можливе застосування в комплекс-
ній медичній реабілітації пацієнтів, які стражда-
ють на остеоартроз колінних суглобів із супутнім 
метаболічним синдромом, з подальшим вивчен-
ням віддалених результатів  
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ, 
СТРАДАЮЩИХ ОСТЕОАРТРОЗОМ КОЛЕННЫХ СУСТАВОВ ИЗ СОПУТСТВУЮЩИМ  

МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

Н.М. Богдан 
Резюме. Остеоартроз (ОА) – наиболее распространенная патология опорно-двигательного аппарата. Более 

10 % населения планеты страдает этим заболеванием. На развитие ОА влияет метаболический синдром (МС), что 
приводит к перегрузке функционирования коленных суставов, и является одной из основных причин преждевре-
менной потери трудоспособности и инвалидизации населения. Лечебная физкультура в сочетании с природными и 
преформированными физическими факторами в комплексной медицинской реабилитации ОА и МС является важ-

Рис. Показники рухливості колінних суглобів визначені за допомогою кутоміра у пацієнтів різних груп до та після 
лікування(р≤0,05)  
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ным функциональным методом восстановительного лечения данной патологии. Проведено лечение у 30 пациентов 
среднего и пожилого возраста с МС, страдающих ОА. В группе больных, принимавших комплексную реабилитаци-
онную терапию с применением лечебных физических упражнений в бассейне и электрофореза неокарипазином на 
фоне стандартной медикаментозной противовоспалительной и обезболивающей терапии, получен выраженный 
стойкий эффект в отношении купирования болевого синдрома, уменьшение степени выраженности воспалитель-
ных реакций, увеличение подвижности суставов, а также улучшение качества жизни, чем в группе пациентов, при-
нимавших хондропротекторы и нестероидные противовоспалительные препараты. 

Ключевые слова: остеоартроз, метаболический синдром, комплексная медицинская реабилитация. 

EFFECTIVENESS OF COMPLEX MEDICAL REHABILITATION OF PATIENTS  
SUFFERING FROM OSTEOARTHRITIS OF THE KNEE JOINT WITH CONCOMITANT 

 METABOLIC SYNDROME 

N.M. Bohdan 
Abstract. Osteoarthritis (ОА) is the most common pathology of the musculoskeletal system. More than 10 % of the 

world population suffer from this disease. The development of OA affects metabolic syndrome (MS), which leads to an 
overload of the knee operation, and is one of the main causes of premature disability and population  disability. Therapeutic 
exercises combined with natural and preformed physical factors in the complex rehabilitation OA and MS is an important 
method of functional restoration treatment of this disease. We treated 30 patients of middle and old age with MS suffering 
from OA. In patients treated with comprehensive rehabilitation therapy using therapeutic exercise in the pool and electro-
phoresis with neokarypazyn on a background of standard drug anti-inflammatory and analgesic treatment we obtained ex-
pressed sustained effect on the relief of pain, reducing the severity of inflammatory reactions, increase joint mobility and 
improve quality life than in patients treated with NSAIDs and chondroprotectors. 

Key words: osteoarthritis, metabolic syndrome, complex medical rehabilitation 
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Резюме. Рецидиви епітеліального раку яєчників 
розвиваються в 60 % спостережень. Особливості клініч-
ного перебігу вкрай ускладнюють вивчення механізмів 
розвитку рецидивів, можливості своєчасного виявлення 
прогресування захворювання і визначення оптимальної 
тактики лікування пацієнтів. Таким чином, проблема 
рецидивів раку яєчників потребує розробки надійної 
ранньої діагностики, моніторингу та лікування хворих 

даним видом пухлин. У роботі проведений аналіз ре-
зультатів діагностичних критеріїв обстеження хворих 
на рецидив раку яєчників. Встановлено, що чутливість 
ультразвукового методу діагностики рецидивів стано-
вить 88,1 %, специфічність – 75,5 %, точність – 82,5 %. 

Ключові слова: діагностика рецидиву раку яєчни-
ків, УЗД у діагностиці рецидиву. 

Вступ. У структурі жіночої онкологічної 
захворюваності в Україні рак яєчників (РЯ) сто-
їть на 7-му місці і становить 4,9 %, а в структурі 
смертності на 5-му – 6,3 %. Ще одним важливим 
статистичним показником є летальність на пер-
шому році з моменту встановлення діагнозу – 
27,9 % [3].  

Проблема раннього виявлення рецидивів РЯ 
і їх лікування – одна з найскладніших у практич-
ній онкогінекології. Труднощі раннього виявлен-
ня рецидивних пухлин пов'язані з порушенням 
топографо-анатомічних взаємовідносин органів 
малого таза, спайковим процесом після перенесе-
ного хірургічного лікування, малим розміром 
пухлини, а також відсутністю виражених клініч-
них проявів захворювання [1, 2]. Симптоми реци-
диву РЯ, виявлені інструментальними методами, 
можуть бути неспецифічними: рубцева тканина 
після раніше перенесеного оперативного втру-
чання або постпроменевий фіброз можуть іміту-
вати рецидив пухлини. Своєчасна діагностика і 
терапія рецидивів РЯ сприяє збільшенню трива-
лості життя хворих і суттєво покращує її якість 
[4, 5]. 

Контрольні фізикальні огляди пацієнтів згід-
но з графіком диспансерного спостереження, дос-
лідження пухлинних маркерів – СА-125 і НЕ-4 
проводяться лікарями при моніторингу хворих на 
рак яєчників після завершення спеціального ліку-
вання. Однак їх діагностична цінність не є пов-
ною. Активно вивчається роль УЗД, комп’ютер-
ної томографії (КТ) і магнітно-резонансної томо-
графії (МРТ) при спостереженні даної групи па-
цієнтів [5]. В одному з досліджень, проведеному 
RDOG (Radiology Diagnostic Oncology Group), 
порівнювалася ефективність всіх трьох методів 
візуалізації при моніторингу пацієнтів на рак яєч-
ників. УЗД є важливим інструментом у виявленні 
та оцінці характеру змін, але має свої обмеження, 
а також є апаратозалежним методом. КТ і МРТ 
(із застосуванням в/в контрастування) більш точ-
ні та специфічні в цьому аспекті, особливо якщо 
мова йде про піддіафрагмальні ураження і оцінку 
дрібних внутрішньопечінкових змін. Метастатич-

не ураження лімфатичних вузлів розміром менше 
1 см достовірно визначаються при КТ і МРТ дос-
лідженнях із внутрішньовенним контрастуван-
ням. Однак ці методи відрізняються високою 
вартістю і також слід зауважити, що подібною 
апаратурою оснащені далеко не всі клініки, у 
зв'язку з чим використання цих діагностичних 
методик як моніторингу досить обмежене [6, 11, 
12]. У зв'язку з цим, останнім часом у літературі 
з'являється все більше повідомлень про викорис-
тання сонографії як діагностичного методу, який 
багаторазово відтворюється і безпечний, що дуже 
важливо при необхідності постійного динамічно-
го моніторингу протягом короткого часу. 

Ехографічне обстеження згідно з сучасними 
уявленнями має найбільшу ефективність у діаг-
ностиці локальних рецидивів РЯ в порожнині 
малого таза, особливо в комплексі з допплерівсь-
ким картуванням (ДК). Поєднання сірої шкали B-
режиму і ДК має низку важливих особливостей, а 
саме: дозволяє візуалізувати мінімальний пух-
линний осередок, його структуру, конфігурацію, 
особливості кровотоку (значущі характеристики 
пухлинного процесу для визначення подальшої 
тактики лікування) [10]. У цьому аспекті в літера-
турі з'являються дані про використання ультраз-
вукового дослідження для визначення поширено-
сті пухлинного процесу. Так, Savelli et al. канце-
роматоз був описаний як вузлуваті гіпоехогенні 
утвори по ходу очеревини, а в останніх проспек-
тивних багатоцентрових дослідженнях автори 
повідомляють, що ультразвук дуже вірогідно 
здатний виявити метастатичні зміни в куксі саль-
ника [14]. 

При цьому слід зазначити, що можливості 
трансабдомінального УЗД для виявлення рециди-
ву пухлини в малому тазі часто обмежені в паціє-
нток, яким виконана радикальна гістеректомія. У 
даному випадку, адекватно досліджувати куксу 
піхви досить тяжко через її невеликий розмір і 
анатомічне розташування. Крім того, післяопера-
ційний рубець може змінювати картину при про-
веденні дослідження. Використання трансвагіна-
льного УЗД у моніторингу даної групи хворих є 
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обов'язковим методом у комбінації з трансабдо-
мінальним оглядом, який дозволяє виявити неве-
ликі прикуксові зміни навіть коли результати 
бімануального огляду були негативними [9, 13]. 

Таким чином, поряд із визначенням онкомар-
керів, широке використання в онкології ультраз-
вукового дослідження стало рутинним методом 
обстеження, завдяки достовірності отриманих 
результатів, неінвазивності, доступності, безпеки і 
можливості неодноразового застосування [4, 7, 8]. 

Мета дослідження. Визначити роль соног-
рафії в діагностиці виникнення рецидиву раку 
яєчників для підвищення рівня ранньої його діаг-
ностики. 

Матеріал і методи. Дослідження ґрунтуєть-
ся на ретроспективному вивченні амбулаторних 
карт 120 хворих, які були обстежені і проліковані 
з приводу РЯ в Київському міському клінічному 
онкологічному центрі (КМКОЦ) за період із 2012 
по 2015 рр. Всім пацієнтам у ході первинного 
лікування проведено хірургічне втручання: пангі-
стеректомія I типу з оментектомією в обсязі оп-
тимальної циторедукціі. Як ад'ювантне лікування 
пацієнти отримували поліхіміотерапію за схема-
ми САР або ТР. Пацієнти з розповсюдженою фо-
рмою захворювання – з III стадією, склали найбі-
льшу групу – (72,5 %) 87 осіб. Решта осіб мали II 
стадію РЯ за FIGO – 33 обстежені (27,5 %). З ме-
тою репрезентативності дослідження, ми не 
включали в нього пацієнтів із IV стадією проце-
су. Переважним гістологічним варіантом були 
серозні аденокарциноми, на частку яких припало 
(79,2 %) спостережень – 95 пацієнтів. Рідше ви-
значалися муцинозні і світлоклітинні пухлини – 
18 осіб(15,0 %) і 7 випадків (5,8 %) відповідно. 

У всіх пацієнтів після проведення комбінова-
ного лікування досягнута клінічна ремісія – при 
комплексному обстеженні (контрольних КТ або 
МРТ органів черевної порожнини та малого таза, 
рентгенографії органів грудної клітки, досліджен-
ня рівня онкомаркерів) даних про наявність об'єм-
ного утворення отримано не було. При досягненні 
стабілізації процесу пацієнти переходили на дис-
пансерний нагляд і проходили регулярні огляди 
відповідно до встановленого графіка. 

При підозрі на рецидив хвороби в необхід-
ний мінімум обстежень входили наступні: огляд 
гінеколога, аналіз крові на онкомаркер СА-125 і 
НЕ-4, УЗД черевної порожнини і малого таза з 
використанням ДК. Комплексне обстеження хво-
рих із використанням імунологічного та ультраз-
вукового методів дозволяє підвищити якість ран-
ньої діагностики рецидивів раку яєчників, однак 
ехографія дає уявлення про топіку і уточнює сту-
пінь поширеності процесу, розміри, зв'язок з при-
леглими органами і тканинами, що має велике 
значення у визначенні подальшої тактики ліку-
вання. 

Ультразвукове дослідження проводилося за 
стандартною методикою з використанням конве-
ксного датчика 3,7 МГц і вагінального 7,5 МГц, 
за необхідності використовувалися ДК. 

Основним завданням ультразвукового дослі-
дження було виявлення патологічного утворення 
в порожнині малого таза або черевній порожнині 
і оцінка поширеності пухлинного процесу, прове-
дення диференціальної діагностики рецидиву та 
непухлинних утворень малого таза. Мінімальний 
розмір метастазів, виявлених ультразвуковим 
методом у ділянці малого таза, склав 9 мм, за 
межами малого таза – 18 мм. 

Пацієнтки з рецидивом раку яєчників прак-
тично не пред'являли скарг, специфічних для да-
ного процесу, що часто ускладнювало діагности-
ку. У більшості з них основною скаргою була 
підвищена втомлюваність, деякі пред'являли ска-
рги на дискомфорт внизу живота. 

Розрахунок ефективності проведеного діаг-
ностичного методу висвітлювалося у визначенні 
чутливості, специфічності, а також точності.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Частота і характер рецидивів певною мірою зале-
жали від характеристик первинної пухлини, а 
саме: стадія процесу і морфологічний варіант. У 
відібраній групі хворих рецидив був виявлений у 
67 пацієнтів, що становило 55,8 %. У 59 пацієн-
ток цієї групи (49,2 %) при проведенні УЗД ОМТ 
та ОЧП були виявлені зміни, характерні для ре-
цидиву РЯ. Однак у восьми випадках (6,7 %) при 
УЗД ОМТ та ОЧП патології не виявлено: у хво-
рих відзначалося підвищення онкомаркерів і за 
даними КТ ОМТ і ОЧП виявлені зміни, характер-
ні для рецидиву хвороби. У 13 (16,3 %) пацієнтів 
при диспансерному спостереженні і проведенні 
УЗД ОМТ та ОЧП виявлені ознаки, схожі на ви-
никнення рецидиву. Однак при виконанні цим 
хворим КТ та/або МРТ з в/в контрастуванням і 
аналізу крові на онкомаркери, діагноз рецидиву 
РЯ не був підтверджений. У решти 40 пацієнтів 
рецидиву раку яєчників не виявлено ні клінічно, 
ні при проведенні інструментальних методів. 
Вони були відібрані нами (як контрольна група) 
для можливості визначення інформативності дос-
ліджуваного ультразвукового методу при викори-
станні відомих методів статистичного аналізу. 

Ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини було направлено на оцінку стану пе-
чінки, заочеревинних лімфовузлів, виявлення 
навіть мінімальної кількості рідини, а також кан-
цероматозу очеревини. 

Основною ехографічною ознакою рецидиву 
РЯ була наявність новоутворення в порожнині 
малого таза, яке було виявлено ізольовано або в 
поєднанні зі симптомами дисемінації по черевній 
порожнині і порожнині малого таза, а також ме-
тастатичними вогнищами. Частота виявлених 
ознак рецидиву РЯ представлена в таблиці. 

У 52 (88,1 %) спостереженнях рецидивні 
пухлини візуалізувалися у вигляді вузлового 
утворення, локалізованого в порожнині малого 
таза. При прогресуванні процесу, проростання 
пухлини в прилеглі органи і тканини їх межі ста-
вали нечіткими. Найбільш часто дані пухлинні 
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Таблиця  
Ультразвукові ознаки рецидиву раку яєчників 

Локалізація процесу 
Кількість випадків 

абс. % 
Пухлина в малому тазі 52 88,1 

Асцит 41 69,5 
Канцероматоз очеревини 13 22,0 

Збільшення парааортальных л/в 15 25,4 
Збільшення здухвинних л/в 11 18,6 

Метастази в печінці 7 11,9 
Рецидив у куксі сальника 3 5,1 

Рис. 1. Рецидив раку яєчників в порожнині малого таза у 
вигляді солідного утвору 41х26х34 мм 

утворення локалізувалися ззаду від кукси піхви і 
в прикультьовій зоні. 

При оцінці ехоструктури рецидивних пух-
линних вогнищ у порожнині малого таза нами 
були виділені наступні ультразвукові типи будо-
ви: солідний, солідно-кістозний, кістозний. Най-
більш часто були виявлені солідні утворення – 33 
випадки (63,5 %), при цьому пухлина, зазвичай, 
мала округлу або неправильну форму, з нерівни-
ми, нечіткими горбистими контурами (рис. 1). 
При проведенні колірного і енергетичного карту-
вання в солідному компоненті визначалася неова-
скуляризація. Рідше траплялися солідно-
кістозний тип – 12 випадків (23,1 %) і кістозний – 
7 випадків (13,4 %). 

Контури утвору нечіткі, нерівні, вільна ріди-
на в порожнині малого таза не визначалась. Реци-
див у даної пацієнтки був виявлений через два 
роки і шість місяців після комбінованого лікуван-
ня РЯ IIc стадії. 

Треба відзначити, що орієнтація на характе-
ристику контурів рецидивного утворення не по-
винна стати провідною для постановки діагнозу 
рецидиву РЯ. Будь-яка зміна в малому тазі по 
ходу динамічного моніторингу має бути підста-
вою для висловлення підозри щодо рецидиву РЯ. 

У 13 (22,0 %) випадках спостерігалось інфі-
льтративне поширення пухлини по малому тазу. 
По контуру очеревини візуалізувалися солідні 
утворення зниженої ехогенності. Листки очере-
вини являли собою гіпоехогенну структуру з вас-
куляризацією і відсутністю перистальтичних ру-
хів. При підозрі на канцероматоз або залучення в 

процес брижі тонкої кишки визначалося відчуття 
«фіксованості» петель кишечнику. 

Розвиток метастазів по очеревині майже зав-
жди супроводжувався появою асцитичної рідини, 
яка візуалізувалася як ехонегативна зона, розта-
шована під передньою черевною стінкою та по 
флангах. Це було відзначено у 69,5 % хворих. 
Невеликий випіт визначався в дугласовому прос-
торі і підпечінковій ділянці та латеральних кана-
лів. Вільна рідина в черевній порожнині була 
хорошим контрастним середовищем для виявлен-
ня метастазів по очеревині розмірами від 5 мм. 
Дані зміни по парієтальній очеревині і передній 
черевній стінці добре виявлялися поверхневим 
датчиком 7,5 МГц. 

Інтерпретування наявності вільної рідини в 
порожнині малого таза залишається дискутабель-
ним питанням діагностики рецидиву раку яєчни-
ків. Наявність невеликої кількості рідини в поро-
жнині малого таза до 20 мл може спостерігатися 
у хворих і в стані ремісії досить тривалий час. 
Ми спостерігаємо цю картину в деяких пацієн-
ток, які перебувають на диспансерному спостере-
женні. Ключовим моментом є те, що відсутність 
вільної рідини у них не спостерігалась ні при 
жодному УЗД у стані ремісії. При цьому не від-
значалося і підвищення онкомаркера. Однак при 
виявленні навіть дуже невеликої кількості рідини 
в порожнині малого таза, у разі відсутності 
останньої при попередньому дослідженні, ми 
проводили дослідження крові на онкомаркер СА-
125 і НЕ-4. За відсутності підвищення онкомар-
кера в даному випадку, проводилося контрольне 
УЗД ОЧП і ОМТ через місяць. При збереженні 
вільної рідини в порожнині малого таза викону-
валося КТ або МРТ з внутрішньовенним контрас-
туванням. За такого перебігу хвороби рецидив за 
даними КТ було виявлено у чотирьох пацієнток 
(наявність канцероматозу за даними КТ). 

Однією з частих локалізацій рецидиву раку 
яєчників є лімфовузли таза і парааортальної зони. 
Ми спостерігали збільшення даних груп лімфовуз-
лів у 18,6 % і 25,4 % випадків відповідно. Часто 
труднощі візуалізації даних рецидивів пов'язані з 
наявністю пневматозу кишечнику. У цих випадках 
ми проводили контрольне УЗД ОМТ, ОЧП після 
ретельної підготовки пацієнтки. Лімфовузли визна-



 21 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

Рис. 2. Метастатичні зміни в печінці, межа VI-VII сегме-
нтів 

Рис. 3. Метастаз у куксі сальника, розміром 29,4мм  

чалися у вигляді округлих утворень зниженої або 
середньої ехогенності розміром не менше 1 см. 

У 11,9 % спостережень у пацієнтів були ви-
явлені метастази в печінці. Дані новоутворення 
оцінювали як утворення гетерогенної структури 
будь-якого розміру з нерівним нечітким конту-
ром, часто з підвищеною васкуляризацією, або 
вогнищ, що нагадують за структурою первинну 
пухлину (рис. 2). 

Рецидив у куксі сальника спостерігався у 
5,1 % хворих і був виявлений при трансабдоміна-
льної сонографії, локалізувався в ділянці селезін-
кового кута товстої кишки між парієтальною оче-
ревиною передньої черевної стінки і петлями 
кишечнику у вигляді рясно васкуляризованої 
ділянки солідної будови (рис. 3).  

У ряді випадків визначалися поєднані ура-
ження: найбільш часто - утворення в порожнині 
малого таза і асцит (22 випадки (37,3 %)), або 
утворення в порожнині малого таза і метастази в 
заочеревинних лімфовузлах – 13 випадків 
(22,0 %). Відзначалися і множинні поєднання – 
12 випадків (20,3 %). 

При оцінці васкуляризації рецидивних пух-
лин у режимі ДК кровотік реєструвався не у всіх 
спостереженнях. Значна частина рецидивних пух-
линних вогнищ мали підвищену васкуляризацію – 
49 випадків (72,9 %). Використання допплерівсь-
ких методик дещо покращувало диференційну 
діагностику пухлинних процесів від прикультьо-
вих утворень запального характеру. 

Чутливість ультразвукового методу при діаг-
ностиці рецидивів у нашому спостереженні ста-
новила 88,1 %, специфічність – 75,5 %, точність – 
82,5 %. 

Таким чином, будучи класичним методом 
«моніторингової» діагностики, сонографія дає 
можливість виявити досить ранні ознаки не тіль-
ки осередкового варіанта рецидиву в малому тазі, 
а й визначити поширеність пухлинного процесу з 
високим показником точності. Саме в такому 
контексті ми і розглядаємо сучасну ехографію в 
проблемі діагностики рецидивів РЯ. 

Висновки 
1. Основними ультразвуковими ознаками 

рецидиву раку яєчників є: утворення в порожнині 
малого таза (88,1 %), асцит (69,5 %), лімфадено-

патія заочеревинного простору (44,1 %), канцеро-
матоз очеревини (22,0 %). 

2. Ультрасонографія дозволяє чітко візуалі-
зувати рецидив пухлини розміром від 5 мм, даю-
чи можливість виявити повернення хвороби до 
доклінічної стадії. 

3. У разі невідповідності даних ультразвуко-
вого дослідження з клінічною картиною або під-
вищенням онкомаркера необхідно виконувати 
комп’ютерну томографію або магнітно-
резонансну томографію з в/в контрастуванням 
для уточнення характеру процесу. 

4. Інформативність при ультразвуковому 
дослідженні рецидивів раку яєчників у нашому 
дослідженні становила: чутливість – 88,1 %, спе-
цифічність – 75,5 %, точність – 82,5 %. 
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РОЛЬ СОНОГРАФИИ В РАННЕМ ВЫЯВЛЕНИИ РЕЦИДИВА  
РАКА ЯИЧНИКОВ  

В.В. Бойко1, Е.В. Харченко2,3, Е.П. Манжура2,3, И.Ю. Карачарова2 
Резюме. Рецидивы эпителиального рака яичников развиваются в 60 % наблюдений. Особенности клиническо-

го течения крайне затрудняют изучение механизмов развития рецидивов, возможности своевременного выявления 
прогрессирования заболевания и определения оптимальной тактики лечения пациентов. Таким образом, проблема 
рецидивов рака яичников требует разработки надежной ранней диагностики, мониторинга и лечения больных дан-
ным видом опухолей. В работе проведен анализ результатов диагностических критериев при обследовании боль-
ных рецидивом рака яичников. Установлено, что чувствительность ультразвукового метода при диагностике реци-
дивов составляет 88,1 %, специфичность – 75,5 %, точность – 82,5 %. 

Ключевые слова: диагностика рецидива рака яичников, УЗИ в диагностике рецидива. 

ROLE OF SONOGRAPHY IN THE EARLY DETECTION OF OVARIAN  
CANCER RELAPSE 

V.V. Boyko1, K.V. Kharchenko2,3, О.P. Manzhura2,3, I.Yu. Karacharova2 
Abstract. Relapses of epithelial ovarian cancer developed in 60 % of cases. Clinical course makes it extremely diffi-

cult to study the mechanisms of relapse, the possibility of early detection of disease progression and determine the optimal 
treatment strategy of patients. Thus, the problem of relapse of ovarian cancer requires the development of a reliable early 
diagnosis, monitoring and treatment of patients with this type of tumor. This paper presents the results of diagnostic criteria 
when examining patients with relapsed ovarian cancer. It was established that the sensitivity of ultrasound method in the 
diagnosis of recurrence is 88.1%, specificity – 75,5 %, accuracy – 82,5 %. 

Key words: diagnosis of ovarian cancer recurrence, ultrasound in the diagnosis of recurrence. 
1State institution «V.T. Zaytsev Institute of General and Emergency Surgery of NAMS of Ukraine» (Kharkiv) 

2 City Clinical Cancer Center (Kyiv) 
3Bogomolets National Medical University, Oncology Department (Kyiv) 
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ХІРУРГІЧНЕ ВИДАЛЕННЯ НІГТІВ ТА ОКРЕМІ ОСОБЛИВОСТІ  
КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ДЕСТРУКТИВНОГО ПОЛІОНІХОМІКОЗУ, 

УСКЛАДНЕНОГО ВТОРИННИМ ВРОСТАННЯМ НІГТІВ У ХВОРИХ  
НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Резюме. Дерматофіти, інфікуючи матрикс, приз-
водять до дистрофічних змін нігтя і формують підніг-
тьовий гіперкератоз та дерматофітому, які стискають 
ніготь, що є провідною патогенетичною ланкою вто-
ринного вростання та має вплив на лікувальну тактику, 
зокрема на необхідність хірургічного видалення, приз-
начення в комплексному лікуванні ферментної терапії 
сераціопептидазою, яка характеризується високою фіб-
ринолітичною, протизапальною та протинабряковою 
активністю порівняно з іншими протеазами. Для цукро-
вого діабету 2-го типу характерні фонова інсулінорези-
стентність, гіперглікемія, ендотеліальна дисфункція, 
порушення коагуляційних властивостей крові, що є 
ланцюговим причинно-наслідковим процесом. Мета 
роботи: розробити оптимальну послідовність комплекс-
ного лікування, хірургічного видалення нігтів, місцевої 
та системної терапії після видалення уражених нігтів 
при деструктивному оніхомікозі, ускладненому вторин-
ним вростанням нігтя у хворих на цукровий діабет 2-го 
типу з мікотичним ураженням нігтів. За десятирічний 
період (2005 - 2015 рр.) проведено лікування 62 осіб, 
віком 42-65 років: 48 чоловіків та 14 жінок, хворих на 
ЦД 2-го типу. Здійснювали системну терапію ітракона-
золом до оперативного лікування (санації основних 
оніхеальних уражень) та в післяопераційному періоді. 
У комплексному лікуванні сераціопептидаза призначе-
на 25 пацієнтам із піднігтьовим гіперкератозом, асоці-
йованим зі вростанням нігтя. У хворих на ЦД 2-го типу 
(основна група та група порівняння) з поліоніхомікозом 

та трихофітним піднігтьовим гіперкератозом, із вторин-
ним вростанням нігтя, спостерігали достовірно значиме 
зменшення показників НОМА-індексу функції β-клітин 
та збільшення параметрів НОМА-індексу інсуліно-
резистентності. Здійснювали оніхектомію та парціаль-
ну маргінальну матриксектомію механічним висічен-
ням і діатермокоагуляцією з подальшим вишкрібанням 
ложечкою Фолькмана; одномоментно видаляли дерма-
тофітому та гіперкератоїдні нашарування на нігтьовому 
ложі. Санацію інших нігтів для запобігання мікотичній 
реінфекції здійснювали циклопіроксвмісним лаком. 
Застосування системної ферментної протеолітичної 
терапії сераціопептидазою дозволяє значно покращити 
первинні результати комплексного лікування ускладне-
ного піднігтьового трихофітійного гіперкератозу, – 
зменшує перифокальний набряк та запалення; стиму-
лює некролітичні та репаративні процеси в операційній 
рані, що клінічно проявляється прискоренням її грану-
лювання та епітелізації; пришвидшує загоєння ранової 
поверхні, скорочує терміни тимчасової непрацездатнос-
ті. Застосована нами схема комплексного лікування 
показана для лікування тяжких резистентних випадків 
дерматофітійного поліоніхомікозу з піднігтьовим гіпер-
кератозом та вторинним вростанням нігтя, зокрема у 
хворих на цукровий діабет 2-го типу. 

Ключові слова: поліоніхомікоз, піднігтьовий 
гіперкератоз, вторинний врослий ніготь, інсулінорезис-
тентність, комплексне лікування. 

Вступ. Дерматофіти, що спричиняють tіnea 
unguіum, інфікуючи матрикс, призводять до дис-
трофічних змін нігтя, викликаючи повільне його 
руйнування [11, 12, 15]. Вільні бокові краї нігтя 
внаслідок припіднімання його центральної части-
ни “підриваються”, компресуючи епоніхеальні 
тканини, що детермінує вторинний двобічний 
оніхокриптоз (врослий ніготь) [3, 12], призводить 
до “стискання” частини матриксу, ще більше по-
силює його деформацію – замикається “порочне 
коло” формуванням вогнищевих некрозів та гі-
пергрануляцій [3, 9, 21, 23]. Хірургічне видален-
ня нігтьової пластини елімінує уражений ніготь, 
піднігтьовий гіперкератоз та кістозні порожнини 
в матриксі нігтя, проте ранова поверхня заживає 
тривало [3, 5, 11], а також існує ризик ре- або 
мікст-інфікування нігтьового ложа [5, 11, 12]. 
Для добрих результатів лікування необхідне по-
єднання хірургічної санації, системної та місце-
вої антимікотичної терапії [12, 15, 17-19]. На збі-
льшення тривалості очищення ран після оніхек-
томії та їх епітелізації мають вплив патогенетич-
ні ланки цукрового діабету (ЦД), зокрема фонова 
інсулінорезистентність (ІР) [1, 2] – патологічний 

стан, який характеризується зниженою відповід-
дю тканин на біологічну дію гормону, що прояв-
ляється зменшенням інсулінозалежного транс-
порту глюкози переважно в печінці, жировій тка-
нині та скелетній мускулатурі, призводить до 
хронічної компенсаторної гіперінсулінемії, які 
сприяють швидкому розвитку пізніх ускладнень 
хвороби [2, 4] та формуванню раннього ураження 
судин дрібного і середнього калібру [5, 6, 13, 20]. 
Також, для ЦД 2-го типу характерні гіперглікемія 
[16], ендотеліальна дисфункція [1, 4], порушення 
коагуляційних властивостей крові [2, 7, 10]. Да-
ний перелік порушень становить ланцюговий 
причинно-наслідковий процес, пусковим механіз-
мом у якому є формування і прогресування ІР 
[11, 12, 14]. Піднігтьовий гіперкератоз характери-
зується наявністю патологічного надлишкового 
"ороговіння" нігтя [3, 4]; нігтьова пластина пото-
вщена, деформована, росте поверх буруватих 
патологічних мікотичних гіперкератоїдних крих-
ких нашарувань на нігтьовому ложі [11, 12], нері-
дко формується дерматофітома – патологічний 
псевдопухлинний утвір дистальної третини ніг-
тьового ложа – конгломерат епітелізованих гіпер-
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кератоїдних мас, що компресують ніготь [15, 17-
20], що є провідною патогенетичною ланкою вто-
ринного ВН та має вплив на лікувальну тактику, 
зокрема на необхідність призначення у комплекс-
ному лікуванні ферментної терапії сераціопепти-
дазою [8, 13], яка характеризується високою фіб-
ринолітичною, протизапальною та протинабряко-
вою активністю порівняно з іншими протеазами 
[26-29]. Внаслідок зменшення набряку та пери-
фокального запалення сераціопептидаза підви-
щує поріг болю та ослаблює больові відчуття [27, 
29]. Складність патогенезу вторинних вростань 
нігтів, асоційованих з оніхомікозом стопи [22-
25], наявність локального порушення мікроцир-
куляції [13, 16, 20] зумовлюють необхідність по-
шуку оптимальних способів та схем комплексно-
го лікування. 

Мета роботи. Розробити оптимальну етап-
ність комплексного лікування, хірургічного вида-
лення нігтів, місцевої та системної терапії після 
видалення уражених нігтів при деструктивному 
оніхомікозі, ускладненому вторинним вростан-
ням нігтя у хворих на цукровий діабет 2-го типу з 
ускладненим мікотичним ураженням нігтів. 

Матеріал і методи. За десятирічний період 
(2005-2015 рр.) у 62 осіб, віком 42-65 років: 48 
чоловіків та 14 жінок, хворих на ЦД 2-го типу, 
нами діагностовано поліоніхомікоз та трихофі-
тійний піднігтьовий гіперкератоз із вторинним 
врослим нігтем (ВН). Всі залучені хворі підпису-
вали письмову інформовану згоду щодо участі в 
наукових дослідженнях. Вростання нігтьової пла-
стинки у цих пацієнтів носило вторинний харак-
тер і виявлялося як віддалене ускладнення оніхо-
мікозу, зокрема – гіперкератозу, як компресійно-
го чинника [15]. Комплексне лікування проводи-
ли з урахуванням патологічних змін епоніхеаль-
ного валика згідно з рекомендаціями поєднання 
хірургічних втручань та антимікотичної терапії 
[17-19]. У комплексному лікуванні сераціопепти-
даза призначена 25 пацієнтам із піднігтьовим 
гіперкератозом, асоційованим із ВН. Призначен-
ня даного препарату в до- та післяопераційному 
періоді мотивувалося протеолітичною активніс-
тю [8, 27], що, на нашу думку, дозволило, елімі-
нуючи некротичний детрит та, покращивши фіб-
риноліз [8, 28], прискорити процес очищення та 
загоєння післяопераційної рани [8, 29]. Цьому 
повинні також сприяти інші властивості систем-
ної протеолітичної ферментної терапії – змен-
шення набряку та перифокального запалення [8, 
26, 28]. 37 пацієнтів із ЦД 2-го типу становили 
групу порівняння. Крім того, групу контролю 
становили 25 осіб без гіперглікемії, хворих на 
поліоніхомікоз та трихофітійний піднігтьовий 
гіперкератоз із вторинним врослим нігтем. Об’єк-
тивним критерієм оцінки ІР був індекс НОМА-ІР 
(the Homeostasis Model Assessment) [13, 14, 16, 
20] – результат значень рівнів глюкози і інсуліну 
натщесерце, поділених на коефіцієнт 22,5. Норма 
становить < 2,77 відн. од (такий рівень нами 
стверджено у пацієнтів групи контролю) [1, 2, 7, 

10]. Статистична обробка здійснювалася методом 
варіаційної статистики за t-критерієм. Різницю 
вважали достовірною при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Системну ад’ювантну пульс-терапію 400 мг ітра-
коназолу проводили протягом двох днів до опе-
ративного лікування (санації основних оніхеаль-
них уражень) та протягом перших трьох днів піс-
ляопераційного періоду. Сераціопептидаза була 
застосована доопераційно в 15 пацієнтів як меди-
каментозна підготовка до планового оперативно-
го втручання (по 10 мг / 3 рази на день) протягом 
п’яти днів, у поєднанні з місцевою кератолітич-
ною терапією; також післяопераційно – усім па-
цієнтам основної групи (по 10 мг / 2 рази на день) 
протягом 14 днів у комплексі з місцевою та сис-
темною антимікотичною терапією. 

У хворих на ЦД 2-го типу (основна група та 
група порівняння) з поліоніхомікозом та трихофі-
тійним піднігтьовим гіперкератозом із вторин-
ним вростанням нігтя спостерігали достовірно 
значиме зменшення показників НОМА-індексу 
функції β-клітин [11, 12] та збільшення парамет-
рів НОМА-індексу ІР (8,11±1,03 в основній групі, 
9,22±1,32 – у групі порівняння та 2,21±1,12 у 
групі контролю, р1<0,01; р2<0,01). У групах хво-
рих на ЦД 2-го типу зафіксовані вірогідні сильні 
позитивні кореляційні зв’язки між усіма показни-
ками вуглеводного обміну [1, 2, 5-7]: глюкози з 
інсуліном (r=0,51; р<0,01), з індексом НОМА 
(r=0,70; р<0,01), з глікозильованим гемоглобіном 
(r=0,75; р<0,001); інсуліну з індексом НОМА 
(r=0,73; р<0,01) та глікозильованим гемоглобіном 
(r=0,65; р<0,01); індексу НОМА з глікозильова-
ним гемоглобіном [5-7, 10, 13, 14, 16, 20] (r=0,67; 
р<0,01). 

У пацієнтів групи порівняння спостерігали 
збільшення індексу інсулінорезистентності, осно-
вних параметрів, що характеризують ІР [1, 2]. У 
хворих на ЦД 2-го типу з наявністю ускладнених 
мікотичних уражень з оніходеструкцією [1, 2, 5-
7, 15, 18, 19, 25] (групи порівняння) безпосеред-
ньо після оперативного лікування стверджували 
більш значне підвищення показників циркулюю-
чого інсуліну (в основній групі та групі порівнян-
ня відповідно 11,21±2,20 та 15,31±1,18 мкМО/л, 
р<0,01), показників НОМА-індексу ІР (р<0,05) і 
параметрів НОМА-індексу функції β-клітин 
(р<0,05), відносно основної групи та групи конт-
ролю з подальшою тенденцією до деякого змен-
шення. Проведено аналіз показників вмісту цир-
кулюючого інсуліну, параметрів ІР у хворих на 
ЦД 2-го типу без системної ферментної терапії – 
група порівняння, після хірургічної оніхектомії. 
З’ясовано, що в цих пацієнтів порівняно з хвори-
ми, що отримували сераціопептидазу спостері-
гається більш значне збільшення показників НО-
МА-індексу ІР, різниця показників НОМА-
індексу функції β-клітин, р<0,05.  

Виконували ретроніхеальні контрлатеральні 
розтини та двобічну блокоподібну епоніхекто-
мію. Здійснювали оніхектомію та парціальну 
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маргінальну матриксектомію [23, 24] механічним 
висіченням і діатермокоагуляцією з подальшим 
вишкрібанням ложечкою Фолькмана [3, 4, 9]; 
одномоментно видаляли дерматофітому та гіпер-
кератоїдні нашарування на нігтьовому ложі. Рос-
ткову зону та матрикс нігтя дезинфікували розчи-
ном полівідон-йоду (бетадину) [3, 9, 24]. Клаптем 
шкірних покривів пучки пальця, переміщеним у 
проксимальному напрямку, закривали дефект 
після ексцизії дерматофітоми [3, 9, 15]. Санацію 
інших нігтів для запобігання мікотичній реінфек-
ції здійснювали циклопіроксвмісним лаком. Ви-
далення виконували аналогічним чином окреми-
ми послідовними етапами під прикриттям окре-
мих системних “пульсів” терапії ітраконазолом 
[11, 12].  

Враховуючи стадії ранового процесу, у піс-
ляопераційному періоді виконували перев'язки з 
йоддицерином та антимікотичними мазями [17-
19]. Перевід на простий інсулін [13, 20, 22] засто-
совано у семи пацієнтів основної групи та 12 – 
групи порівняння. При порівнянні результатів 
первинного комплексного лікування в пацієнтів 
основної та контрольної груп спостерігалася ви-
ражена різниця термінів загоєння оніхоектоміч-
них ран. У хворих, яким застосована сераціопеп-
тидаза у до- та (або) післяопераційному періоді 
терміни загоєння (кіркування) операційних ран 
становили 19-25 днів (середня тривалість загоєн-
ня – 22 дні); у пацієнтів групи порівняння ці по-
казники становили відповідно 23-30 днів 
(середня тривалість загоєння – 25 днів), у групі 
контролю – 17-23 дні (середня тривалість загоєн-
ня – 19 днів); тобто у пацієнтів із ЦД 2-го типу, у 
комплексному лікуванні яких призначено систе-
мну ферментну терапію [27-29], терміни загоєння 
(кіркування) оніхектомічних ран були меншими 
та наближалися до показників у осіб групи конт-
ролю з нормальною глікемією, хворих на дестру-
ктивний поліоніхомікоз із вторинним ВН.  

Після хірургічних санацій призначали додат-
кову вкорочену протирецидивну антимікотичну 
терапію щоденним післясанаційним додатковим 
прийомом 200 мг ітраконазолу протягом місяця. 
Перев’язки виконували через день. Післяопера-
ційний період проходив без ускладнень [3, 13, 22, 
23]. Після кіркування / епітелізації операційних 
ран місцево застосовували лінімент тербінафіну 
до повного відростання нігтя. Ранніх рецидивів 
та пізніх післяопераційних ускладнень не ствер-
джено. 

Висновки  
1. Для лікування деструктивного оніхоміко-

зу у хворих на цукровий діабет 2-го типу з мно-
жинними ураженнями нігтів та вторинним врос-
танням запропоновано комплекс заходів, що 
включає хірургічну санацію, застосування поєд-
нання трьох протигрибкових препаратів: систем-
ної терапії ітраконазолом, місцевої санації нігтів 
антимікотичним циклопіроксвмісним лаком для 
запобігання мікотичній реінфекції, застосування 

лініменту тербінафіну до повного відростання 
нігтя.  

2. Застосування системної ферментної про-
теолітичної терапії сераціопептидазою дозволяє 
значно покращити первинні результати комплек-
сного лікування ускладненого піднігтьового три-
хофітійного гіперкератозу, зменшує перифокаль-
ний набряк та запалення; стимулює некролітичні 
та репаративні процеси в операційній рані, що 
клінічно проявляється прискоренням її гранулю-
вання та епітелізації; пришвидшує загоєння рано-
вої поверхні, скорочує терміни тимчасової непра-
цездатності.  

3. В осіб із деструктивним поліоніхомікозом, 
гіперкератозом та вторинним вростанням нігтів, 
хворих на цукровий діабет 2-го типу (основної 
групи та групи порівняння) виявлено, згідно з 
показниками НОМА-індексу, статистично 
достовірні порушення інсулінорезистентності 
та дисфункцію β-клітин порівняно з контро-
льною групою пацієнтів.  

4. Застосована нами схема комплексного 
лікування показана для лікування тяжких резис-
тентних випадків дерматофітійного поліоніхомі-
козу з піднігтьовим гіперкератозом та вторинним 
вростанням нігтя, зокрема у хворих на цукровий 
діабет.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у порівняльному вивченні віддалених ре-
зультатів розробленого лікування хворих на цук-
ровий діабет 2-го типу, ускладненим деструктив-
ним поліоніхомікозом та вторинним вростанням 
нігтів. 
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ УДАЛЕНИЕ НОГТЕЙ И НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ  
КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ДЕСТРУКТИВНОГО ПОЛИОНИХОМИКОЗА,  
ОСЛОЖНЕННОГО ВТОРИЧНЫМ ВРАСТАНИЕМ НОГТЕЙ У БОЛЬНЫХ  

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА 

А.Р. Вергун, М.Р. Красный, Б.М. Паращук, О.М. Вергун 
Резюме. Дерматофиты, инфицируя матрикс, приводят к дистрофическим изменениям ногтя и формируют 

подногтевой гиперкератоз и дерматофитому, которые компрессируют ноготь, что является ведущим патогенетиче-
ским звеном вторичного врастания и влияет на лечебную тактику, в частности на необходимость хирургического 
удаления, назначения в комплексном лечении ферментной терапии серациопептидазой, которая характеризуется 
высокой фибринолитической, противовоспалительной и противоотечной активностью в сравнении с другими про-
теазами. Для сахарного диабета 2-го типа характерна фоновая инсулинорезистентность, гипергликемия, эндотели-
альная дисфункция, нарушение коагуляционных свойств крови, что является цепным причинно-следственным про-
цессом. Цель работы: разработать оптимальную последовательность комплексного лечения, хирургического удале-
ния ногтей, местной и системной терапии после удаления поражённых ногтей при деструктивном ойнихомикозе, 
осложненном вторичным врастанием ногтя у больных сахарным диабетом 2-го типа с осложнённым микотическим 
поражением ногтей. За десятилетний период (2005 г. -2015 г.) пролечено 62 больных в возрасте 42-65 лет: 48 муж-
чин и 14 женщин, больных СД 2-го типа. Осуществляли системную терапию итраконазолом до оперативного лече-
ния (санации основных ойнихеальных поражений) и в послеоперационном периоде. В комплексном лечении сера-
циопептидазу применили в 25 пациентов с подногтевым гиперкератозом, ассоциированным с врастанием ногтя. У 
больных СД 2-го типа (основная группа и группа сравнения) с полиойнихомикозом и трихофитийным подногте-
вым гиперкератозом с вторичным врастанием ногтя наблюдали достоверно значимое уменьшение показателей 
НОМА-индекса функции β-клеток и увеличение параметров НОМА-индекса инсулинорезистентности. Осуществ-
ляли ойнихектомию и частичную маргинальную матриксектомию механическим иссечением и диатермокоагуляци-
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ей с последующим выскабливанием ложечкой Фолькмана; одномоментно удаляли дерматофитомы и гиперкератои-
дные наслоения на ногтевом ложе. Санацию других ногтей для предотвращения микотической реинфекции осуще-
ствляли циклопирокссодержащим лаком. Применение системной ферментной протеолитической терапии серацио-
пептидазой позволяет значительно улучшить первичные результаты комплексного лечения осложнённого подног-
тевого трихофитийного гиперкератоза – уменьшает перифокальный отёк и воспаление; стимулирует некролитичес-
кие и репаративные процессы в операционной ране, что клинически проявляется ускорением ее гранулирования и 
эпителизации; ускоряет заживление раневой поверхности, сокращает сроки временной нетрудоспособности. При-
менённая нами схема комплексного лечения показана для лечения тяжёлых резистентных случаев дерматофитий-
ного полионихомикоза с подногтевым гиперкератозом и вторичным врастанием ногтя, особенно у больных сахар-
ным диабетом 2-го типа. 

Ключевые слова: полионихомикоз, подногтевой гиперкератоз, вторичный вросший ноготь, инсулинорезис-
тентность, комплексное лечение. 

SURGICAL REMOVAL OF NAILS AND SOME PECULIARITIES OF COMPLEX TREATMENT 
OF DESTRUCTIVE POLYONYCHOMYCOSIS COMPLICATED BY SECONDARY  

NAIL INGROWTH IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

A.R. Vergun, M.R. Krasny, B.M.Parashchuk, O.M.Vergun  
Abstract. Dermatophytes infecting matrix provoke dystrophic changes in nails and form subungual hyperkeratosis 

and dermatophytome which compress a toenail. It is a key pathogenetic link of secondary ingrowth that influences thera-
peutic tactics, particularly, necessity of surgical removal, choice of enzymatic therapy with serratiopeptidase in complex 
treatment. This type of therapy is characterized by high fibrinolytic, anti-inflammatory and anti-edematous activity in com-
parison with other proteases. Type 2 diabetes mellitus commonly involves background insulin resistance, hyperglycemia, 
endothelic dysfunction, disturbance of coagulative blood properties that indicate chain relationship of cause and effect. The 
aim of the work: to elaborate optimal succession of complex treatment, surgical removal of nails, local and systemic ther-
apy after removing damaged nails in destructive onychomycosis complicated by secondary nail ingrowth in patients with 
type 2 diabetes mellitus with mycotic damage of nails.  

The study involved treatment of 62 patients (48 males and 14 females aged 42-65) with type2 diabetes mellitus 
throughout 10 years (2005-2015). Systemic therapy with itraconazole was applied before and after surgical treatment 
(debridement of main onychial damages). The complex treatment involved administration of serratiopeptidase to 25 patients 
with subungual hyperkeratosis associated with nail ingrowth. The patients with type 2 diabetes mellitus (main group and 
comparison group) with polyonychomycosis and trichophytic subungual hyperkeratosis and secondary nail ingrowth ex-
perienced considerably decreased NOMA-index of b-cells function and increased NOMA-index of insulin resistance. Ony-
chectomy and marginal matrixectomy were performed by mechanical cutting and diathermocoagulation and further curet-
tage with Folkman spoon. Simultaneously, dermatophytome and hyperkeratoid layers on nail bed were removed. Sanation 
of other nails was performed with ciclopirox-containing lacquer for prevention of mycotic re-infection. Systemic enzymatic 
proteolytic therapy with serratiopeptidase significantly improved primary results of subungual hyperkeratosis complex 
treatment. It decreased perifocal swelling and inflammation; stimulated necrolytic and reparative processes in the operated 
wound that was clinically manifested by increased granulation and epithelization; increased healing of the wound surface; 
decreased duration of temporary disability. The applied complex treatment may be indicated for severe resistant cases of 
dermatophytic polyonychomycosis with subungual hyperkeratosis and secondary nail ingrowth, particularly in patients with 
type 2 diabetes mellitus.  

Key words: polyonychomycosis, subungual hyperkeratosis, secondary ingrown nail, insulin resistance, complex treat-
ment.  

Danylo Halytsky National Medical University (Lviv) 
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А.І. Витриховський 

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗНИКІВ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ  
СЕРЦЕВОГО РИТМУ ПАЦІЄНТІВ З ЯВИЩЕМ ТУРБУЛЕНТНОСТІ  

СЕРЦЕВОГО РИТМУ І БЕЗ НЬОГО, У МЕЖАХ ОДНОТИПНОЇ ПАТОЛОГІЇ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»,  
Івано-Франківський обласний клінічний кардіологічний диспансер 

Резюме. У статті представлено аналіз 4214 холте-
рівських моніторувань серцевого ритму та порівняльна 
характеристика показників варіабельності серцевого 
ритму серед пацієнтів із постінфарктним кардіосклеро-
зом, та пацієнтів із високим і дуже високим ризиком 

виникнення серцево-судинних подій за шкалою SCORE, 
та наявним явищем турбулентності серцевого ритму. 

Ключові слова: серцево-судинний ризик, ішеміч-
на хвороба серця, фібриляція шлуночків, раптова сер-
цева смерть. 

Вступ. Вивчення вимірів на ЕКГ, тісно по-
в’язаних із шлуночковою ектопією, аналіз їх вза-
ємозв’язку з вегетативною регуляцією дає підґру-
нтя для нових способів діагностики ризик-
стратифікованих маркерів раптової серцевої сме-
рті [2, 3, 5]. На теперішній час одним із способів 
прогнозування раптової серцевої смерті стала 
оцінка показників турбулентності серцевого рит-
му (ТСР) [4, 6, 8, 9]. При вивченні ТСР у попере-
дніх дослідженнях брались до уваги суто пацієн-
ти з гострим інфарктом міокарда, а вивчення ТСР 
серед практично здорових осіб, чи осіб з ранніми 
проявами атеросклерозу, чи початковими стадія-
ми серцево-судинної системи не проводилось і 
саме це слугувало для проведення даного дослі-
дження [1, 3, 11, 12].  

Мета дослідження. Розробити нові підходи 
до прогнозування, профілактики та лікування 
ускладнень у пацієнтів із високим і дуже високим 
сумарним серцево-судинним ризиком на підставі 
оцінки стану варіабельності та турбулентності 
серцевого ритму та впливу на них.  

Матеріал і методи. За період 2007-2013 рр. 
обстежено 4214 пацієнтів віком від 35 до 85 ро-
ків, яким проведено добове моніторування ЕКГ з 
вивченням варіабельності серцевого ритму 
(ВСР), з яких – у 921 пацієнта встановлено явище 
ТСР. З цієї загальної кількості пацієнтів вибрано 
для проведення дослідження 603 особи для ви-
значення ролі ВСР у серцево-судинному конти-
нуумі і 319 пацієнтів для дослідження ролі ТСР і 
його ролі в прогресуванні і формуванні раптової 
смерті в серцево-судинному континуумі. Всі па-
цієнти були розподілені на групи: 1-ша – пацієн-
ти з ішемічною хворобою серця, але без супутніх 
факторів ризику – куріння, ожиріння, метаболіч-
ний синдром, до цієї групи входили 72 пацієнти з 
ознаками ТСР та 163 – без ТСР. До 2-ї групи 
увійшли пацієнти, які палять тютюн, тривалістю 
більше двох років (особи з дуже високим кардіо-
васкулярним ризиком за шкалою SCORE), у цій 
групі було 69 осіб із ТСР і 85 осіб без цього яви-
ща. До 3-ї групи увійшли пацієнти з метаболіч-
ним синдромом без наявної ішемічної хвороби 
серця чи артеріальної гіпертензії (особи з дуже 
високим кардіоваскулярним ризиком за шкалою 

SCORE), до цієї групи увійшли 138 осіб із ТСР та 
246 – без ТСР. До контрольної групи увійшли – у 
дослідженні ВСР 99 практично здорових осіб і в 
групі по дослідженню ТСР – 50 осіб. Пацієнти 
досліджуваних груп, у свою чергу, були розподі-
лені на підгрупи (в) і (т). Абревіатура в (ВСР) – 
означає, що в цих пацієнтів не спостерігалося 
порушення серцевого ритму за типом шлуночко-
вої аритмії і, відповідно, у них не було наявного 
явища турбулентності серцевого ритму. Абревіа-
турою т (ТСР) проведено маркування показників 
варіабельності серцевого ритму в пацієнтів, в 
яких була наявна шлуночкова екстрасистолія 
різного ступеня градації. У дослідження не вхо-
дили хворі із супутніми ураженнями міокарда 
(гострим коронарним синдромом з елевацією та 
без елевації сегмента SТ, вторинною артеріаль-
ною гіпертензією, постійною формою фібриляції 
чи тріпотіння передсердь), автоімунними, гемато-
логічними захворюваннями, психічними розлада-
ми, з ендокринною патологією (крім хворих на 
цукровий діабет), пацієнти з гострою нирковою 
та печінковою недостатністю, агонуючі та онко-
логічні хворі, вагітні, спортсмени. Визначення 
ВСР та ТСР проводилося за допомогою системи 
добового дослідження варіабельності і турбулен-
тності серцевого ритму “CardioSens 2008” 
“CardioSens + V3.0” та  “CardioSens 
CS” («МЕДІКА-ХАІ», Харків, Україна). У роботі 
використаний спектральний метод аналізу ВСР, 
який базується на побудові спектрів послідовнос-
ті довжин серцевих циклів. Аналіз спектральної 
густини напруги коливань дає інформацію про 
розподіл напруги залежно від частоти коливань. 
Використання спектрального аналізу дозволяє 
кількісно оцінити різноманітні частотні складові 
коливань серцевого ритму і наочно графічно уя-
вити співвідношення різних компонентів серце-
вого ритму, які відображають активність певних 
складових регуляторного механізму. У світовій 
науковій літературі відповідні спектральні ком-
поненти отримали назви високочастотних (Ніgh 
Frequency – HF), низькочастотних (Low Fre-
quency –LF) і дуже низькочастотних (Very Low 
Frequency –VLF). За даними спектрального аналі-
зу серцевого ритму вираховувались наступні по-
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казники: а) індекс централізації ІС (Index of cen-
tralization IC = (HF+LF)/VLF) і індекс вагосимпа-
тичної взаємодії LF/HF. Потужність зони VLF 
дозволяє оцінити міру впливу нейрогуморальних 
факторів. Розмір і співвідношення різних хвиль 
серцевого ритму зон LF і HF визначають симпа-
то-парасимпатичним балансом і парасимпатич-
ною регуляцією відповідно. Крім амплітуди ком-
понентів, визначали також TP – загальну напругу 
спектра, яка відображає сумарну активність веге-
тативних впливів на серцевий ритм і LF/HF – 
відношення напруг низьких частот до напруг 
високих, значення якого свідчить про баланс 
симпатичних і парасимпатичних впливів. Аналіз 
ТСР проводився на основі двох показників – по-
чаток турбулентності (turbulence onset) (ТО) та 
нахил турбулентності (turbulence slope) (ТS). ТО - 
це величина почащення синусового ритму зразу 
після шлуночкової екстрасистолії (ШЕ), а TS – це 
інтенсивність сповільнення синусового ритму, 
яке наступає за його почащенням. ТО розрахову-
ється як співвідношення різниць і між сумами 
значень перших двох синусових інтервалів RR, 
які виникають за ШЕ, і наступних двох синусо-
вих RR інтервалів перед ШЕ до суми двох сину-
сових RR інтервалів до ШЕ, виражене у відсот-
ках. Для розрахунку ТО використовувалась на-
ступна формула: 
ТО(%) = 100*{RR[1]+RR[2]) –(RR[-3]+ RR[-2])}/

(RR[-3]+RR[-2]),  
де RR-2 та RR-3 – перший та другий синусо-

ві RR інтервали, які передують ектопічному ком-
плексу; RR1 та RR2 – перші та другий синусові 
RR інтервали, які ідуть зразу після компенсатор-
ної паузи. Для визначення TS (мс/RR) розрахову-
ється нахил змін RR інтервалів за допомогою 
прямих ліній регресії для кожних 5 RR інтервалів 
з наступних 20 за компенсаторною паузою RR[1]
+RR[5]), RR[2]+RR[6])… RR[16]+RR[20]). За 
значення TS приймається максимальний позитив-
ний регресійних нахил. Значення ТО < 0 % та TS 
> 2,5 % мс/RR вважали нормальними, а ТО > 0 % 
та TS < 2,5 % мс/RR – патологічним. Почащеня 
синусового ритму та наступне за ним короткочас-
не сповільнення вважається фізіологічною відпо-
віддю на шлуночкову екстрасистолію [2]. Усі 
дані опрацювали за допомогою пакета приклад-
них і статистичних програм STATISTICA 10. Для 
всіх показників розраховували значення серед-
ньої арифметичної вибірки (М), її дисперсії та 
похибки середньої (m). Для виявлення вірогідно-
сті відмінностей результатів досліджень визнача-
ли коефіцієнт Стьюдента (t), після чого визнача-
ли ймовірність відмінності вибірок (р) і довірчий 
інтервал середньої за таблицями розподілу Стью-
дента. Вірогідними вважали значення, для яких 
p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У таблиці 1 представлені показники ВСР практи-
чно здорових осіб, без наявного явища турбулен-
тності серцевого ритму та з ним.  

Отже, в осіб із ТСР, порівняно з особами без 
наявного явища ТСР, не достовірно вищим є ін-
тервал QТ. Стрес-індекс в активний період доби 
не різнився, мало чим відрізнялась і величина 
сумарної напруги регуляторної ланки організму. 
Якщо аналізувати окремі спектри варіабельності 
серцевого ритму, то лише величина HF була де-
що вищою (на 11,1 %) в осіб з явищем турбулент-
ності і то ця різниця не була достовірною, вели-
чина всіх інших спектрів була практично однако-
вою. Відносний рівень активності підкіркового 
симпатичного нервового центру був достовірно 
нижчим у осіб і ТСР (р < 0,01), ніж в осіб без яви-
ща ТСР. З такою самою достовірністю в осіб із 
ТСР був нижчим індекс централізації (р < 0,01). 
У пасивний період доби стрес-індекс у осіб із 
ТСР знизився, на відміну в групі осіб без ТСР, 
але ця різниця не була достовірною. Сумарна 
напруга ВСР у осіб із двох підгруп була практич-
но однаковою. В осіб із ТСР – не достовірно ви-
щою була активність парасимпатичної нервової 
системи. Активність симпатичної і вазомоторно-
го центру були практично ідентичними між гру-
пами. Відносний рівень активності підкіркового 
симпатичного нервового центру був не достовір-
но нижчим у осіб із ТСР. Індекс централізації був 
достовірно нижчим у осіб із ТСР (р<0,01), ніж в 
осіб без ТСР. Дані порівняльної характеристики 
показників варіабельності серцевого ритму серед 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця (кардіо-
склероз постінфарктний) з явищем турбулентнос-
ті серцевого ритму (1т група) і без нього (1в гру-
па) представлені в таблиці 2.  

Як видно з таблиці 2, в осіб 1-ї групи трива-
лість інтервалу QT мало чим відрізнялася між 
підгрупами. В осіб із 1т підгрупи в активний пе-
ріод стрес-індекс був не достовірно вищим, порі-
вняно з особами з 1в підгрупи. Рівень сумарної 
напруги регуляції організму був вищим у осіб 1в 
групи, ніж в осіб 1т групи, і ця величина набула 
такого значення за рахунок достовірно вищої 
активності парасимпатичної ланки організму 
(р<0,01). Активність вазомоторного центру в ак-
тивний період була не достовірно вищою в 1т 
групі, а от активність симпатичної ланки не різ-
нилася між підгрупами. В осіб із 1т групи досто-
вірно нижчим був коефіцієнт відносної активнос-
ті підкіркового симпатичного нервового центру 
(р<0,01). У пасивний період доби в осіб без тур-
булентності серцевого ритму стрес-індекс знизи-
вся, а в осіб із турбулентністю серцевого ритму – 
підвищився, і відповідно ця різниця досягнула 
достовірних значень (р<0,001). Іншою особливіс-
тю є те , що в осіб 1в групи в нічний час відбуло-
ся наростання величини ТР, а в 1т групі – ТР на-
впаки – відмітилось його зниження. При аналізі 
інших спектрів варіабельності серцевого ритму 
достовірної різниці не було встановлено. HF, LF-
показники були майже однаковими між групами, 
а VLF – в осіб 1в групи не достовірно вищими. 
Достовірно нижчим у пасивний період залишився 
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коефіцієнт відносної активності підкіркового 
симпатичного нервового центру (р < 0,01).  

Як видно з даних, представлених у таблиці 
3, в осіб із дуже високим кардіоваскулярним ри-
зиком за шкалою SCORE з явищем ТСР та без 
нього, тривалість інтервалу QT була ідентичною 
в підгрупах. В активний період доби стрес-індекс 
був не достовірно вищим у осіб 2в групи, порів-
няно з 2т групою. Сумарна напруга варіабельнос-
ті серцевого ритму була не достовірно вищою в 
осіб 2т групи, а от величина окремих спектрів 
вже достовірно відрізнялась. Так, величина HF 
спектра з достовірністю (р<0,001) була вищою в 
осіб 2т групи, показник LF також був вищим у 
цій групі в абсолютному значенні, але з нижчою 
достовірністю (р<0,01). Величина VLF спектра 
між групами суттєво не різнилась. Враховуючи 
вищевказані особливості, відповідно нижчою 
було співвідношення LF/HF в осіб 2т групи ніж у 
осіб 2в групи з достовірністю (р<0,01). Індекс 
централізації з достовірністю (р<0,01) був вищим 
у осіб 2в групи, ніж у осіб 2т групи. У пасивний 
період доби стрес-індекс знизився в обох групах, 
але в осіб без явища ТСР це зниження було більш 
суттєве і різниця між SI показниками стала дос-
товірною (р<0,01), аналогічна тенденція відбу-
лась у величині ТР і досягла достовірної різниці 
(р<0,01). В осіб з 2т групи сумарна напруга ВСР 
була достовірно вищою (р<0,01). Як і в активний 
період величина HF спектра з достовірністю 
(р<0,01) була вищою в осіб 2т групи, показник 
LF також був вищим у цій підгрупі з достовірніс-
тю (р<0,01). Величина VLF спектра була вищою 
в 2т групі, але не достовірно. Співвідношення LF/
HF у осіб 2в групі в пасивний період доби нарос-
ло, а в 2т групі знизилось, і при порівнянні вели-
чин між ними була достовірна різниця (р<0,01). 
Індекс централізації в осіб 2в групи не значно 
зменшився, порівняно з активним періодом, а в 
осіб 2т групи це зниження було суттєвіше, і в 
пасивний період досягнуло (р<0,001) достовірно-
сті. У пацієнтів із високим серцево-судинним 
ризиком за шкалою SCORE з наявним явищем 
турбулентності серцевого ритму тривалість інте-
рвалу QT була практично однаковою між група-
ми ( табл. 4).  

Стрес-індекс у осіб 3т групи в активний пе-
ріод доби був достовірно вищим (р<0,01), ніж у 
осіб 3в групи. Сумарна напруга варіабельності 
серцевого ритму була не достовірно вищою в 
осіб 3т групи, завдяки достовірно вищому показ-
нику HF (р<0,01). Величина спектрів, які відпові-
дають за активність вазомоторного центру та 
симпатичної ланки вегетативної системи, практи-
чно однакові між групами. Відповідно достовірно 
вищим був і відносний рівень активності параси-
мпатичної нервової системи (р<0,01)в осіб 3т 
групи. Відносна активність підкіркового симпа-
тичного нервового центру відмічалася не достові-
рно нижчою в осіб 3т групи. Індекс централізації 
в активний період доби був не достовірно вищим 
у осіб 3в групи. У пасивний період доби відбуло-

ся зниження стрес- індексу в осіб 3в групи і не-
значне наростання його в осіб 3т групи, достовір-
на різниця між групами залишилась у межах 
р<0,01. У пасивний період відбулося підвищення 
сумарної напруги варіабельності серцевого ритму 
в обох підгрупах, але достовірної різниці між 
величинами цього показника між групами не бу-
ло. Як і в активний період показник HF був дос-
товірно вищим у осіб 3т групи, порівняно з пока-
зниками 3в групи. Величина VLF спектра між 
групами стала практично однаковою, а LF – була 
не достовірно вищою в осіб 3т групи. Відносна 
активність підкіркового симпатичного центру в 
осіб обох підгруп, порівняно з активним періо-
дом, знизилась, достовірної різниці між величи-
ною цього показника між групами не встановле-
но. Індекс централізації, як і в активний період, 
був не достовірно вищим у осіб 3в групи.  

При детальному аналізі показників ВСР , з 
метою встановлення різниці в регуляції організ-
му осіб, в яких наявне явище ТСР, можна ствер-
джувати, що зміна тривалості інтервалу QT не 
відіграє важливої ролі у виникненні явища ТСР. 
У практично здорових осіб із турбулентністю 
серцевого ритму порівняно з особами без даного 
явища, є вищою активність парасимпатичної нер-
вової системи, хоча ця різниця і не була достовір-
ною. У здорових осіб з явищем турбулентності 
серцевого ритму достовірно нижчим є індекс 
централізації, і в пасивний період ця різниця до-
сягає достовірних значень. Особливістю варіабе-
льності серцевого ритму в осіб з ішемічною хво-
робою серця (кардіосклероз постінфарктний) з 
наявним явищем ТСР порівняно з показниками 
осіб без наявного даного явища, вищим є стрес-
індекс у пасивний період доби, достовірно ви-
щою – активність парасимпатичної нервової сис-
теми в активний період доби. Тривалість інтерва-
лу QТ – в осіб з ішемічною хворобою серця з чи 
без турбулентності серцевого ритму – ідентичні. 
В осіб із дуже високим серцево-судинним ризи-
ком за шкалою SCORE з явищем ТСР достовірно 
вищим є стрес індекс, особливо в пасивний пері-
од доби. В осіб із цієї групи з наявним явищем 
ТСР, достовірно вищою є активність парасимпа-
тичної нервової системи і вазомоторного центру, 
і менш виражений вплив у регуляції роботи сер-
цево-судинної системи відіграють центральні та 
підкіркові центри симпатичного нервового 
центру. На основі проаналізованих даних можна 
стверджувати, що в осіб із високим серцево-
судинним ризиком за шкалою SCORE з явищем 
турбулентності інтервал QT достовірно не різни-
вся. В осіб із високим серцево-судинним ризиком 
за шкалою SCORE, порівняно з особами без наяв-
ності даного явища, достовірно вищим є стрес-
індекс та активність парасимпатичної нервової 
системи на протязі усієї доби. 

Висновок 
Визначення варіабельності та турбулентнос-

ті серцевого ритму є досить простим, не інвазив-
ним, доступним, скринінговим методом раннього 
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виявлення пацієнтів зі схильністю до раптової 
серцевої смерті в загальній популяції. 

Перспективи подальших досліджень. Важ-
ливим завданням є удосконалення існуючих та 
пошук нових критеріїв для первинної профілак-
тики раптової серцевої смерті, відокремлення 
контингенту пацієнтів з підвищеним ризиком 
раптової серцевої смерті. Подальше визначення 
варіабельності та турбулентності серцевого рит-
му може бути досить простим, не інвазивним, 
доступним, скринінговим методом – раннього 
виявлення пацієнтів зі схильністю до раптової 
серцевої смерті з загальної популяції. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ  
СЕРДЕЧНОГО РИТМА ПАЦИЕНТОВ С ФЕНОМЕНОМ ТУРБУЛЕНТНОСТИ  

СЕРДЕЧНОГО РИТМА И БЕЗ НЕГО, В ПРЕДЕЛАХ ОДНОТИПНОЙ ПАТОЛОГИ  

А.И. Вытриховский 
Резюме. В статье представлено анализ 4214 холтеровских мониторирований сердечного ритма, и сравнитель-

ная характеристика показателей вариабельности сердечного ритма у пациентов с сердечно-сосудистым заболевани-
ем и пациентов с высоким и очень высоким риском возникновения сердечно-сосудистых событий по шкале 
SCORE, и имеющимся явлением турбулентности сердечного ритма. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, ишемическая болезнь сердца, фибрилляция желудочков, внеза-
пная сердечная смерть. 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS ОF HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS  
WITH HEART RATE TURBULENCE PHENOMENON AND WITHOUT IT,  

WITHIN THE SAME TYPE OF PATHOLOGY 

A.I. Vytryhovskyy 
Abstract. This article is the analysis of 4214 Holter heart rate monitoring and comparative characteristics of heart rate 

variability in patients with cardiovascular disease and patients with high and very high risk of cardiovascular events by 
SCORE scale and existing phenomenon of heart rate turbulence. 

Key words: cardio-vascular risk, ishemic heart disease, ventricular fibrillation, sudden cardiac death. 
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Л.Л. Воронцова, В.А. Коваленко, М.І. Дуб 

СТАН ЕНДОТОКСИН-АНТИЕНДОТОКСИНОВОЇ СИСТЕМИ  
У ЧОЛОВІКІВ З ПОРУШЕННЯМИ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ 

Державний заклад „Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України” 

Резюме. Метою роботи стало вивчення стану 
ендотоксин-антиендотоксинової системи у чоловіків з 
різними видами порушення фертильності еякуляту.  

Матеріал і методи. Обстежено 87 чоловіків віком 
від 20 до 45 років, які були розподілені на п’ять груп. 
Контрольну групу склали здорові чоловіки без пору-
шень репродуктивної функції; групу порівняння (2-гу 
групу) – чоловіки, які мали дітей; 3-, 4-, 5-ту групи – 
чоловіки, що перебували в бездітному шлюбі. У чолові-
ків 2-, 3-, 4-ї та 5-ї груп на момент дослідження були 
виявлені інфекції, що передаються статевим шляхом та 
при проведенні бактеріологічного дослідження еякуля-
ту – бактеріоспермію, зумовлену грампозитивною та 
грамнегативною флорою. Усім чоловікам проведено 
комплексне дослідження, що включало аналіз спермог-
рами згідно з рекомендаціями ВООЗ, визначення сума-
рної концентрації ендотоксину в системному кровотоці 
з використанням «Мікро-ЛАЛ-тесту» (Патент РФ № 
2169367) та оцінку гуморальної ланки антиендотокси-
нового імунітету з визначення титрів антитіл до гліко-
ліпіду та загального антигену ентеробактерій методом 
«СОІС-ІФА» (Патент РФ № 2011993). 

Результати дослідження. У результаті аналізу 
спермограм виявлено чотири ступені порушення фер-

тильності еякуляту: 1-й – супроводжувався збережен-
ням фертильності з тенденцією до зниження (2-га гру-
па); 2-й – зниженням фертильності (3-тя група); 3-й – 
значним зниженням фертильності (4-та група) та 4-й – 
відсутністю фертильних властивостей еякуляту (5-та 
група). 

При дослідженні стану ендотоксин-антиендо-
токсинової системи виявлено, що в чоловіків із безплід-
дям має місце ендотоксинова агресія, яка залежно від 
виразності змін фертильних властивостей еякуляту 
носить гострий (3-тя група) чи хронічний характер (4-
та та 5-та групи). 

Висновки. Наявність інфекцій, що передаються 
статевим шляхом, суттєвого впливу на стан фертильних 
властивостей еякуляту не має. У той час, як ендотокси-
нова агресія, і зокрема хронічна, є важливою ланкою 
патогенезу чоловічого безпліддя, а визначення стану 
ендотоксин-антиендотоксинової системи в чоловіків із 
порушеннями репродуктивної функції є необхідною 
складовою комплексного обстеження, що дозволить 
удосконалити діагностику чоловічого безпліддя та 
сприятиме розробленню оптимальних схем лікування. 

Ключові слова: ендотоксин, чоловіче безпліддя, 
фертильність еякуляту. 

Вступ. Безпліддя – це складна і багатогранна 
проблема, більшість питань якої лишається неви-
рішеними [3]. За останніми даними Європейсько-
го товариства репродуктології та ембріології лю-
дини в Україні безпліддям страждає близько 15-
17 % подружніх пар. Цей показник у дійсності 
може бути ще вищим, оскільки за результатами 
соціологічних опитувань кількість існуючих ви-
падків безпліддя суттєво перевищує число звер-
нень за медичною допомогою з цього приводу 
[1]. Фахівці стверджують, що в розвитку безплід-
дя порушення фертильності в чоловіків і жінок 
відіграють приблизно однакову роль, тобто в по-
ловині випадків безпліддя може бути зумовлене 
чоловічим фактором [2]. У зв’язку з цим, розроб-
лення сучасних методів лабораторної діагности-
ки безплідного шлюбу лишається однією з актуа-
льних проблем в андрологічній практиці. 

Визнаним інтегральним критерієм стану чо-
ловічої репродуктивної функції на теперішній 
час вважається дослідження еякуляту, однак, ре-
зультати даного дослідження не завжди надійні, 
оскільки фертильність буває збережена, навіть 
при значних відхиленнях показників спермогра-
ми від норми, у той час як безпліддя може спо-
стерігатись і в чоловіків із нормоспермією [8]. 
Таким чином, для встановлення факту чоловічого 
безпліддя та можливої його причини нарівні з 
об’єктивними та іншими видами обстеження па-
цієнту, в першу чергу, необхідно проводити ком-
плексне лабораторне дослідження. 

Протягом декількох десятиріч привертає 
увагу дослідників і лишається актуальною зада-
чею в сучасній репродуктології встановлення 
ролі різноманітної мікрофлори в етіології і пато-
генезі чоловічого безпліддя [7]. Відомо, що ендо-
токсин (ЕТ) грамнегативної мікрофлори володіє 
надзвичайно широким спектром біологічних вла-
стивостей, вектор дії якого (адаптивний чи пато-
генний) визначається його концентрацією в зага-
льній гемоциркуляції та активністю антиендоток-
синового імунітету [5]. У нормі організм надійно 
захищений від патологічної дії ліпополісахаридів 
цілим рядом бар’єрних та знезаражувальних сис-
тем [6]. Надходження надлишку ЕТ до системно-
го кровотоку є наслідком будь-яких стресорних 
факторів, що може призвести до різкої зміни мік-
робної екології слизових оболонок та стати ком-
плексним індуктором зміни багаторівневого іму-
нного статусу організму, причому майже завжди 
має місце ендотоксинова агресія (ЕА), виразність 
якої наростає із прогресуванням основного захво-
рювання [4]. 

Саме тому, на нашу думку, вагому роль се-
ред факторів, що впливають на стан фертильності 
чоловіків, може відігравати ЕА, що представляє 
собою патологічний процес, який індукується 
надлишковим потраплянням до загального крово-
току кишкового ЕТ при абсолютній чи відносній 
недостатності антиендотоксинового імунітету, 
який залежно від генетичної чи набутої схильно-
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сті зумовлює формування органа мішені і розви-
ток тої чи іншої форми захворювання [5, 10]. 

Таким чином, визначення ролі ендотоксин-
антиендотоксинової системи в патогенезі пору-
шень репродуктивної функції чоловіків є перспе-
ктивним, оскільки поява нових знань у цій сфері 
дозволить удосконалити діагностику та сприяти-
ме розробленню правильної тактики та оптималь-
них схем лікування даного контингенту хворих. 

Мета дослідження. Вивчити стан ендотоксин-
антиендотоксинової системи в чоловіків із різними 
видами порушення фертильності еякуляту. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
у 87 чоловіків віком від 20 до 45 років, які були 
розподілені на п’ять груп. Першу (контрольну) 
групу склали 16 здорових чоловіків без порушень 
репродуктивної системи, які мали 1 – 2 дітей ві-
ком від одного до п’яти років. До другої групи 
(групи порівняння) увійшли 26 чоловіків зі збере-
женою фертильністю, які мали дітей у віці від 1 
до 5 років та на момент дослідження у них були 
виявлені інфекції, що передаються статевим шля-
хом (ІПСШ). Третю (19 чоловік), четверту (16 
чоловік) та п’яту (10 чоловік) групи склали чоло-
віки з різними видами порушення фертильності, 
які перебували в бездітному шлюбі від одного до 
15 років та мали на момент дослідження ІПСШ. 
Наявність ІПСШ в усіх чоловіків підтверджено 
методом ПЛР, лікування яких, за різними причи-
нами, не проводилось. У чоловіків 2-5-ї груп при 
проведенні бактеріологічного дослідження еяку-
ляту виявлено бактеріоспермію, зумовлену грам-
позитивною та грамнегативною флорою. 

Усім чоловікам проведено комплексне дослі-
дження, що включало аналіз спермограми за ре-
комендаціями ВООЗ [9] та оцінку стану ендоток-
син-антиендотоксинової системи. Для цього про-
водили визначення сумарної концентрації ендо-
токсину (ЕТ) у системному кровотоці з викорис-
танням «Мікро-ЛАЛ-тесту» (Патент РФ № 2169-
367) й оцінку гуморальної ланки антиендотокси-
нового імунітету з визначенням титрів антитіл до 
гліколіпіду (АТ до ГЛП) та загального антигену 
ентеробактерій (АТ до ЗАЕ) методом «СОІС-
ІФА» (Патент РФ № 2011993). 

Статистичну обробку отриманих цифрових 
результатів проводили за допомогою програми 
STATISTICA (StatSoft Statisticа v.6.0.) з викорис-
танням тесту Вальда-Волкoвітца. Різниця вважа-
лася достовірною при досягнутому рівні значи-
мості р<0,05. Дані, що аналізувалися, представле-
ні як медіана (Me) і межквартильний розмах 
(RQ), який представляє собою різницю між зна-
ченнями 75-го і 25-го процентилей (RQ = 75% 
UQ – 25% LQ), де UQ – верхній квартиль; LQ – 
нижній квартиль. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті аналізу спермограм чоловіків 1-ї 
(контрольної) групи встановлено, що відхилень 
від показників норм, які рекомендовані ВООЗ, 
2001 р. не було виявлено (табл. 1). У чоловіків 2-ї 
групи, хоча і виявлені зміни окремих показників 

відносно контролю, однак, на фертильність еяку-
ляту це не вплинуло. 

При аналізі показників спермограми чолові-
ків 3-ї групи відзначені помірні гіпокінезис та 
астенозооспермія, незначний дискінезис, не різко 
виражена тератозооспермія, що, вочевидь, сприяє 
зниженню фертильності еякуляту в чоловіків 
даної групи. 

У чоловіків 4-ї групи виявлені значні гіпокі-
незис, астенозооспермія, дискінезис, різко вира-
жена тератозооспермія, що свідчить про значне 
зниження фертильності еякуляту. 

У чоловіків 5-ї групи зовсім відсутня будь-
яка рухливість сперматозоїдів (всі вони представ-
лені нерухомими формами), різко знижені загаль-
на кількість, концентрація та відсоток морфологі-
чно нормальних форм сперматозоїдів, що свід-
чить про олігоастенотератозооспермію, та, воче-
видь, сприяє відсутності фертильних властивос-
тей еякуляту в цих чоловіків. 

Таким чином, аналіз спермограм у чоловіків 
із нормальною і порушеною фертильністю еяку-
ляту показав, що наявність інфекцій, що переда-
ються статевим шляхом, суттєвого впливу на 
стан фертильних властивостей еякуляту не має, а 
є тільки фоном, за наявності якого, та при дії ін-
ших патогенних факторів, у подальшому можуть 
відбуватися порушення репродуктивної функції 
чоловіків. Тому наступним етапом нашої роботи 
стало вивчення стану ендотоксин-антиендо-
токсинової системи в даного контингенту хво-
рих, для виявлення можливої ролі ендотоксину 
грамнегативних бактерій у патогенезі порушень 
репродуктивної функції чоловіків. 

У результаті дослідження концентрації ЕТ та 
активності гуморальної ланки антиендотоксинового 
імунітету в чоловіків 1-ї (контрольної) групи відхи-
лень від показників норм не виявлено (табл. 2). 

У чоловіків 2-ї групи концентрація ЕТ на 
21 % перевищувала контрольні значення,у той 
час як рівень АТ до ГЛП та АТ до ЗАЕ майже 
відповідали показникам контрольної групи. 

Дослідження ендотоксин-антиендотокси-
нової системи в чоловіків 3-ї групи виявило знач-
не збільшення концентрації ЕТ у загальному кро-
вотоці на 1079 % та на 874 % відносно контроль-
ної та 2-ї групи відповідно. Відмічено незначне 
збільшення титру АТ до ГЛП на 11 % та 8 % по 
відношенню до показників контролю та 2-ї гру-
пи. Титр АТ до ЗАЕ був незначно підвищений 
відносно значень контрольної групи на 8 % та 
відповідав аналогічним показникам чоловіків 2-ї 
групи. Таким чином, у чоловіків 3-ї групи зрос-
тання рівня ЕТ відбувалося на тлі підвищення 
активності гуморальної ланки антиендотоксино-
вого імунітету, що, вочевидь, свідчить про розви-
ток гострої ЕА у даної групи чоловіків. 

У чоловіків 4-ї групи концентрація ЕТ май-
же в 13 разів (на 1168 %) та в 10 разів (на 948 %) 
перевищувала показники контрольної та 2-ї гру-
пи відповідно. У той же час рівень АТ до ГЛП та 
АТ до ЗАЕ були знижені на 17 % і 15 % відносно 
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Таблиця 1 

Основні показники спермограми у чоловіків із різними видами порушення фертильності  
еякуляту Me (75%Q – 25%Q = RQ) 

Показник, одиниці 
вимірювання 

1-ша група 
(n=16) 

2-га група 
(n=26) 

3-тя група 
(n=19) 

4-та група 
(n=16) 

5-та група 
(n=10) 

Активнорухомі сперма-
тозоїди, % 

48 
(60 – 31 = 29) 

36 
(59 – 28 = 31) 

24* 
(42 – 3 = 39) 

7,50* 
(10,09 – 4,91 = 

5,18) 

0 
(0 – 0 = 0) 

Малорухомі спермато-
зоїди, % 

42 
(60 – 30 = 30) 

50 
(60 – 30 = 30) 

52 
(64 – 36 = 28) 

34,1* 
(42,5 – 26,3 = 

16,2) 

0 
(0 – 0 = 0) 

Дискінезис, % 0 
(0 – 0 = 0) 

0* 
(3 – 0 = 3) 

4*, ** 
(9 – 0 = 9) 

6,9*,** 
(7,96 – 5,88 = 

2,08) 

0 
(0 – 0 = 0) 

Нерухомі сперматозої-
ди, % 

10 
(12 – 8 = 4) 

13* 
(22 – 7 = 15) 

16* 
(46 – 10 = 36) 

51,5* 
(63,03 – 40,03 

= 23,00) 

100*, ** 
(100 – 100 = 0) 

Концентрація сперма-
тозоїдів, (×106/мл) 

110 
(174 – 66 = 

108) 

79 
(164 – 53 = 

111) 

56* 
(105,0 – 21,5 = 

83,5) 

27,39* 
(37,99 – 16,79 

= 21,20) 

14 
(21,5 – 4,5 = 

17) 
Загальна кількість спе-
рматозоїдів в еякуляті, 

(×106) 

328 
(456 – 231 = 

225) 

315 
(720 – 203 = 

517) 

167,3* 
(350,0 – 71,4 = 

278,6) 

47,27* 
(66,07 – 28,47 

= 37,60) 

54*, ** 
(91 – 17 = 74) 

Нормальні форми спер-
матозоїдів, % 

70 
(84 – 64 = 20) 

72 
(84 – 62 = 22) 

59** 
(72 – 38 = 34) 

36,20** 
(44,60 – 27,80 

= 16,80) 

3*, ** 
(8 – 1 = 7) 

Патологічні форми 
сперматозоїдів, % 

30 
(36 – 16 = 20) 

28 
(38 – 16 = 22) 

41*, ** 
(62 – 28 = 34) 

63,80*,** 
(72,50 – 55,10 

= 17,40) 

97*, ** 
(99 – 92 = 7) 

Сперматозоїди зі змі-
шаною патологією, % 

2 
(5 – 0 = 5) 

4 
(7 – 0 = 7) 

5 
(17 – 0 = 17) 

29,40 
(41,49 – 17,31 

= 24,18) 

90 
(98 – 80 = 18) 

Незрілі сперматозоїди, 
% 

2 
(3 – 0 = 3) 

2 
(5 – 0 = 5) 

1*, ** 
(11 – 0 = 11) 

5,27*,** 
(6,67 – 3,87 = 

2,80) 

3 
(8 – 3 = 5) 

Примітка.: * - статистично значима різниця (р <0,05) відносно контрольної групи; ** - статистично значима різниця (р 
<0,05) відносно 2-ї групи 

контролю та на 19 % і 20 % відносно 2-ї групи 
відповідно. Все це дозволяє припустити розвиток 
хронічної ЕА у чоловіків 4-ї групи, яка залежить 

не лише від наявності в циркуляції надлишку 
ЛПС, але і від недостатності функції ендотоксин-

Таблиця 2 

Стан ендотоксин-антиендотоксинової системи у чоловіків із різними видами порушення  
фертильності еякуляту Me (75%Q – 25%Q = RQ) 

Примітка. * - статистично значима різниця (р <0,05) відносно контрольної групи; ** - статистично значима різниця (р 
<0,05) відносно 2-ї групи 

Показник, оди-
ниці вимірю-

вання 
Концентрація ЕТ, Eu/ml Титр антитіл до ГЛП, у.о. Титр антитіл до ЗАЕ, у.о. 

Група1 
(n=16) 

0,19 
(0,21 – 0,18 = 0,03) 

195,2 
(196,1 – 193,9 = 2,2) 

389,4 
(389,8 – 388,9 = 0,9) 

Група 2 
(n=26) 

0,23 
(0,29 – 0,16 = 0,13) 

199,3 
(203,1 – 197,2 = 5,9) 

412,4 
(413,5 – 412,0 = 1,5) 

Група 3 
(n=19) 

2,24*, ** 
(2,34 – 1,98 = 0,36) 

216,0 
(218,4 – 213,8 = 4,6) 

421,1* 
(424,7 – 419,3 = 5,4) 

Група 4 
(n=16) 

2,41*, ** 
(2,62 – 2,07 = 0,55) 

162,0 
(164,3 – 158,7 = 5,6) 

331,0** 
(337,2 – 328,9 = 8,3) 

Група 5 
(n=10) 

4,73*, ** 
(4,80 – 4,43 = 0,37) 

116,9*, ** 
(120,6 – 112,2 = 8,4) 

291,2*, ** 
(300,4 – 289,6 = 10,8) 
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зв’язувальних та ендотоксин-елімінуючих систем 
організму. 

Аналіз ендотоксин-антиендотоксинової сис-
теми в чоловіків 5-ї групи виявив суттєве збіль-
шення концентрації ЕТ майже в 25 разів (на 2389 
%) та в 21 раз (на 1957 %) відносно контрольної 
та 2-ї групи відповідно. Рівень АТ до ГЛП та АТ 
до ЗАЕ був знижений на 40 % і 25 % відносно 
контрольної групи та на 41 % і 29 % відносно 2-ї 
групи відповідно. Таким чином, у чоловіків 5-ї 
групи виявлено суттєве зростання рівня ЕТ у за-
гальному кровотоці, на тлі різкого зниження ак-
тивності гуморальної ланки антиендотоксиново-
го імунітету, що свідчить про розвиток хронічної 
ЕА у даній групі чоловіків. 

Висновки 
1. Аналіз спермограм у фертильних і інфер-

тильних чоловіків показав, що наявність інфек-
цій, що передаються статевим шляхом, суттєвого 
впливу на стан фертильних властивостей еякуля-
ту не мала, а є тільки фоном, за наявності якого 
та при дії інших патогенних факторів, у подаль-
шому можуть відбуватися порушення репродук-
тивної функції чоловіків. 

2. У чоловіків із безпліддям має місце ендо-
токсинова агресія, яка залежно від виразності 
змін фертильних властивостей еякуляту носить 
гострий чи хронічний характер, що є важливою 
ланкою патогенезу чоловічого безпліддя. 

3. Визначення стану ендотоксин-антиендо-
токсинової системи в чоловіків із порушеннями 
репродуктивної функції є необхідною складовою 
комплексного обстеження, що дозволить удоско-
налити діагностику чоловічого безпліддя та спри-
ятиме розробленню оптимальних схем лікування. 

Перспективи подальших досліджень. З 
огляду на наведені факти, у подальшому плану-
ється вивчення ролі ендотоксинової агресії в роз-
витку порушень фагоцитарної ланки імунної сис-
теми у фертильних і інфертильних чоловіків. 
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СОСТОЯНИЕ ЭНДОТОКСИН-АНТИЭНДОТОКСИНОВОЙ СИСТЕМЫ У МУЖЧИН  
С НАРУШЕНИЯМИ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ 

Л.Л. Воронцова, В.А. Коваленко, М.И. Дуб 
Резюме. Целью работы стало изучение состояния эндотоксин-антиэндотоксиновой системы у мужчин с раз-

личными видами нарушений фертильности эякулята. 
Материал и методы. Обследовано 87 мужчин в возрасте от 20 до 45 лет, которые были распределены на пять 

групп. Контрольную группу составили здоровые мужчины без нарушений репродуктивной функции; группу срав-
нения (2-ую группу) – мужчины, имеющие детей; 3-, 4-, 5-ую группы – мужчины, находящиеся в бездетном браке. 
У мужчин 2-, 3-, 4-ой и 5-ой групп на момент исследования были выявлены инфекции, передающиеся половым 
путем и при проведении бактериологического исследования эякулята – бактериоспермия, обусловленная граммпо-
ложительной и граммотрицательной флорой. Всем мужчинам было проведено комплексное исследование, вклю-
чающее анализ спермограммы согласно рекомендациям ВОЗ, определение суммарной концентрации эндотоксина в 
системном кровотоке с использованием «Микро-ЛАЛ-теста» (Патент РФ № 2169367) и оценку гуморального звена 
антиэндотоксинового иммунитета с помощью определения титров антител к гликолипиду и общему антигену энте-
робактерий методом «СОИС-ИФА» (Патент РФ № 2011993). 

Результаты исследования. В результате анализа спермограмм выявлено четыре степени нарушения фертиль-
ности эякулята: 1-ая – сопровождалась сохранением фертильности с тенденцией к снижению (2-ая группа); 2-ая – 
снижением фертильности (3-ья группа); 3-ья – значительным снижением фертильности (4-ая группа) и 4-ая – отсут-
ствием фертильных свойств эякулята (5-ая группа). При исследовании состояния эндотоксин-антиэндотоксиновой 
системы выявлено, что у мужчин с бесплодием имеет место эндотоксиновая агрессия, которая в зависимости от 
выраженности изменений фертильных свойств эякулята носит острый (3-ья группа) или хронический характер (4-
ая и 5-ая группы).  

Выводы. Наличие инфекций, передающихся половым путем существенного влияния на состояние фертиль-
ных свойств эякулята не оказывало. В то время как эндотоксиновая агрессия, и в частности хроническая, является 
важным звеном патогенеза мужского бесплодия, а определение состояния эндотоксин-антиэндотоксиновой систе-



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

38 

 

Рецензент – проф. О.М. Юзько                                           Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 34-38 

Надійшла до редакції 06.04.2016 року 

 

© Л.Л. Воронцова, В.А. Коваленко, М.І. Дуб, 2016 

мы у мужчин с нарушениями репродуктивной функции является необходимой составляющей комплексного обсле-
дования, что позволит усовершенствовать диагностику мужского бесплодия и будет способствовать разработке 
оптимальных схем лечения. 

Ключевые слова: эндотоксин, мужское бесплодие, фертильность эякулята. 

THE STATE OF ENDOTOXIN-ANTIENDOTOXIN SYSTEM IN MALES WITH  
DISORDERS OF REPRODUCTIVE FUNCTION 

L.L. Vorontsova, V.A. Kovalenko, M.I. Dub 
Abstract. Objective was the research of the state of endotoxin-antiendotoxin system in males with different disorders 

of their ejaculate fertility. 
Materials and methods. The study involved 87 men aged between 20 and 45 years, who were divided into five 

groups. The control group consisted of healthy men without reproductive disorders; comparison group (second group) – 
men with children; 3-, 4-, 5th group – men who were in a childless marriage. Men 2, 3, 4th and 5th at the time of the study 
groups were detected infections, sexually transmitted infections and during the bacteriological examination of ejaculate – 
bacteriospermia caused by gram-positive and gram-flora. All the men had experienced a comprehensive study, including 
analysis of the sperm according to WHO guidelines, the determination of total concentration of endotoxin in the systemic 
circulation using the "Micro-LAL-Test" (Russian patent number 2,169,367), and evaluation of humoral antiendotoxic im-
munity by determining the titers of antibodies to glycolipid and common antigen by enterobacteria "SOIS-ELISA" (Russian 
patent number 2,011,993). 

Research results. The analysis of spermograms revealed four degrees of impaired fertilityof semen: the firstone was 
accompanied by the preservation of fertility with a tendency to decrease (second group); 2nd – reduced fertility (3rd group); 
3rd – a significant reduction in fertility (4th group) and fourth – lack of fertile properties of ejaculate (5th group). In the 
study of the state of endotoxin-antiendotoxin system we revealed that men with infertility experienced endotoxin aggres-
sion, which, depending on the severity of changes in the fertile properties of ejaculate, was acute (3rd group) or chronic (4th 
and 5th group). 

Conclusions. Presence of infections which are sexually did not have substantial influence on the state of fertility prop-
erties of sperm.  

This research shows that endotoxin aggression, and in particular chronic one, is the important link of pathogenesis of 
males infertility, and determination of the state of endotoxin-antiendotoxin system at patients with disorders of reproductive 
function is the necessary component part of complex examination that will allow to perfect diagnostics of male infertility 
and will be favorable to working out optimum schemes of treatment. 

Key words: endotoxin, male infertility, ejaculate fertility. 
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О.Ю. Галютіна  

MЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ У ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ: 
ЗВ’ЯЗОК ІЗ ПЕРЕБІГОМ ЗАХВОРЮВАННЯ ТА СТРУКТУРНО-

ФУНКЦІОНАЛЬНИМ СТАНОМ СЕРЦЯ 
Науково-дослідний інститут реабілітації інвалідів  

Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова 

Резюме. Метою дослідження було вивчити часто-
ту метаболічного синдрому (МС) серед хворих на рев-
матоїдний артрит (РА), його зв’язок із перебігом захво-
рювання та ураженням серцево-судинної системи. Згід-
но з критеріями NCEP обстежено 161 хворий на РА та 
діагностовано МС у 40 (25 %) осіб даної категорії паці-
єнтів. Встановлено, що МС у хворих на РА асоціювався 
з підвищенням рівня С-реактивного протеїну (СРП), 

фактору некрозу пухлин – альфа (ФНП-α) та шкалою 
активності хвороби (ШАХ28). Серед пацієнтів із МС 
частіше реєструється діастолічна дисфункція, зниження 
скоротливої здатності міокарда та збільшення індексу 
маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ).  

Ключові слова: ревматоїдний артрит, метаболіч-
ний синдром, маркери запалення, структурно-
функціональний стан міокарда. 

Вступ. За даними літератури, у хворих на РА 
кардіоваскулярна патологія є причиною леталь-
них випадків більше ніж у половини осіб [16]. У 
них частіше (від 3 до 5 разів) виникає інфаркт 
міокарда, раптова серцева смерть, формується 
серцева недостатність [8, 14, 17]. Накопичені в 
останні роки клінічні, експериментальні та епіде-
міологічні дані засвідчують вагому роль у фор-
муванні структурно-функціональних змін серця 
та судин традиційних факторів ризику (вік, стать, 
цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, ожирін-
ня тощо) [9, 10]. Однак пояснити передчасний 
розвиток цих змін виключно дією традиційних 
факторів ризику неможливо. В останні роки зу-
силля дослідників спрямовані на пошук інших 
метаболічних детермінант ураження судин, серед 
яких МС посідає одне з головних місць. Зокрема, 
МС у цілому та його складові є важливими чин-
никами акселерації атерогенезу та раннього роз-
витку серцево-судинних ускладнень [15, 17]. 
Особи з МС мають вищий ризик ішемічної хво-
роби серця (ІХС), цереброваскулярної патології 
[7], а також для даної категорії пацієнтів характе-
рна гіпертрофія лівого шлуночка серця із збіль-
шенням індексу маси міокарда та діастолічною 
дисфукцією [1, 4, 13]. Поширеність МС у хворих 
на РА суперечлива, а зв'язок його зі структурно-
функціональним станом серця в українській по-
пуляції хворих на РА взагалі не вивчався. 

Мета дослідження. Вивчити частоту зустрі-
чальності метаболічного синдрому у хворих на 
РА та оцінити його зв'язок із перебігом захворю-
вання та структурно-функціональним станом 
серця. 

Матеріал і методи. Обстежено 161 хворий 
на РА, з них 113 (70,2 %) жінок та 48 (29,8 %) 
чоловіків, віком 25 – 65 років (середній вік – 
46,8±9,18 року). Тривалість захворювання стано-
вила від 1 до 30 років (середня тривалість захво-
рювання – 9,3±6,7 року). Діагноз РА встановлю-
вали на основі АКР-критеріїв (1987).  

Клінічне обстеження включало визначення 
активності РА за шкалою активності хвороби 

(ШАХ28). У сироватці крові визначали рівні СРП, 
ФНП-α імуноферментними методами з викорис-
танням стандартних наборів фірми “Diagnostic 
Automation Inc.” (США), “Chemicon Internatio-
nal” (Temecula, CA). Швидкість осідання еритро-
цитів (ШОЕ), рівень серомукоїду, циркулюючі 
імунні комплекси (ЦІК) визначали загальноприй-
нятими методами. Рівні загального холестерину 
(ЗХ), холестерину ліпопротеїнів високої щільнос-
ті (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) у сироватці 
крові визначали уніфікованим методом; холесте-
рину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) розраховували за формулою Friedwald 
(1997): ХС ЛПНЩ =Загальний ХС – ХС ЛПВЩ – 
(0,45 х тригліцериди). 

Допплер-ехокардіографію проводили за ста-
ндартною методикою з використанням апарата 
Challenye Sim 2000 з частотою датчика 2,5-3,5 
МГц. 

Стан систолічної функції серця оцінювали за 
такими показниками в М-режимі: кінцево-
діастолічний (КДР) та кінцево-систолічний роз-
міри (КСР) лівого шлуночка (ЛШ). Обчислювали 
кінцево-діастолічний (КДО) та кінцево-
систолічний об’єми (КСО), фракцію викиду ЛШ 
(ФВ ЛШ): ФВ ЛШ= ударний об’єм (УО)/КДО х 
100 %. Тип ремоделювання ЛШ визначали на 
підставі розрахунку ММЛШ, за формулою Dever-
eux R.B. та N.Reichek (1977): ММЛЖ (г) = 1,04*

[(КДР+ТМЖП+ТЗСЛЖ)3-КДР3]-13,6. Індекс 
ММЛШ (ІММЛШ) розраховували як відношення 
ММЛШ/площі поверхні тіла. На основі отрима-
них даних виділено чотири типи ремоделювання 
ЛШ (за класифікацією A. Ganau (1992): нормаль-
на геометрія ЛШ (відносна товщина стінок (ВТС) 
ЛШ менше 0,45 та ІММЛШ нормальний); кон-
центричне ремоделювання (ВТС більше 0,45 та 
ІММЛШ нормальний); концентрична гіпертрофія 
ЛШ (ГЛШ) (ВТС більше 0,45 та ІММЛШ збіль-
шується); ексцентрична ГЛШ (ВТС менше 0,45 
та ІММЛШ збільшується). Як критерій гіпертро-
фії ЛШ (ГЛШ) був обраний рівень ІММЛШ біль-
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ше 134 г/м2 для чоловіків і більше 110 г/м2 для 
жінок.  

Для характеристики діастолічного наповнен-
ня ЛШ у режимі імпульсно-хвильової допплер-
ехокардіографії аналізували криву трансмітраль-
ного потоку та визначали наступні параметри: 
максимальну швидкість кровотоку в період ран-
нього наповнення (Е), максимальну швидкість 
передсердної систоли (А), співвідношення Е/А.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою стандартних статистич-
них програм “Microsoft Exсel” для Windows-2000. 
Оцінювали середнє значення, стандартні похиб-
ки, достовірність відмінностей за t-критерієм 
Стьюдента. При порівнянні частоти змін викори-
стовували критерій Фішера. Результати представ-
лені як M ± s. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено (табл. 1), що зі 161 хворого на РА МС 
згідно з критеріями NCEP [11] діагностовано у 40 
(25 %) пацієнтів. Хворих на артеріальну гіпертен-
зію (АГ) без МС було 16 осіб або 10 %, а пацієнтів 
без МС та АГ – 104 або 65 %. При розподілі паціє-
нтів у цих трьох групах не виявлено відмінностей 
за статтю. Група хворих на АГ без МС мала досто-
вірно вищий середній вік на 12 % порівняно з паці-
єнтами без МС та АГ. У той же час пацієнти з МС 
мали достовірно вищий середній вік, ніж група осіб 
без МС та АГ і група хворих на АГ без МС (на  
24,6 % та 11,1 % відповідно). 

Аналіз зв’язку МС із модифікованими факто-
рами ризику серцево-судинних захворювань пока-
зав (табл. 2), що група хворих на РА з МС мала 
вищий індекс маси тіла (ІМТ), ніж група пацієнтів 
без МС та АГ на 20,7 % та на 12,4 % ніж хворі на 
АГ без МС. Простежувалася чітка тенденція до 
переважання осіб із дисліпідемією серед хворих 
на РА з МС. Так, частка обстежених із дисліпіде-
мією серед осіб із РА та МС виявилась більш ніж 
в 1,2 раза вищою, ніж у хворих на РА без МС, і в 
1,5 раза вищою, ніж у групі на РА з АГ без МС. 
Детальний аналіз показників ліпідного профілю 
показав, що у хворих на РА з МС спостерігалося 

суттєвіше підвищення рівнів ТГ, ніж у групі хво-
рих на АГ без МС (на 32,9 %) і в групі осіб без 
МС та АГ (на 64,9 %). Вміст ЗХС та ХС ЛПНЩ у 
пацієнтів із МС був достовірно вищим, ніж у осіб 
без МС та АГ (на 17,8 % і 27,4 % відповідно). Не 
виявлено достовірних відмінностей між групами 
за частотою паління та ЦД.  

З огляду на те, що запальний процес є важ-
ливою патогенетичною ланкою в розвитку серце-
во-судинних ускладнень, нами проаналізовано 
зв’язок МС із запальним процесом. За результа-
тами досліджень встановлено (табл. 3), що у хво-
рих на РА з МС рівні маркерів запального проце-
су були достовірно вищими, ніж у групах без 
МС. Так, СРП був вищий у згаданій групі на 
22 %, ніж у пацієнтів без МС та АГ і на 29 % ніж 
у хворих на АГ; ФНП-α – на 9,8 % та 21,7 % від-
повідно та ШАХ – на 8,3 % та 9,1 % відповідно. 
ШОЕ та ЦІК також були достовірно вищими в 
пацієнтів з МС порівняно з обстеженими без МС 
та АГ (на 15,6 % і 30,3 % відповідно), тоді як дос-
товірної різниці між зазначеними маркерами за-
палення з групою хворих на АГ не виявлено.  

Ми також оцінили можливі відмінності мор-
фофункціональних показників міокарда у хворих 
на РА залежно від наявності чи відсутності АГ та 
МС. Дослідження показало (табл. 4), що в обсте-
жених хворих на РА з МС відбувається погіршен-
ня внутрішньосерцевої гемодинаміки, що підт-
верджувалося достовірним збільшенням ІММЛШ 
(на 80,9 % та 25,9 % відповідно) порівняно з та-
кими без МС та АГ і хворими на АГ без МС. Зга-
дана категорія пацієнтів мала суттєво більші КДР 
(12,1 %), КДО (на 9,8 %), розміри лівого передсе-
рдя (РЛП) (на 18,4 %), товщини задньої стінки 
лівого шлуночка (ТЗСЛШ) (на 43,6 %), товщини 
міжшлуночкової перегородки (ТМШП) (на 34 %), 
ніж хворі, які не мали МС та мали нормальний 
АТ (p<0,05). Водночас пацієнти з МС мали най-
менше значення співвідношення Е/А, яке склало 
0,75±0,19, тоді як у групі пацієнтів без МС та АГ 
даний показник був достовірно більшим на 
57,3 %. 

Таблиця 1 

Немодифіковані фактори ризику серцево-судинних захворювань у хворих  
на ревматоїдний артрит залежно від наявності чи відсутності метаболічного синдрому  

та артеріальної гіпертензії (M±s) 

Показник Хворі на РА без МС та 
АГ 

Хворі на РА 
з АГ без МС Хворі на РА з МС 

Кількість хворих на РА, 
n (%) 

104 
(65 %) 

16 
(10 %) 

40 
(25 %) 

Стать 
чоловіки 26 

(25 %) 
3 

(18,7 %) 
8 

(20 %) 

жінки 78 
(75 %) 

13 
(81,3 %) 

32 
(80 %) 

Вік 43,5±8,89 48,8±7,35* 54,2±7,25*# 
Обтяжена спадковість до серце-
во-судинних захворювань,n (%) 

2 
(1,9 %) 

3 
(18,7 %)* 

1 
(2,5 %) 

Примітка. 1.* – достовірні відмінності стосовно групи „Хворі на РА без МС та АГ”; 2. # – достовірні відмінності стосо-
вно групи „Хворі на РА з АГ без МС” 



 41 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

Таблиця 2 

Модифіковані фактори ризику серцево-судинних захворювань у хворих на ревматоїдний артрит 
залежно від наявності чи відсутності метаболічного синдрому та артеріальної гіпертензії (M±s) 

Показник 
Хворі на РА  
без МС та АГ 

Хворі на РА 
з АГ без МС Хворі на РА з МС 

n=104 n=16 n=40 
Маса тіла, кг 67,4±14,5 73,0±12,7 79,4±13,8* 

Індекс маси тіла, кг/м2 24,9±5,09 26,7±3,07 30,0±5,03*# 
Тютюнопаління, n (%) 22 (21,2 %) 2 (12,5 %) 5 (12,5 %) 

Цукровий діабет, n (%) 2 (1,9 %) 1 (6,3 %) 1 (2,5 %) 

Дисліпідемія, n (%) 76 (73 %) 10 (63 %) 37 (93 %)*# 

Загальний холестерин, ммоль/л 5,07±0,98 5,46±1,04 5,97±1,13* 
Холестерин ліпопротеїнів висо-

кої щільності, ммоль/л 1,03±0,37 1,26±0,36* 0,78±0,31* # 

Холестерин ліпопротеїнів низь-
кої щільності, ммоль/л 3,17±1,05 3,46±1,07 4,04±1,18* 

Тригліцериди , ммоль/л 1,91±0,76 1,54±0,29* 2,54±0,76* # 

Примітка. 1* – достовірні відмінності стосовно групи „Хворі на РА без МС та АГ”; 2 # – достовірні відмінності стосов-
но групи „Хворі на РА з АГ без МС” 

Таблиця 3 

Маркери запалення у хворих на ревматоїдний артрит залежно від наявності чи відсутності  
метаболічного синдрому та артеріальної гіпертензії (M±s) 

Показник 
Хворі на РА без МС та 

АГ 
Хворі на РА 
з АГ без МС Хворі на РА з МС 

n=104 n=16 n=40 
ШОЕ, мм/год 33,9±8,88 34,8±9,80 39,2±11,9* 

СРП, мг/л 13,0±4,36 12,3±4,91 15,9±5,69*# 

Серомукоїди, ум.од. 0,26±0,12 0,23±0,15 0,30±0,13 

ЦІК, ум.од. 49,1±25,18 50,3±32,87 64,0±33,27* 

ФНП-α, пг/мл 164,10±43,6 148,0±44,9 180,1±59,8*# 

ШАХ 4,20±0,76 4,17±0,60 4,55±0,73*# 

Примітка. 1* – достовірні відмінності стосовно групи „Хворі на РА без МС та АГ”; 2 # – достовірні відмінності стосов-
но групи „Хворі на РА з АГ без МС” 

Водночас при порівнянні показників ЕхоКГ 
серед хворих на АГ без МС та таких без АГ та 
МС з’ясувалось, що пацієнти з підвищеним АТ 
мали достовірно більші величини РЛП (на 9,9 %), 
ТЗСЛШ (на 30,9 %), ТМШП (на 27 %), ВТС (на 
22 %) та ІММЛШ (на 43,6 %), ніж пацієнти, які 
не мали МС та АГ. Співвідношення Е/А станови-
ло 0,89±0,33 у групі хворих на АГ без МС, тоді як 
у групі без АГ та МС даний показник був у ме-
жах 1,18±0,27 (р<0,05). 

Таким чином, встановлені більш суттєві змі-
ни структурно-функціональних показників 
ЕхоКГ у хворих на РА з МС.  

При розподілі хворих на РА залежно від сис-
толічної та діастолічної дисфункції ЛШ встанов-
лено (табл. 5), що частка пацієнтів із МС достові-
рно переважала в групі з діастолічною дисфунк-

цією порівняно з пацієнтами без МС та АГ та з 
хворими на АГ без МС (у 5,4 та 1,4 раза відповід-
но). Поряд з цим, пацієнти з МС склали більшу 
частку (в 1,8 раза) у групі з систолічною дисфун-
кцією, ніж такі без МС та АГ.  

Водночас у групі обстежених із МС істотно 
зменшувалася частка осіб з нормальною геомет-
рією ЛШ та з концентричним ремоделюванням 
ЛШ порівняно з хворими без МС та АГ (у 5,3 та 
3,8 раза відповідно). Натомість відсоток пацієнтів 
із концентричною ГЛШ у групі, які мали МС, 
зростає в 4,8 раза порівняно з першою групою. 

У групі хворих на АГ без Мс, також збіль-
шувалая частка осіб із співвідношенням Е/А <1,0 
порівняно з пацієнтами без МС та АГ (у 3,8 раза), 
тоді як у систолічній дисфункції істотних змін 
між двома групами не виявлено. Щодо ремоде-
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Таблиця 4 

Показники ЕхоКГ залежно від наявності чи відсутності артеріальної гіпертензії  
та метаболічного синдрому у хворих на ревматоїдний артрит (M±s) 

Показник 
Хворі на РА без МС та 

АГ 
Хворі на РА 
з АГ без МС 

Хворі на РА 
з МС 

n=95 n=14 n=35 
КСР, мм 32,4±6,29 35,5±8,16 37,8±7,70* 
КДР, мм 47,8±7,31 50,5±5,27 53,6±5,29* 
КСО, мл 47,7±20,3 48,2±13,0 52,4±18,2 
КДО, мл 124,9±23,1 128,7±22,2 140,7±31,8* 
РЛП, мм 34,2±5,91 37,6±4,50* 40,5±6,23* 

ТЗСЛШ, мм 9,4±1,81 12,3±2,21* 13,5±2,26* 
ТМШП, мм 10,0±1,85 12,7±1,64* 13,4±2,16* 
ВТМ, од 0,41±0,09 0,50±0,11* 0,50±0,11* 

ІММЛШ, г/м2 115,0±45,4 165,2±32,3* 208,0±58,7*# 
УО, мл 74,1±22,6 77,8±19,4 72,2±27,7 

ФВ ЛШ, % 57,6±14,9 60,5±13,2 53,0±18,7 
Е, (см/с) 66,8±16,2 50,7±0,71* 49,0±12,5* 
А, (см/с) 57,2±14,1 61,6±15,8 65,8±8,32* 
Е/А 1,18±0,27 0,89±0,33* 0,75±0,19* 

Примітка. 1* – достовірні відмінності стосовно групи „Хворі на РА без МС та АГ”; 2 # – достовірні відмінності стосов-
но групи „Хворі на РА з АГ без МС” 

Таблиця 5 

Ранжирування хворих на ревматоїдний артрит залежно від систолічної,  
діастолічної дисфункції, ремоделювання лівого шлуночка та від наявності чи  

відсутності артеріальної гіпертензії і метаболічного синдрому 

Показник 
Хворі на РА без МС та 

АГ 
Хворі на РА 
з АГ без МС Хворі на РА з МС 

n=95 n=14 n=35 

ФВ ЛШ <50% 20 (21,1 %) 4 (28,6 %) 13 (37,1 %)* 

Е/А <1,0 16 (16,8 %) 9 (64,3 %)* 32 (91,4 %)*# 

Нормальна геометрія ЛШ 43 
(45,3 %) 

1 
(7,1 %)* 

3 
(8,6 %)* 

Концентричне ремоделювання 
ЛШ 

10 
(10,5 %) 

0 
(0 %)* 

1 
(2,8 %)* 

Концентрична ГЛШ 12 (12,6 %) 9 (64,3 %)* 21 (60 %)* 

Ексцентрична ГЛШ 30 (31,6 %) 4 (28,6 %) 10 (28,6 %) 

Примітка. 1* – достовірні відмінності стосовно групи „Хворі на РА без МС та АГ”; 2 # – достовірні відмінності стосов-
но групи „Хворі на РА з АГ без МС” 

лювання ЛШ у хворих на АГ без МС встановле-
но, що таких із концентричним ремоделюванням 
ЛШ не виявлено, частка обстежених у групі з 
нормальною геометрією ЛШ була найменшою (у 
6,4 раза) та частка з концентричною ГЛШ (у 5,1 
раза) у даній групі порівняно з пацієнтами без 
МС та АГ. 

Дослідженням встановлено, що серед хворих 
на РА діагностовано МС у 40 (25 %) осіб та АГ у 
10 %, ці дані перегукуються і з іншими дослі-
дженнями [2, 3, 5]. Аналіз показав, що у хворих 
на РА з МС мало місце не лише зниження рівнів 
ХС ЛПВЩ та підвищення ТГ, але й був достовір-

но вищим рівень ЗХС та ХСЛПНЩ. При цьому, 
за статтю, ЦД та тютюнопалінням відмінностей у 
даних групах не виявлено.  

Показано, що хворі на РА з МС мали суттє-
віше збільшення середніх показників СРП, ФНП-
α, ШАХ, ШОЕ та ЦІК. У групах пацієнтів без МС 
та АГ і хворих на АГ без МС достовірної різниці 
в згаданих показниках не виявлено. Асоціація 
МС із маркерами запалення була встановлена 
раніше в загальній популяції без РА. Автори по-
казали, що у пацієнтів із МС мають місце значно 
вищі рівні СРП [6, 7], що є несприятливим про-
гностичним фактором стосовно таких серцево-
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судинних подій, як гострий коронарний синдром, 
транзиторні ішемічні атаки, інфаркт міокарда 
тощо. Тобто, у хворих на РА досить часто діагно-
стується МС, який асоціюється з високою актив-
ністю запального процесу. Це, очевидно, і є фак-
тором структурно-функціонального ремоделю-
вання серця та значно вищої частоти серцево-
судинних ускладнень у даної категорії пацієнтів 
[12].  

Висновки 
1. Серед хворих на ревматоїдний артрит ме-

таболічний синдром діагностовано у 25 % осіб. 
2. Наявність метаболічного синдрому у хво-

рих на ревматоїдний артрит асоціюється з клініч-
ними (шкала активності хвороби) та лаборатор-
ними (С-реактивний протеїн, фактор некрозу 
пухлин – альфа) показниками активності запаль-
ного процесу. 

3. Серед пацієнтів на ревматоїдний артрит із 
метаболічним синдромом від 1,7 до 5,4 раза час-
тіше реєструється діастолічна дисфункція, зни-
ження скоротливої здатності міокарда та збіль-
шення індексу маси міокарда лівого шлуночка.  

Перспектива подальших досліджень поля-
гає в розробці лабораторно-інструментальної 
діагностики, яка дозволить виявляти предиктори 
ураження серцево-судинної системи у хворих на 
ревматоїдний артрит із метаболічним синдромом. 
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ У БОЛЬНЫХ С РЕВМАТОИДНИМ АТРИТОМ:  
СВЯЗЬ С ТЕЧЕНИЕМ ЗАБОЛЕВАНИЯ И СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ  

СОСТОЯНИЕМ СЕРДЦА 

Е.Ю. Галютина 
Резюме. Целью исследования было изучить частоту метаболического синдрома (МС) у больных на ревмато-

идный артрит (РА), его связь с течением заболевания и поражением сердечно-сосудистой системы. Согласно кри-
териев NCEP обследовано 161 больного на РА и было диагностировано МС у 40 (25 %) человек данной категории 
пациентов. Установлено, что МС у больных на РА ассоциировался с С-реактивным протеином, фактором некроза 
опухоли-альфа и шкалой активности заболевания. Среди больных на РА с МС чаще регистрируется диастолическая 
дисфукция, снижение сократительной способности миокарда и увеличение индекса массы миокарда левого желу-
дочка.  

Ключевые слова: ревматоидный артрит, метаболический синдром, маркеры воспаления, структурно-
функциональное состояние миокарда. 
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METABOLIC SYNDROME IN PATIETS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS:RELATIONSHIP 
WITH DISEASE AND LESIONS IN CARDIOVASCULAR SYSTEM 

O.Yu. Galiutina 
Abstract. The aim of the study was to investigate the incidence of metabolic syndrome (MS) among patients with 

rheumatoid arthritis (RA), its association with the disease course and lesions of the cardiovascular system. According to the 
NCEP criteria 161 patients with RA were examined and MS was diagnosed in 40 (25 %) patients. It was established that 
MS in patients with RA was associated with C-reactive protein (CRP), tumor necrosis factor - alpha (TNF-α) disease activ-
ity scale (SHAH28). Among patients with RA and MS increase diastolic and systolic dysfunction, increase index left ven-
tricular mass. 

Key words: rheumatoid arthritis, metabolic syndrome, inflammatory markers, structure and functional peculiarities 
myocardium. 
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М.Н. Гарас 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 
ФЕНОТИПУ РАННЬОГО ПОЧАТКУ ЗАЛЕЖНО  

ВІД АЦЕТИЛЯТОРНОГО СТАТУСУ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. У статті на підставі аналізу клінічних да-
них динаміки нападу та досягнення контролю у дітей із 
фенотипом бронхіальної астми раннього початку показа-
на залежність ефективності полегшувального та базис-
ного лікування від ацетиляторного статусу пацієнтів. 
Так, показники ефективності полегшувального лікуван-
ня виявилися кращими у дітей із фенотипом бронхіаль-

ної астми раннього початку та повільним ацетиляторним 
механізмом, а результати базисного лікування – у паціє-
нтів із фенотипом бронхіальної астми раннього початку 
та швидким ацетиляторним статусом. 

Ключові слова: бронхіальна астма, діти, лікуван-
ня, фенотип раннього початку, ацетиляторний статус. 

Вступ. Терапія бронхіальної астми (БА) у 
дітей спрямована на лікування загострень у ви-
гляді полегшення симптомів нападу та проведен-
ня протизапальної базисної терапії, головною 
метою якої вважається досягнення та втримання 
контролю над захворюванням [6, 11]. Контрольо-
ваність симптомів астми вважається кінцевою 
метою терапії [13]. Одним із аспектів недостат-
нього контролю тяжкої БА є її фенотипова неод-
норідність, зокрема, за віком дебюту (астма ран-
нього та пізнього початку), характеру запалення 
бронхів (еозинофільний та нееозинофільний), 
швидкістю обструкції нижніх дихальних шляхів 
(торпідна та лабільна обструкція), відповіддю на 
базисну терапію (стероїд-чутлива та резистентна 
БА) [1, 8, 12]. 

У доступній літературі дані відносно оцінки 
ефективності лікування різних фенотипів астми 
залежно від типу ацетилювання, які видаються 
перспективними в аспекті оптимізації індивідуа-
лізованого підходу до тривалої терапії, спрямова-
ної на досягнення повного контролю над симпто-
мами БА, є дискутабельними, а стосовно педіат-
ричної практики така інформація є відсутньою. 

Мета дослідження. Підвищити ефектив-
ність лікування фенотипу бронхіальної астми 
раннього початку у дітей на підставі аналізу ди-
наміки нападу та досягнення контролю захворю-
вання залежно від ацетиляторного статусу. 

Матеріал і методи. На базі пульмонологіч-
ного відділення КМУ «Обласна дитяча клінічна 
лікарня» (м. Чернівці) обстежено 34 дитини із 
фенотипом бронхіальної астми раннього початку. 
Діагноз захворювання та його тяжкість верифіку-
вали на підставі чинних національних [6] та між-
народних [11] регламентувальних документів. До 
І клінічної групи увійшли 16 дітей, хворих на 
ранній фенотип бронхіальної астми із повільним 
ацетиляторним статусом, ІІ клінічну групу сфор-
мували 18 дітей із фенотипом бронхіальної астми 
раннього початку та швидкими ацетиляторним 
механізмом.  

Тип ацетилювання визначали за методом 
Пребстинг В.М. та Гаврилова М.І. у модифікації 
Тимофєєвої А.М. (1971) за допомогою фотоелек-

троколориметра [5, 7]. Як тест-препарат викорис-
товували сульфадимезин у дозі 10 мг/кг перора-
льно, після чого проводили забір сечі протягом 
доби. Вихід ацетильованого сульфадимезину об-
числювали за різницею між загальною та вільною 
фракціями, що виражали у відсотках. Уміст у 
сечі хворих ацетильованого сульфадимезину ме-
нше 75 % оцінювали як повільний тип ацетилю-
вання, а більше 75 % – як швидкий тип [4, 7]. 

За основними клінічними характеристиками 
групи були зіставлюваними. Так, середній вік 
школярів І клінічної групи становив (12,0±0,8) 
років, а дітей ІІ клінічної групи – (11,4±0,8) років 
(р>0,05), більше половини пацієнтів обох груп 
складали хлопчики (68,7 % та 72,2 % у І та ІІ гру-
пах відповідно, рφ>0,05) та мешканці сільської 
місцевості (50,0 % та 66,7 % у І та ІІ групах від-
повідно, рφ>0,05). Усі діти хворіли на персисту-
вальний перебіг захворювання, зокрема, легка 
персистувальна БА діагностована у 12,5 % та 
11,1 % хворих І та ІІ груп відповідно (рφ>0,05), 
БА середньої тяжкості – у 37,5 % та 38,9 % пред-
ставників І та ІІ клінічних груп (рφ>0,05), тяжка 
персистувальна БА траплялася в половини дітей 
кожної групи (рφ>0,05). Усі діти отримували екві-
валентний тяжкості та контролю об’єм протиза-
пального лікування, що визначається чинними 
стандартами надання медичної допомоги [6]. Ви-
значення ефективності базисної терапії проводи-
ли проспективно з інтервалом три місяці шляхом 
оцінки показників контролю над перебігом захво-
рювання з використанням АСТ – тесту. Із покра-
щанням контролю астми зростала сумарна кіль-
кість балів, а показником задовільного контролю 
вважали кількість балів 16 і більше [10]. Тяжкість 
бронхообструктивного синдрому (БОС) при над-
ходженні хворих до стаціонару під час загострен-
ня захворювання оцінювали за бальною шкалою 
[3]. Посилення проявів БОС відображалося зрос-
танням оцінки показника за бальною шкалою. 

Для результатів, що відповідали нормально-
му розподілу, визначали середню арифметичну 
вибірки (М), величину стандартного відхилення 
(s) та стандартної похибки (m), максимальні та 
мінімальні значення. При оцінці вірогідності різ-
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ниці показників вираховували коефіцієнт Стью-
дента (t) та критерій Фішера (рφ). За вірогідну 
різницю приймали різницю при р<0,05. Ефектив-
ність проведеного лікування оцінювали з ураху-
ванням зниження абсолютного ризику (ЗАР), 
зниження відносного ризику (ЗВР) із урахуван-
ням мінімального числа хворих, котрих необхід-
но пролікувати для отримання одного позитивно-
го результату (ЧХНП) [2]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що в дітей І клінічної групи прояви 
обструкції бронхів упродовж перших п’яти днів 
лікування в стаціонарі виразніші, ніж у пацієнтів 
групи порівняння (рис.).  

Водночас темпи дезобструкції теж виявили-
ся швидшими у дітей з фенотипом БА раннього 
початку та повільними ацетиляторними механіз-
мами (9,2±1,1 та 8,7±0,8 бала у представників ІІ 
клінічної групи відповідно, р>0,05). Відмічаєть-
ся, що виразна бронхообструкція на І день стаці-
онарного лікування (більше 12,0 бала) спостері-
галася у половини представників обох клінічних 
груп (р>0,05). 

У дітей клінічних груп із метою дезобструк-
ції використовувалися β2-адреноміметики корот-
кої дії, глюкокортикостероїди (ГКС) та препара-
ти метилксантинів. 

Встановлено, що в пацієнтів із тяжкою БА 
вірогідно частіше використовувалися інгаляційні 
β2-агоністи короткої дії, ГКС системної та/або 
топічної дії та препарати метилксантинів 
(еуфілін) для перорального та/або внутрішньо-
венного застосування. Зважаючи на використан-
ня комбінації даних медикаментів, залежно від 
тяжкості бронхообструкції, вважали доцільним 
проаналізувати частоту їх призначення в дітей 
клінічних груп (табл. 1). 

Визначено, що третина дітей із фенотипом 
БА раннього початку та повільним ацетилятор-
ним механізмом із метою ефективної бронходи-
латації потребувала лише інгаляцій β2-агоністів 

короткої дії, а в ІІ клінічній групі – лише 5,5 % 
представників, решта 94,5 % дітей із вказаною 
метою потребували комбінації лікарських препа-
ратів.  

Також установлено, що діти з фенотипом БА 
раннього початку та швидким ацетиляторним 
статусом дещо частіше отримували системні ГКС 
(77,4 %), ніж школярі із повільними ацетилятор-
ним механізмом (56,2 %, Pφ>0,05), 12,5 % та 16,7 
% пацієнтів І та ІІ клінічних груп в лікуванні на-
паду БА використовували інгаляційні ГКС 
(Pφ>0,05).  

При оцінці динаміки тяжкості нападу визна-
чено, що в дітей І клінічної групи частіше досяга-
вся дезобструктивний ефект, ніж серед школярів 
із фенотипом БА раннього початку та швидким 
ацетиляторним статусом. Так, ЗВР збереження 
виразної бронхообструкції (більше чотирьох ба-
лів) на тлі полегшувального лікування у дітей І 
клінічної групи на 7-й день стаціонарного ліку-
вання сягав 43,0 %, ЗАР=21,5% при ЧХНП 4,6 
хворих. Водночас показники ефективності брон-
холітичної терапії у дітей із фенотипом БА ран-
нього початку та швидким ацетиляторним меха-
нізмом виявилися гіршими, зокрема, ЗВР збере-
ження виразної бронхообструкції на 7-й день 
госпіталізації становив 29,4 %, ЗАР=14,7 % при 
ЧХНП 7,0 хворих. 

Отримані дані дають підстави вважати, що, 
попри агресивнішу бронходилатаційну терапію у 
пацієнтів ІІ клінічної групи, показники ефектив-
ності полегшувальної терапії виявилися кращими 
в дітей із фенотипом БА раннього початку та по-
вільним ацетиляторним механізмом, що, певне, 
може пояснюватися тривалішим метаболізмом 
препаратів в організмів та, відповідно, пролонга-
цією їх клінічного ефекту. 

Оскільки метою базисного лікування БА є 
досягнення повного контролю та його утриман-
ня, вважалося доцільним оцінити ефективність 
контролю захворювання на тлі протирецидивної 
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Таблиця 1 

Характер дезобструктивної терапії в школярів клінічних груп у період нападу бронхіальної астми 

Варіант дезобструктивної терапії І група, % 
(n=16) 

ІІ група, % 
(n=18) Pφ 

Інгаляційні β2-агоністи* 31,2 5,5 <0,05 

Інгаляційні β2-агоністи* + ГКС 12,5 16,7 >0,05 

Інгаляційні β2-агоністи* + ГКС + пероральні теофіліни 18,7 33,3 >0,05 
Інгаляційні β2-агоністи* + системні ГКС + парентеральний 

еуфілін 37,4 44,4 >0,05 

Примітка. 1. * – інгаляційні β2-агоністи короткої дії (сальбутамол); 2. ГКС – глюкокортикотероїди 

Таблиця 2 

Результати АСТ-тесту у дітей клінічних груп після курсу протирецидивного лікування (M±m) 

Показники контролю 
Оцінка контролю, бали 

Р І клінічна група 
(n=16) 

ІІ клнічна група 
(n=18) 

Обмеження активності 4,0±0,4 3,5±0,5 >0,05 

Денні симптоми 4,0±0,4 3,5±0,5 >0,05 

Нічні симптоми 3,7±0,7 5,0±0,1 >0,05 

Потреба в β2-агоністах 4,0±0,3 3,5±0,5 >0,05 

Самооцінка контролю 3,5±0,5 3,5±0,5 >0,05 

Сумарна оцінка 18,8±1,1 19,0±2,1 >0,05 

протизапальної контролювальної терапії за ре-
зультатами АСТ-тесту. Динаміка оцінки контро-
лю симптомів БА в дітей із фенотипом БА ран-
нього початку та повільним ацетиляторним меха-
нізмом (18,5±2,7 та 18,8±1,1 бала до та після ліку-
вання, р>0,05) свідчить про незначне покращання 
контролю над проявами БА за рахунок регресу 
денних симптомів (3,8±0,1 та 4,0±0,4 бала до та 
після лікування, р>0,05) та, як наслідок, змен-
шення потреби в β2-адреноміметиках короткої дії 
(3,3±0,8 та 4,0±0,3 бала до та після лікування, 
р>0,05).  

Оцінка контролю симптомів захворювання 
дітьми з фенотипом БА раннього початку та шви-
дким ацетиляторним механізмом на тлі базисного 
лікування (17,0±1,1 та 19,0±2,1 бала до та після 
терапії, р>0,05) засвідчує покращання сумарної 
оцінки контролю симптомів захворювання за 
рахунок покращання самооцінки контролю 
(3,1±0,2 та 3,5±0,5 бала до та після базисного лі-
кування, р>0,05), а також зменшення потреби в 
інгаляціях швидкодіючих бронхолітиків (3,1±0,4 
та 3,5±0,5 бала, р>0,05) за рахунок регресу ден-
них (3,2±0,2 та 3,5±0,5 бала, р>0,05), нічних сим-
птомів (4,1±0,2 та (5,0±0,1 бала, р>0,05) та змен-
шення обмеження активності (3,2±0,2 та (3,5±0,5 
бала, р>0,05).  

У таблиці 2 наведений порівняльний аналіз 
контролю проявів БА (за даними АСТ-тесту) діть-
ми клінічних груп після курсу базисної терапії. 
Установлено, що на тлі базисного лікування дещо 

виразнішою виявилася динаміка покращання конт-
ролю у дітей із фенотипом БА раннього початку та 
швидким ацетиляторним механізмом (з 17,0±1,1 до 
19,0±2,1 бала проти з 18,5±2,7 до 18,8±1,1 бала у І 
клінічній групі), а результат утримання контролю 
жодним чином не залежав від ацетиляторного ста-
тусу пацієнтів (18,8±1,1 бала та 19,0±2,1 бала у 
дітей І та ІІ клінічних груп відповідно, Р>0,05).  

Перед проведенням базисної терапії лише 
17,0 % дітей з фенотипом БА раннього початку 
та повільним ацетиляторним механізмом харак-
теризувалася повним контролем захворювання 
(оцінка АСТ≥21 бал), водночас у ІІ клінічній гру-
пі контрольованими прояви захворювання вияви-
лися у 14,0 % дітей (64,0 %, Pφ>0,05). Під впли-
вом протирецидивного лікування повного конт-
ролю БА досягли 25,0 % пацієнтів І групи та 50,0 
% представників групи порівняння (Рφ>0,05). 
Таким чином, на тлі курсу протизапальної інгаля-
ційної терапії в дітей із фенотипом БА раннього 
початку та повільним ацетиляторним механізмом 
зниження відносного ризику неконтрольованого 
перебігу патології становило 32,0 %, зниження 
абсолютного ризику – лише 8,0 %, а ЧХНП дорі-
внювала 12,5 осіб. Водночас у ІІ групі зафіксова-
ні наступні показники ефективності терапії: ЗВР 
– 50,0 %, ЗАР – 25,0 %, ЧХНП – 4,0 пацієнти. 

Висновок 
1. Таким чином, показники ефективності 

полегшувального лікування виявилися кращими 
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у дітей із фенотипом бронхіальної астми ранньо-
го початку та повільним ацетиляторним механіз-
мом, а результати базисного лікування – у паціє-
нтів із фенотипом бронхіальної астми раннього 
початку та швидким ацетиляторним статусом.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають в аналізі ефективності полегшувального та 
базисного лікування різних фенотипів бронхіаль-
ної астми залежно від ацетиляторного статусу. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ ФЕНОТИПА  
РАННЕГО НАЧАЛА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ АЦЕТИЛЯТОРНОГО СТАТУСА 

Н.Н. Гарас 
Резюме. В статье на основании анализа клинических данных динамики приступа и достижения контроля у 

детей с фенотипом бронхиальной астмы раннего начала показана зависимость эффективности бронхолитического и 
базисного лечения от ацетиляторного статуса пациентов. Так, показатели эффективности бронхолитического лече-
ния приступа оказались лучше у детей с фенотипом бронхиальной астмы раннего начала и медленным ацетилятор-
ным механизмом, а результаты базисного лечения – у пациентов с фенотипом бронхиальной астмы раннего начала 
и быстрым ацетиляторним статусом. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, лечение, фенотип раннего начала, ацетиляторный статус. 

TREATMENT EFFICACY OF CHILDREN WITH EARLY ONSET BRONCHIAL ASTHMA  
PHENOTYPE DEPENDING ON THE ACETYLATION STATUS 

M.N. Garas 
Abstract. The article is based on clinical analysis of dynamics of attack and achieving control in children with early 

onset asthma phenotype and showed the dependence of relief and basic therapy efficiency of patients’ acetylation status. 
Thus, relief treatment efficiency was better in children with early onset asthma phenotype and slow acetylation mechanism. 
The results of basic treatment was better in patients with early onset asthma phenotype and rapid acetylation status. 

Key words: bronchial asthma, children, treatment, early-onset phenotype, acetylation status. 
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ПРОФІЛАКТИКА ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ЖІНОК ГРУП РИЗИКУ. 
ОЦІНКА РЕЗУЛЬТАТІВ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Профілактика перинатальної патології та 
збереження здоров’я вагітної є однією з найактуальні-
ших проблем сучасної медицини. Незважаючи на чисе-
льні наукові розробки над вирішенням даної проблеми, 
частота порушень у системі мати-плацента-плід сягає 
60-70 %. 

Основну групу сформували 70 вагітних, ІА (n=35) 
– вагітні з проявами плацентарної дисфункції без спе-
цифічної профілактики плацентарної дисфункції, ІВ 
(n=35) – вагітні зі специфічною профілактикою плацен-
тарної дисфункції. Контрольна група – 40 здорових 
вагітних. Наведені результати ефективності проведеної 
профілактики плацентарної дисфункції у жінок групи 
ризику, які оцінені завдяки клінічним, лабораторним, 
інструментальним, імуногістохімічним та гістологіч-
ним методами досліджень.  

Ефективність проведеної нами профілактики пла-
центарної дисфункції оцінювали за показниками дослі-
джень у жінок ІА та ІВ підгрупи основної групи. Слід 
відзначити, що в жінок ІВ підгрупи (з проведеною спе-
цифічною профілактикою дисфункції плаценти) лабо-
раторні, інструментальні, імуногістохімічні та гістоло-
гічні дані позитивно відрізнялися від показників ІА 
підгрупи.  

Запропонована методика профілактики порушень 
плацентарного комплексу дозволяє досягти кращих 
результатів щодо більшості показників, а у відношенні 
до окремих процесів у плаценті дозволяє довести їх до 
рівня фізіологічної вагітності. 

Ключові слова: плацентарна дисфункція, вагіт-
ність, гормони, білки, цитотрофобласт. 

Вступ. Профілактика перинатальної патоло-
гії та збереження здоров’я вагітної є однією з 
найактуальніших проблем сучасної медицини. 

Зважаючи, що за останнє десятиріччя в 
Україні значно погіршилася демографічна ситуа-
ція і при цьому зберігаються високі показники 
перинатальних ускладнень, надзвичайно актуаль-
ним для практичного акушерства є вивчення різ-
номанітних чинників ризику порушень стану 
матері і плода [4, 5]. Серед них вагоме місце від-
водять плацентарній дисфункції (ПД), яка супро-
воджує значну частку ускладнень вагітності: у 
пацієнток з прееклампсією вона трапляється у 
66,3 % [1, 2, 3], з невиношуванням інфекційного 
генезу – у 50-60 % [2, 4], із синдромом затримки 
розвитку плода – у 63-68 % [6]. Незважаючи на 
чисельні наукові розробки над вирішенням даної 
проблеми, частота порушень у системі мати-
плацента-плід сягає 60-70 % [5]. 

Мета дослідження. Проаналізувати ефекти-
вність проведеної профілактики плацентарної 
дисфункції в жінок груп ризику згідно з лабора-
торними, інструментальними, імуногістохімічни-
ми та гістологічними показниками. 

Матеріал і методи. Для оцінки ефективнос-
ті профілактики плацентарної дисфункції прове-
дено дослідження визначення рівня гормонів: 
естрадіолу, прогестерону, плацентарного лакто-
гену, кортизолу в сироватці крові вагітних. Пока-
зники ендокринної функції визначали методом 
твердофазового імуноферментного аналізу з ви-
користанням тест-систем, що основані на дії мо-
ноклональних антитіл (ДИАМЕБ, Україна). Біло-
ксинтезувальну функцію вивчали методом твер-
дофазового імуноферментного аналізу з викорис-
танням тест-систем, що основані на дії монокло-
нальних антитіл (ДИА-М, Москва). Дослідження 
концентрації специфічних трофобластичного β1- 

глікопротеїну (ТБГ) та плацентарного ά1-
мікроглобуліну (ПАМГ) білків у сироватці крові 
у вагітних основної та контрольної груп.  

Ультразвукове дослідження (УЗД) проводи-
ли з використанням УЗД-апарата «ALOKA-1400» 
із застосуванням датчика з частотами 5,0 та 
7,5 МГц. Обстеження виконували в термінах 20-
24, 28-32 та 36-38 тижнів вагітності, яке включа-
ло фетометрію, оцінку стану плода, виявлення 
маркерів хромосомних аномалій і внутрішньоут-
робного інфікування плода, плацентографію, оці-
нку якості навколоплідних вод, доплерометрію. 

Макроскопічну характеристику плаценти здій-
снювали описовим методом, згідно з органометри-
чними параметрами, які є найбільш інформативни-
ми для оцінки плацентарної недостатності. Для 
гістологічного та гістохімічного дослідження пла-
центарну тканину забарвлювали за методикою 
Н.З. Слінченка. Проводили імуногістохімічні мето-
дики на плацентарний лактоген та ТБГ. 

Для проведення поставлених нами завдань 
жінки були розподілені на дві групи. Основну 
групу сформували 70 вагітних, ІА (n=35) – вагітні 
з проявами плацентарної дисфункції без специфі-
чної профілактики плацентарної дисфункції, ІВ 
(n=35) – вагітні зі специфічною профілактикою 
плацентарної дисфункції. Контрольна група – 40 
здорових вагітних. Клінічно-лабораторне дослі-
дження проводили відповідно до Наказу МОЗ 
України.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
За умови пролонгації вагітності в жінок із про-
явами невиношування, вагітним до комплексу 
лікувальних заходів призначали гормональну 
терапію препаратом урожестан по 100мг вагіна-
льно двічі на добу до 20 тижнів вагітності. За 
такого лікування спостерігали позитивну динамі-
ку клінічних та лабораторно-інструментальних 
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даних, а в третини вагітних – приріст фетометри-
чних показників. 

Після 22-23 тижнів вагітності з метою профі-
лактики плацентарної дисфункції (ПД) у компле-
ксному лікуванні вагітних із ПД використовува-
ли препарат цитофлавін та озонований 0,9 % роз-
чин NaCl. 

Препарат цитофлавін застосовували зважаю-
чи на низку обґрунтованих клінічно-лабора-
торних та морфологічних ланок патогенезу ура-
ження фетоплацентарного комплексу (ФПК). 

До складу діючої речовини 1 мл цитофлаві-
ну входить 100 мг бурштинової кислоти, нікоти-
наміду 10 мг, рибоксину 20 мг, рибофлавіну мо-
нонуклеотиду (рибофлавіну) 2мг. Фармакологіч-
ний ефект зумовлений комплексним впливом 
антигіпоксичних речовин, які входять до складу 
компонентів препарату цитофлавін. Препарат 
стимулює дихання й енергоутворення в клітинах, 
поліпшує процеси утилізації кисню тканинами, 
відновлює активність ферментів антиоксидантно-
го захисту. Цитофлавін активує внітрішньоклі-
тинний синтез білка, сприяє утилізації глюкози, 
жирних кислот і ресинтезу в нейронах гамма-
аміномасляної кислоти (ГАМК). Стимулює син-
тез АТФ, підсилює проліферацію пошкоджених 
клітин, ангіогенез, створює сприятливі умови для 
синтезу колагену і росту грануляційної тканини, 
покращує обмін у тканинах, підтримує і віднов-
лює енергетичний метаболізм та окисне фосфо-
рилювання, забезпечує високоенергетичними 
фосфатами клітини, які знаходяться в умовах 
дефіциту живлення. 

Цитофлавін призначали жінкам основної 
групи по 10 мг (1 мл) у 200 мл 0,9 % ізотонічного 
розчину натрію хлориду або 5 % розчині глюкози 
1 раз на добу через день. 

Поєднання медичного озону на тлі комплек-
сної терапії покращує матково-плацентарний та 
плодово-плацентарний кровообіг за рахунок нор-
малізації судинної резистентності в маткових, 
спіральних та плацентарних артеріях. Механіз-
мом дії озонованого фізіологічного розчину є 
активація біоенергетичних процесів на клітинно-
му рівні, покращання мембранного стану форме-
них елементів крові і зниження їхньої агрегацій-
ної здатності, позитивний вплив на гемореологію 
і периферичну гемодинаміку, що призводить до 
нормалізації мікроциркуляції, покращення відда-
чі кисню тканинам. Під впливом озону відбува-
ється активний ріст тонкостінних судин з розши-
ренням та збільшенням їхньої довжини. Останній 
сприятливо впливає на функцію органів 
(міометрій, плацента), які перебувають у стані 
гіпоксії. Застосування медичного озону не тільки 
позитивно впливає на перебіг вагітності та плаце-
нтарний комплекс. 

Озонований фізіологічний розчин готували 
шляхом пропускання через флакон із стерильним 
розчином 0,9 % хлористого натрію озоно-
кисневої суміші з концентрацією озону 0,4-1,5 
мг/л. Отриманий розчин одразу вводили в ліктьо-

ву вену крапельно зі швидкістю 8-10 мл/хв про-
тягом 30-40 хв.  

Ефективність проведеної нами профілактики 
ПД оцінювали за показниками наших досліджень 
в жінок ІА та ІВ підгрупи основної групи. Слід 
відзначити, що у жінок ІВ підгрупи (з проведе-
ною специфічною профілактикою дисфункції 
плаценти) лабораторні, інструментальні, імуногі-
стохімічні та гістологічні дані позитивно відріз-
нялися від показників ІА підгрупи. При гормона-
льному дослідженні рівень естрадіолу, прогесте-
рону, плацентарного лактогену при проявах ПД 
був значно нижчим, ніж при фізіологічній вагіт-
ності (контрольна група), але запропонована на-
ми методика профілактики дозволила вірогідно 
підвищити показники (Р < 0,05). Рівень вказаних 
гормонів порівняно зі стандартною методикою 
профілактики (ІА підгрупа) підвищувався. Зокре-
ма, рівень естрадіолу в жінок ІВ підгрупи був 
вищим при запропонованій методиці профілакти-
ки 44,7±1,14(нмоль/л) порівняно з жінками ІА 
групи 41,4±1,12 (нмоль/л), рівень прогестерону у 
жінок ІВ підгрупи становив 579,1±4,86(нмоль/л) 
проти 538,6±4,14(нмоль/л), рівень плацентарного 
лактогену становив у підгрупі ІВ 277,0±4,11
(нмол/л) проти 258,4±4,02 (нмоль/л). Водночас 
рівень кортизолу при застосованій нами профіла-
ктиці плацентарної дисфункції, на відміну від 
інших гормонів, особливо не відрізнявся (Р> 
0,05). 

Оцінюючи показники білокпродукувальної 
функції плаценти встановлено, що рівень ТБГ 
при застосуванні запропонованої методики про-
філактики був вищим (ІВ)10,30±0,080нг/мл, ніж 
при стандартній методиці профілактики 
9,52±0,075 нг/мл (ІА). При цьому запропонована 
методика профілактики дозволила досягти рівень 
ТБГ майже до цифр контрольної групи 
10,34±0,074 нг/мл. Інші закономірності були від-
значені за ПАМГ. Зокрема, запропонована мето-
дика профілактики дозволила більш суттєво зни-
зити рівень ПАМГ, а саме: для групи ІВ 
62,11±0,27 нг/мл порівняно з жінками підгрупи 
ІА 80,1±0,52 нг/мл. Слід відзначити, що жоден із 
застосованих методів профілактики не дозволив 
досягти стану фізіологічної вагітності 35,6±0,12 
нг/мл ( контрольна група). 

При імуногістохімічному дослідженні вста-
новлено, що концентрація плацентарного лакто-
гену в трофобласті хоріональних ворсин у під-
групі ІВ дещо покращила показники даного гор-
мону 0,295±0,0127 у.о.опт.густ. порівняно із ста-
ндартною методикою профілактики (група І А) 
0,241±0,0154 у.о.опт.густ. При визначенні плаце-
нтарного лактогену в інвазивному трофобласті 
матково-плацентарної ділянки відзначені позити-
вні результати у групі ІВ (0,298±0,0123 у.о. 
опт.густ.) порівняно з групою ІА (0,221±0,0125 
у.о.опт.густ.). Позитивний результат відзначений 
у підгрупі ІВ при досліджені ТБГ у трофобласті 
хоріальних ворсинок (0,325±0,0126у.о.опт.густ.). 
Проте концентрація ТБГ порівняно з жінками, які 
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отримували стандартну схему профілактики ПД 
(ІА), становила (0,279±0,0134 у.о.опт.густ.). 

Морфологічні зміни в плацентах дали змогу 
обґрунтувати окремі ланки патогенезу більш ви-
сокої ефективності запропонованого методу про-
філактики порівняно зі стандартним методом. 
Зокрема, це стосується інвазивних функцій цито-
трофобласта матково-плацентарної ділянки. Так, 
у відношенні до показника «середня кількість 
цитотрофобластичних клітин» запропонований 
метод профілактики порівняно зі стандартним 
виявився більш ефективним. Показник «середня 
кількість цитотрофобластичних клітин» нормалі-
зувався і значно перевищував величину показни-
ка у групі зі стандартною профілактикою ПД 
28,4±0,94( ІВ підгрупа) проти 16,2±0,64 (ІА під-
група). 

Визначаючи оптичну щільність специфічно-
го імуногістохімічного дослідження протеїну 
ВАХ у цитоплазмі цитотрофобластичних клітин 
матково-плацентарної ділянки, встановлено, що 
даний показник знижувався в підгрупі ІВ 
0,332±0,0034 порівняно з підгрупою ІА 
0,423±0,0061. Застосування цитофлавіну, у ком-
плексному поєднанні з озонованим фізіологічним 
розчином, зменшує інтенсивність ВАХ-
залежного апоптозу інвазивного цитотрофоблас-
та матково-плацентарної ділянки до фізіологічно-
го рівня 0,329±0,0086, що дає змогу зберегти не-
обхідну кількість клітин цитотрофобласта для 
здійснення його інвазивних функцій. 

Оцінюючи частоту ПД, відзначено, що в 
підгрупі ІВ значно менше траплялися акушерські 
ускладнення порівняно з жінками, яким застосо-
вували традиційну методику профілактики дис-
функції плаценти (ІА). Так, частота гіпотрофії 
плода та показник СЗРП І ступеня (симетрична 
форма) траплялися менше на 7,1 % у групі ІВ, 
гіпоплазія плаценти рідше спостерігалася в жінок 
підгрупи ІВ на 1,4 % Помірне багатоводдя значно 
менше (на 15,7 %) було відзначено у підгрупі ІВ.  

Найбільш доказові зміни при КТГ дослі-
дженні відзначено для наступних показників: 
базальна частота серцевих скорочень (БЧЧ), кіль-
кість, амплітуда та тривалість акселерації і деце-
лерації. Відзначено, що в жінок, які отримували 
специфічну профілактику ПД, значно кращі ре-
зультати були зареєстровані КТГ дослідження 
порівняно з жінками, які отримували традиційну 
профілактику дисфункції плаценти. Так, БЧСС на 
9,8 % перевищувала показники у підгрупі ІВ по-
рівняно з показниками жінок ІА підгрупи. Від-
значено, що кількість, амплітуда та тривалість 

акцелерацій значно більше спостерігались у жі-
нок ІВ підгрупи, що характеризувало позитивний 
внутрішньоутробний стан плода. Кількість акце-
лерацій у групі ІВ перевищувала показники на 
41,9 %, амплітуда акцелерацій ІВ підгрупі пере-
вищувала показники на 18 %, триваліші акцеле-
рації були зареєстровані у жінок із проведеною 
специфічною профілактикою дисфункції плацен-
ти – у підгрупі ІВ – на 31,8 %. Встановлено, що 
кількість, амплітуда та тривалість децелерацій 
значно підвищувалися в жінок із традиційною 
методикою профілактики ПД (ІА), що свідчило 
про негативний внутрішньоутробний стан плода. 

Висновок 
Оцінюючи позитивні результати з боку гор-

мональної, білокпродукувальної системи, даних 
інструментального, морфологічного та імуногіс-
тохімічного дослідження у вагітних із застосу-
ванням запропонованої нами профілактики пла-
центарної дисфункції (ІВ підгрупі) можна дійти 
висновку, що традиційні методи профілактики 
плацентарної дисфункції не спроможні суттєво 
вплинути на порушення та покращення показни-
ків до фізіологічного рівня. Водночас запропоно-
вана власна методика дозволяє досягти кращих 
результатів щодо більшості показників, а стосов-
но окремих процесів у плаценті дозволяє довести 
їх до рівня фізіологічної вагітності. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективи даного дослідження пов'язані з розкрит-
тям взаємозв'язку представлених даних з клініч-
ними проявами плацентарної дисфункції. 
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ПРОФИЛАКТИКА ПЛАЦЕНТАРНОЙ ДИСФУНКЦИИ У ЖЕНЩИН ГРУПП РИСКА.  
ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ 

А.В. Гошовская, И.В. Бырчак, В.М. Гошовский  
Резюме. Профилактика перинатальной патологии и сохранения здоровья беременной является одной из самых 

актуальных проблем современной медицины. Несмотря на многочисленные научные разработки над решением 
данной проблемы, частота нарушений в системе мать-плацента-плод достигает 60-70 %. 

Основную группу составили 70 беременных, ІА (n=35) - беременные с проявлениями плацентарной дисфунк-
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ции без специфической профилактики плацентарной дисфункции, ІВ (n=35) – беременные со специфической про-
филактикой плацентарной дисфункции. Контрольная группа – 40 здоровых беременных. Приведены результаты 
эффективности проведенной профилактики плацентарной дисфункции у женщин группы риска, которые были оце-
нены благодаря клиническим, лабораторным, инструментальным, иммуногистохимическим и гистологическим 
методами исследований.  

Эффективность проводимой нами профилактики плацентарной дисфункции оценивали по показателям наших 
исследований у женщин ІА и ІВ подгруппы основной группы. Следует отметить, что у женщин ІВ подгруппы (с 
проведенной специфической профилактикой дисфункции плаценты) лабораторные, инструментальные, иммуноги-
стохимические и гистологические данные положительно отличались от показателей ІА подгруппы.  

Предложенная методика профилактики нарушений плацентарного комплекса позволяет достичь лучших ре-
зультатов по большинству показателей, а в отношении отдельных процессов в плаценте позволяет довести их до 
уровня физиологической беременности. 

Ключевые слова: плацентарная дисфункция, беременность, гормоны, белки, цитотрофобласт. 

PREVENTION OF PLACENTAL DYSFUNCTION IN WOMEN AT RISK.  
EVALUATION OF THE RESULTS 

A.V. Hoshovska, I.V. Byrchak, V.M. Hoshovskyy  
Abstract. Prevention of perinatal pathology and preservation of health of a pregnant is one of the most urgent prob-

lems of modern medicine. Despite numerous scientific developments on solving this problem, the frequency of disturbances 
in the system mother-placenta-fetus reaches 60-70 %. 

The main group consisted of 70pregnant women, IA (n=35) – pregnant women with symptoms of placental dysfunc-
tion without specific prevention of placental dysfunction, IB (n=35) – pregnant with the specific prevention of placental 
dysfunction. The control group included 40 healthy pregnant women. Given the results of the effectiveness of prevention of 
placental dysfunction in women at risk who were evaluated through clinical, laboratory, instrumental, histological and im-
munohistochemical methods of research. 

The effectiveness of our prevention of placental dysfunction was evaluated in terms of our studies in women IA and 
IB subgroups of the main group. It should be noted that women IN the subgroup (with a specific prevention of dysfunction 
of the placenta) of the laboratory, instrumental, histological and immunohistochemical data were positively different from 
the IA subgroup. 

The proposed method of prevention of placental disorders of the complex allows to achieve the best results for most 
indicators, and in relation to individual processes in the placenta allows you to bring them to the level of physiological preg-
nancy. 

Key words: placental dysfunction, pregnancy hormones, proteins, cytotrophoblast. 
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ІНТРАОПЕРАЦІЙНА ПРОФІЛАКТИКА КОГНІТИВНОЇ ДИСФУНКЦІЇ,  
ЯК СКЛАДОВА ЛІКУВАЛЬНО-РЕАБІЛІТАЦІЙНОЇ ПРОГРАМИ ЗАХИСТУ 

ПАРОДОНТА ПРИ ПОШКОДЖЕННЯХ ТА ЗАПАЛЬНИХ  
ЗАХВОРЮВАННЯХ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ 

Харківський національний медичний університет 
Комунальний заклад охорони здоров’я «Харківська обласна клінічна лікарня –  

Центр екстренної медичної допомоги та медицини катастроф» 

Резюме. На основі вивчення динаміки змін рівня 
потреби в лікуванні пародонта до та у віддаленому 
післяопераційному періоді серед 43 пацієнтів з пошко-
дженнями та 31 – із запальними захворюваннями щеле-
пно-лицевої ділянки доведено, що виконання в системі 
інтраопераційної інтенсивної терапії у пацієнтів із пош-
кодженнями щелепно-лицевої ділянки антиоксидантної 
протекції з використанням препаратів «Глутар-
гін» (40,0 % внутрішньосудинно, 10,0 мл) та «Тіотриа-
золін» (2,5 % внутрішньосудинно, 4,0 мл), навіть за 
умов формування ПОКД є більш ефективним стосовно 

зниження (на 22,1 %) рівня потреби в лікуванні пародо-
нта. Водночас визначено, що наявність у пацієнтів піс-
ляопераційної когнітивної дисфункції слід розглядати 
як значимий клініко-психофізіологічний фактор, який 
визначає зростання потреби в лікуванні тканин пародо-
нта у віддаленому післяопераційному періоді, а ураху-
вання цього психофізіологічного стану визначає індиві-
дуалізацію лікувально-реабілітаційних програм у після-
операційному періоді. 

Ключові слова: хірургічна стоматологія, психофі-
зіологія, церебропротекція, пародонт, антиоксиданти. 

Вступ. У патогенезі виникнення післяопера-
ційної когнітивної дисфункції (ПОКД) виділяють 
наступні фактори загальної анестезії: метаболіч-
ні, гемореологічні, гіпоксичні, токсичні. У ком-
плексі своєї взаємодії, різного ступеня та співвід-
ношення, ці фактори зумовлюють відповідні змі-
ни, головні з яких: ураження стінок судин мікро-
циркуляторного русла, порушення обміну внутрі-
шньоклітинного кальцію та порушення асоціати-
вних і міжнейронних взаємозв’язків на рівні 
структур головного мозку (ГМ). Також вважа-
ють, що головний механізм дії загальної анестезії 
проводиться переважно за допомогою ретикуляр-
ної формації; при анестезії гальмування її призво-
дить до зниження впливу на кору ГМ. Відомо, що 
деякі препарати для загальної анестезії накопичу-
ються переважно в ГМ [10, 11]. Також виділяють 
головні фактори патогенетичного каскаду проце-
су: залишкова дія препаратів для проведення за-
гальної анестезії та компонентів їх метаболічних 
реакцій, виснаження енергетичного балансу ней-
ронів ГМ, вплив гіпоксії, що є наслідком набряку 
ГМ та підвищеного внутрішньочерепного тиску 
[12, 13]. 

В окремому дослідженні нами вивчена час-
тота та характер конгітивної дисфункції серед 
пацієнтів з пошкодженнями та запальними захво-
рюваннями (ЗЗ) щелепно-лицевої ділянки (ЩЛД) 
в умовах спеціалізованої клініки хірургічної сто-
матології. У дослідженнях на цьму етапі було 
задіяно 105 осіб (43 пацієнти – з пошкодженнями 
ЩЛД та 62 пацієнти із ЗЗ ЩЛД) [5, 6]. Виявлено, 
що пацієнти із ЗЗ ЩЛД, порівняно з пацієнтами з 
пошкодженнями ЩЛД, у ранньому післяопера-
ційному періоді характеризувалися меншою ви-
разністю когнітивної дисфункції та практично 
повним відновленням рівня реалізації базових 
когнітивних функцій, тоді як пацієнти з пошко-

дженнями ЩЛД мають достовірно більш виразну 
конгітивну дисфункцію із «затримкою» віднов-
лення рівня реалізації чи навіть зі збереженнями 
цієї дисфункції у віддаленому післяопераційному 
періоді [10-13].  

Мета дослідження. З’ясувати ефективність 
комплексного лікування шляхом вивчення змін 
рівня потреби в лікуванні пародонта під впливом 
різних лікувально-реабілітаційних комплексів у 
пацієнтів із різними варіантами післяопераційно-
го стану когнітивних функцій. 

Матеріал і методи. У дослідженні задіяно 
74 пацієнти (43 особи – з пошкодженнями ЩЛД 
та 31 особа – із ЗЗ ЩЛД) із хірургічними втру-
чаннями, які виконано в умовах загальної анесте-
зії. У системі інтраопераційної інтенсивної тера-
пії виконано антиоксидантну церебропротекцію: 
«Глутаргін» (40,0 % внутрішньосудинно, 10,0 мл, 
як складова ЛРК0) та «Глутаргін» (40,0 % внутрі-
шньосудинно, 10,0 мл у поєднанні з препаратом 
«Тіотриазолін» (2,5 % внутрішньосудинно, 4,0 
мл), як складова ЛРК1. 

У всіх пацієнтів до хірургічного втручання 
та у віддаленому післяропераційному періоді 
оцінювали потребу в лікуванні патології пародо-
нта (CPITN: Community Periodontal Index of Treat-
ment Needs): із застосовуванням стандартного 
легкого зонда, що має на кінчику кульку діамет-
ром 0,5 мм і чорну смужку на відстані 3,5- 5,5 мм 
від кінчика зонда. Умовно, РП позподілялася на 
шість секстантів, обмежених зубами, що мають 
кодові номери 18÷14, 13÷23, 24÷28, 38÷34, 33÷43 
і 44÷48. За умовами методики, у разі, якщо в сек-
станті зберігався один зуб, його відповідно вклю-
чали в попередній секстант. Для визначення гли-
бини кишень, наявності під’ясенного каменя і 
кровоточивості ясен проводили зондування інде-
ксних зубів із силою зондування до 20 г. Отрима-
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ні дані вносили до карт оцінки ЗКСС відповідно 
до кодів: 4 б. – кишеня більша 6 мм (чорна ділян-
ка зонда невидима); 3 б. – кишеня 4-5 мм (край 
ясен розташований біля чорної смужки зонда); 2 
б. – відчуття наявності каменя при зондуванні, 
але вся чорна ділянка зонда – видима; 1б. – кро-
воточивість відразу після закінчення зондування; 
0 – здорові ясна [1, 2, 4, 5]. 

Для оцінки стану когнітивних функцій вико-
ристано психофізіологічну методику, в основі 
якої – тест «Прогресивних решіток Равена»; ме-
тодика має низку переваг, а саме: 1) валідна, на-
дійна і не потребує спеціальної підготовки ліка-
ря-стоматолога; 2) високостандартизована; 3) 
відноситься до категорії невербальних; 4) при 
виконанні тестових завдань проявляються стан 
таких психічних процесів, як сприйняття, увага, 
мислення, що дозволяє отримати достатньо пов-
ну інформацію щодо стану вищих психічних фу-
нкцій; 5) дає можливість отримати якісну оцінку 
конгітивних показників та їх динаміку при вико-
нанні завдань різного рівня складності [12].  

Окрім комплексного лікування, передбаче-
ного відповідними клінічними протоколами, для 
пацієнтів з пошкодженнями (ПЛРК0) та ЗЗ ЩЛД 
(ЗЛРК0) застосовано удосконалену тактику пси-
хофізіологічної реабілітації за додатковими про-
грамами як для пацієнтів з пошкодженнями ЩЛД 
(ПЛРК1), так і з ЗЗ ЩЛД (ЗЛРК1). Основою дадат-

кових реабілітаційних заходів була тілесно-
орієнтована фізична реабілітація [3, 6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами виконано аналіз потреби в лікуванні паро-
донта серед 43 осіб з пошкодженнями та 31 особа 
із ЗЗ ЩЛД у взаємозв`язку з наявністю післяопе-
раційної когнітивної дисфункції (табл.). 

Так, серед 10 пацієнтів контрольної групи 
(ПЛРК0) з пошкодженнями ЩЛД та діагностова-
ною ПОКД до початку лікування індекс потреби 
в лікуванні пародонта (CPITN) становив 
2,28±0,18 од. та на момент закінчення КМ досто-
вірно (р<0,05) зріс – до 3,26±0,14 од., що свідчить 
на користь погіршення загального клінічного 
стоматологічного статусу, відповідно, зростання 
потреби в лікуванні пародонта. Водночас серед 
10 пацієнтів, стосовно яких застосовано ПЛРК1 – 
індекс CPITN залишався відносно стабільним 
(відповідно з 2,38±0,14 од. до 2,37±0,11 од.).  

Серед 7 пацієнтів із ЗЗ ЩЛД контрольної гру-
пи (ЗЛРК0) із діагностованою ПОКД до початку 
лікування індекс CPITN становив 2,27±0,11 од. та 
на момент закінчення КМ значимо (р<0,05) не від-
різнявся – 2,37±0,11 од. Також, серед 8 пацієнтів з 
ЗЛРК1 індекс CPITN достовірно не змінився 
(відповідно становив 2,22±0,06 од. та 2,23±0,06 од.), 
та на момент закінчення КМ – достовірно не відріз-
нявся від групи контролю (відповідно становив 
2,37±0,11 од. та 2,23±0,06 од.).  

Таблиця  

Рівень потреби у лікуванні пародонта на етапах клінічного моніторингу пацієнтів  
залежно від наявності післяопераційної когнітивної дисфункції  

Примітка. а – достовірні відмінності порівняно з показником у ранньому післяопераційному періоді, при р≤0,05;  
б – достовірні відмінності порівняно з відповідним показником групи порівняння, при р≤0,05  

Типи 
післяопераційної когнітив-

ної дисфункції 

Групи пацієнтів 

Пошкодження ЩЛД ЗЗ ЩЛД 
ПЛРК0 ПЛРК1 ЗЛРК0 ЗЛРК1 

абс. M±m, од абс M±m, од абс. M±m, од абс. M±m, од 

на момент початку лікування  
Наявність післяоперацій-
ної когнітивної дисфункції 10 2,28 

±0,18 10 2,38 
±0,14 7 2,27 

±0,11 8 2,22 
±0,06 

Відсутність післяопера-
ційної когнітивної дисфу-

нкції 
12 2,21 

±0,13 11 2,13 
±0,11 8 2,29 

±0,12 8 2,26 
±0,11 

Всього за підгрупами 22 2,23 
±0,16 21 2,19 

±0,18 15 2,28 
±0,10 16 2,24 

±0,09 
Всього за нозогрупами 2,17±0,09 2,26±0,10 

на момент закінчення клінічного моніторингу 
Наявність післяоперацій-
ної когнітивної дисфункції 10 3,26 

±0,14 а 10 2,69 
±0,17 б 7 2,37 

±0,11 8 2,23 
±0,06 

Відсутність післяопера-
ційної когнітивної дисфу-

нкції 
12 2,74 

±0,12 а 11 2,31 
±0,10 б 8 2,41 

±0,12 8 2,16 
±0,10 б 

Всього за підгрупами 22 2,99 
±0,15 а 21 2,50 

±0,16 б 15 2,39 
±0,10 16 2,19 

±0,08 

Всього за нозогрупами 2,76±0,12 а 2,31±0,17 
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Рис. Динаміка зміни рівня потреби у лікуванні пародонта при пошкодженнях та запальних захворюваннях щелепно-
лицевої ділянки залежно від наявності / відсутності у пацієнтів післяопераційної когнітивної дисфункції та застосова-
ної інтраопераційно антиоксилантної церебропротекції 

У цілому при пошкодженнях ЩЛД зареєст-
ровано зростання потреби в лікуванні пародонта 
(індекс CPITN до лікування – 2,17±0,09 од., після – 
2,76±0,12 од.), тоді як достовірні статистичні від-
мінності для пацієнтів із ЗЗ ЩЛД – відсутні 
(індекс CPITN до лікування – 2,26±0,10 од., після – 
2,31±0,17 од.). 

Зважаючи на ці обставини, нами виявлена 
диференційована наявність ПОКД та лікувально-
реабілітаційної тактики ефективність комплекс-
ного лікування.  

Висновки 
1. Виконання в системі інтраопераційної 

інтенсивної терапії у пацієнтів із пошкодження-
ми щелепно-лицевої ділянки антиоксидантної 
протекції з використанням препаратів 
«Глутаргін» (40,0 % внутрішньосудинно, 10,0 мл) 
та «Тіотриазолін» (2,5 % внутрішньосудинно, 4,0 
мл), навіть за умов формування післяопераційної 
когнітивної дисфункції є більш ефективним сто-
совно зниження (на 22,1 %) рівня потреби в ліку-
ванні пародонта у віддаленому післяопераційно-
му періоді. 

2. Водночас наявність у пацієнтів післяопе-
раційної когнітивної дисфункції слід розглядати 
як значимий клініко-психофізіологічний фактор, 
який визначає зростання потреби в лікуванні тка-
нин пародонта у віддаленому післяопераційному 
періоді.  

3. Діагностика та урахування післяопераційної 
когнітивної дисфункції визначають індивідуалізацію 
комплексного лікування, що, насамперед, при 

пошкодженнях щелепно-лицевої ділянки забезпе-
чує достовірно меншу потребу в лікуванні пато-
логії пародонта у віддаленому періоді. 

Перспективи подальших досліджень 
пов`язані з вивченням впливу на ефективність 
лікувально-реабілітаційних заходів інших психо-
фізіологічних та клініко-технологічних детермі-
нант. 

Дослідження виконано згідно з планом нау-
ково-дослідних робіт Харківського національно-
го медичного університету МОЗ України (ректор 
– чл.-кор. НАМН України, професор В.М. Лісо-
вий), зокрема кафедри хірургічної стоматології та 
щелепно-лицевої хірургії (наук. кер. – проф. В.П. 
Рузін) «Лікування та реабілітація при захворю-
ваннях та пошкодженнях щелепно-лицевої ділян-
ки з урахуванням психофізіологічного стану па-
цієнтів» (2013-2015 рр.) та є фрагментом кваліфі-
каційної наукової роботи автора. 
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ИНТРАОПЕРАЦИОННАЯ ПРОФИЛАКТИКА КОГНИТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ,  
КАК СОСТАВЛЯЮЩАЯ ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННОЙ ПРОГРАММЫ ЗАЩИТЫ  

ПАРОДОНТА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ  
ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ  

А.О. Григорова  
Резюме. На основе изучения динамики изменения уровня потребности в лечении пародонта до- и в отдалён-

ном послеоперационном периоде у 43 пациентов с повреждениями и 31 – с воспалительными заболеваниями челю-
стно-лицевой области доказано, что выполнение интраоперационной интенсивной терапии, включающей антиокси-
дантную протекцию препаратами «Глутаргин» (40,0 % внутривенно, 10,0 мл) и «Тиотриазолин» (2,5 % внутривен-
но, 4,0 мл), даже при наличии послеоперационной когнитивной дисфункции является более эффективным относи-
тельно снижения (на 22,1 %) уровня потребности в лечении пародонта. В тоже время, определено, что наличие 
послеоперационной когнитивной дисфункции следует рассматривать в качестве значимого клинико-
психофизиологического фактора, определяющего возростание потребности в лечении пародонта в отдалённом 
послеоперационном периоде, а учёт этого психофизиологического состояния определяет индивидуализацию лечеб-
но-реабилитационной тактики в послеоперационном периоде. 

Ключевые слова: хирургическая стоматология, психофизиология, церебропротекция, пародонт, антиоксиданты. 

INTRAOPERATIVE PREVENTION OF COGNITIVE DYSFUNCTION AS A COMPONENT  
OF TREATMENT AND REHABILITATION PROGRAM OF PARADONTIUM PROTECTION  

AT DAMAGE AND INFLAMMATORY DISEASES OF MAXILLOFACIAL AREA 

А.О. Grigorova  
Abstract. On the basis of dynamics of changes study at the level of need for paradontium treatment in pre- and remote 

postoperative period in 43 patients with inures and 31 – with inflammatory diseases of maxillofacial area it was proved that 
implementation of intraoperative intensive treatment including antioxidant protection with the drug "Glutargіn" (40,0 %, 
intravenously, 10,0 ml) and "Thіotriazolіn" (2,5 %, intravenously 4,0 ml), even in case of post-operative cognitive dysfunc-
tion, is more effective concerning reduction (22,1 %) of paradontium treatment need. At the same time, it is established that 
the presence of postoperative cognitive dysfunction should be considered as a significant clinical and psychophysiological 
factors determining the high need for paradontium treatment in the remote postoperative period and accounting of the psy-
chophysiological state determines the individualization of treatment and rehabilitation tactics in the postoperative period. 

Key words: dental surgery, psychophysiology, cerebral protection, paradontium, antioxidants. 
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А.І. Гуцуляк  

МАКРОСКОПІЧНА ОЦІНКА БІЛІОДИГЕСТИВНИХ АНАСТОМОЗІВ,  
СФОРМОВАНИХ МЕТОДОМ ВЧ-ЕЛЕКТРОЗВАРЮВАННЯ  

М’ЯКИХ ТКАНИН В ЕКСПЕРИМЕНТІ 
Національний інститут xipyргiї та трансплантологiї ім. О.О. Шалімова НАМН України, м. Київ 

Резюме. В експерименті на 50 кролях, які були 
поділені на основну групу (n=35) та групу порівняння 
(n=15), проводили формування холецистоентеро- та 
ентероентероанастомозів на виключеній по Ру петлі 
тонкої кишки. В основній групі формували однорядні 
евертуючі анастомози методом ВЧ-електрозварювання 
тканин, у групі порівняння накладали однорядні шовні 
анастомози. Формування зварювальних та шовних ана-
стомозів проводили як на незапалених тканинах, так і 
на тлі жовчного перитоніту. У різні терміни після опе-
рації проводили макроскопічне оцінювання прохіднос-
ті, внутрішнього та зовнішнього вигляду отриманих 
з’єднань. 

Встановлено, що процеси регенерації тканин у 
ділянці шва при формуванні анастомозів методом ВЧ-

електрозварювання проходять типово, аналогічно, як і 
при їх накладанні традиційним шовним методом. Фор-
мування евертуючих анастомозів за допомогою зварю-
вання дозволяє досягти високопрецизійного зіставлен-
ня слизових оболонок, що запобігає пролабуванню 
тканин стінок у просвіт анастомозів. Це запобігає як 
початковому звуженню анастомозів, що характерне при 
їх формуванні лігатурним методом, так і подальшому 
стенозуванню та стриктуроутворенню.  

Ключові слова: біліодигестивний анастомоз, 
жовчовивідні протоки, стриктура, жовчний перитоніт, 
ВЧ-електрозварювання, експериментальне досліджен-
ня. 

Вступ. У поточній хірургічній практиці ак-
туальною залишається проблема накладання білі-
одигестивних анастомозів з метою відновлення 
магістрального жовчовідтоку. На даний час гепа-
тикоєюностомія посідає домінуюче місце серед 
методів відновлення жовчовідтоку і є стандарт-
ною операцією при доброякісних та злоякісних 
ураженнях жовчних проток [2, 5]. При формуван-
ні гепатикоєюноанастомозів (ГЄА) більшість 
сучасних вітчизняних і закордонних авторів до-
тримується наступних правил: прецизійне зістав-
лення слизових оболонок, мінімальна дисекція зі 
збереженням судин біліарного дерева, формуван-
ня анастомозу без натягу, створення широкого 
анастомозу в зв’язку з його неминучим звужен-
ням, формування анастомозу на петлі тонкої ки-
шки по Ру довжиною 80-90 см [1, 2, 7]. 

Дотримання даних принципів та поява нових 
інертних атравматичних шовних матеріалів призве-
ли до зниження частоти утворення стриктур та не-
спроможності анастомозів. Проте рівень ускладнень 
після накладання ГЄА залишається досить високим, 
ранні ускладнення (формування абсцесу, холангіт, 
жовчотеча з анастомозу) виникають майже у 20 %, 
віддалені проявляються в основному у вигляді стри-
ктур і становлять 10-30% [6, 9,10]. Враховуючи, що 
довготривалі результати після накладання ГЄА ще 
далекі від добрих продовжується удосконалення 
шовних та розробка нових безлігатурних методів 
формування анастомозів [4, 8, 11]. 

Мета дослідження. Розробити новий спосіб 
накладання анастомозів, який би дав можливість 
формувати біліодигестивні анастомози без вико-
ристання чужорідних шовних матеріалів та забез-
печував максимально прецизійне зіставлення 
слизових оболонок з’єднуваних органів, а також 
дозволив накладати анастомози як на незапале-
них, так і на запалених тканинах. 

Матеріал і методи. Експериментальне дос-
лідження виконано на 50 кролях, які були розпо-
ділені на основну групу (n=35) та групу порів-
няння (n=15). Всім тваринам накладали біліоди-
гестивні анастомози. Враховуючи, що діаметр 
спільної жовчної протоки дорослого кроля стано-
вить 1-2 мм, що не дає технічної можливості сфо-
рмувати ГЄА, тому як аналог ГЄА накладали 
холецистоентероанастомоз (ХЕА). Щоб максима-
льно наблизити умови експерименту до клініч-
них ХЕА, формували на петлі тонкої кишки ви-
ключеної по Ру, з подальшим відновленням паса-
жу кишкового вмісту шляхом накладання ентеро-
ентероанастомозу (ЕЕА) за типом «кінець у бік».  

В основній групі як в умовах незапалених 
тканин, так і на тлі перитоніту тваринам форму-
вали однорядні евертуючі ХЕА та ЕЕА методом 
високочастотного (ВЧ) електрозварювання апа-
ратом «Патонмед ЕКВЗ-300» у режимі «Ручне 
зварювання». Спочатку на протилежні кінці ство-
рюваного сполучення накладали два П-подібні 
шви-трималки, які крім того, що зводили з’єдну-
вані органи, також забезпечували вивертання 
країв жовчного міхура (ЖМ) та тонкої кишки. 
Далі проводили накладання точкових зварюваль-
них з’єднань (швів) по всьому периметру анасто-
мозу. За рахунок того, що зварювальні шви були 
евертуючими, вдалося досягти максимально ідеа-
льного зіставлення «слизова до слизової», другий 
ряд швів не накладали. Аналогічним способом 
формували міжкишковий анастомоз [3].  

У групі порівняння анастомози формували 
традиційним шовним методом. ХЕА та ЕЕА на-
кладали однорядним безперервним швом, вико-
ристовували шовний матеріал ПДС 5/0 на атрав-
матичній голці. Краї типово ввертали всередину, 
другий ряд швів не накладали. 
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Кожну з груп відповідно було розподілено на 
дві підгрупи: а) здорові тварини – анастомози фор-
мували на незмінених тканинах; б) тварини з пери-
тонітом – анастомози накладали на запалених тка-
нинах на тлі змодельованого жовчного перитоніту. 

Моделювання розлитого жовчного перитоні-
ту проводили шляхом уведення в черевну порож-
нину суспензії лабораторної культури E. coli в 
кількості 1,0х108 КУО/мл на 1 кг маси тіла, яку 
додавали до стерильної медичної жовчі з розра-
хунку 2 мл жовчі на 1 кг маси тіла. Введення су-
спензії проводили шприцом шляхом пункції по 
білій лінії в дистальній частині черевної порож-
нини. Через 24 год у тварин розвивався розлитий 
серозно-фібринозний або гнійно-фібринозний 
перитоніт. Для моделювання дифузного серозно-
го перитоніту в черевну порожнину вводили тіль-
ки культуру E. coli без додавання жовчі. 

Отримані в основній групі результати порів-
нювали при накладанні анастомозів на незміне-
них та запалених тканинах, а також із групою 
порівняння. 

При проведенні експериментального дослі-
дження дотримувалися норм, обумовлених нака-

зом № 249 МОН України «Про затвердження 
Порядку проведення науковими установами дос-
лідів, експериментів на тваринах». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оцінювання результатів проводили відразу після 
операції, через два-три та сім днів, три тижні, 
три, шість місяців та один рік. Кролі виводилися 
з експерименту, здійснювалося макроскопічне 
оцінювання зовнішнього та внутрішнього вигля-
ду анастомозів, визначалася їх прохідність та 
прецизійність зіставлення слизових оболонок. 

Безпосередньо після зварювання з’єднання 
мало вигляд циркулярно охоплюючого анастомоз 
валика шириною 1-2 мм та висотою біля 4 мм 
(від краю стінки органів до вільного краю зварю-
вального шва). Зварювальний шов був сірого ко-
льору, без видимих ділянок некрозу (рис. 1). З 
боку просвіту анастомозу шов мав вигляд тонкої 
полоси світло-сірого кольору шириною 1,5-2 мм, 
термічних уражень слизової оболонки поза межа-
ми шва візуально не спостерігалося. Відмічали 
повну прохідність усіх анастомозів, їхній внутрі-
шній діаметр практично відповідав довжині роз-
різів стінок зварюваних органів, також не спосте-

Рис. 1. Зварювальний ентероентероанастомоз відразу 
після операції, зварювальний шов між привідною та Ру 
петлею тонкої кишки 

Рис. 2. Зварювальний холецистоентероанастомоз відра-
зу після операції, бранша пінцета в порожнині жовчного 
міхура та просвіті анастомозу 

Рис. 3. Зварювальний холецистоентероанастомоз, 2-га 
доба після операції, вигляд з боку просвіту тонкої киш-
ки 

Рис. 4. Зварювальний холецистоентероанастомоз , 6 
місяців після операції, лінія зварювального шва - вигляд 
ззовні 



 59 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

Рис. 5. Зварювальний холецистоентероанастомоз, 6 мі-
сяців після операції, просвіт анастомозу з боку жовчно-
го міхура  

Рис. 6. Зварювальний ентероентероанастомоз, 6 місяців 
після операції, вигляд ззовні 

Рис. 7. Зварювальний ентероентероанастомоз, 6 місяців 
після операції, вигляд зсередини, бранша пінцета в про-
світі анастомозу 

рігали пролабування в просвіт анастомозів жод-
них тканин стінок (рис. 2). 

На 2-й та 3-й день після формування зварю-
вальний шов зберігав первинну форму валика, 
візуально тканини були повністю життєздатними, 
поширення ділянок електротравми за межі зва-
рювального шва не було, звуження просвіту анас-
томозу також не спостерігали (рис. 3).  

Через сім днів після формування анастомозу 
зовнішній вигляд шва змінювався – він все ще 
зберігав форму валика, але його висота дещо зме-
ншувалася (до 2-3 мм), а ширина збільшувалася 
(до 3 мм), тканини зварювального шва, які підда-
валися дії електроструму, змінювали свій колір із 
сірого до рожево-білого, хоча все ще відрізняли-
ся від навколишніх інтактних тканин. З боку про-
світу анастомозу лінія шва чітко визначалася, але 
аналогічно змінювався її колір із світло-сірого до 
більш рожевого. Ділянок некрозу та ознак стено-
зування не відмічали. 

Через три тижні після операції місце шва 
візуально не визначалося, валик, який утворював-
ся в процесі зварювання, повністю зникав і су-
цільний серозний шар в ЕЕА переходив із приві-

дної петлі на відвідну, а в ХЕА за рахунок опук-
лості стінок ЖМ у місці з’єднання навіть утворю-
валася незначна борозна. Колір зварювального 
шва відповідав кольору навколишніх тканин і 
тільки при ретельному огляді зблизька можна 
було побачити ледь помітну лінію в місці з’єд-
нання. Зсередини анастомозу в місці з’єднання 
відмічався тонкий рубець у вигляді валика роже-
вого кольору, шириною 1-2 мм. Просвіт анасто-
мозу був звичайної округлої форми, жодних 
явищ стенозування не визначали. 

У терміни три місяці місце з’єднання ззовні 
було вкрито відновленою серозною оболонкою, 
ознак рубцювання не спостерігали, лінія зварю-
вального шва в ХЕА визначалася за рахунок різ-
ниці в кольорі тканини ЖМ та ТК, а в ЕЕА не 
визначалася взагалі. Зсередини лінія з’єднання 
була повністю вкрита відновленою слизовою 
оболонкою і візуально теж не визначалася. Анас-
томози були повністю прохідні, без будь-яких 
ознак звуження. 

Через шість місяців після операції місце 
з’єднання ЖМ та тонкої кишки можна було ви-
значити тільки за рахунок відмінностей у кольорі 
та структурі тканин цих органів (рис. 4, 5), а міс-
це зварювання в міжкишковому анастомозі ні 
ззовні, ні зсередини візуально не визначалося, 
також не було ніяких ознак стенозу (рис. 6, 7).  

Через рік картина була аналогічна, як і після 
шести місяців. ЖМ був звичайної форми та ко-
льору, спайковий процес у ділянці ХЕА був міні-
мально виражений і проявлявся тільки в місці 
з’єднання ЖМ та тонкої кишки. Зсередини слизо-
ва ЖМ візуально була нормальної структури без 
явищ запалення та гіперплазії. ЖМ містив макро-
скопічно звичайну жовч без осаду та конкремен-
тів. Проведено посів жовчі на стерильність – рос-
ту мікроорганізмів не виявлено. ХЕА округлої 
форми діаметром біля 4-5 мм, вільно прохідний. 

ЕЕА через рік після формування: колір, 
структура та діаметр привідної, відвідної та Ру 
петель не відрізнялися між собою та відповідали 
нормальним характеристикам тонкої кишки. 
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Спайковий процес у ділянці ЕЕА був відсутній. 
Місце зварювального шва візуально не визнача-
лося, серозна оболонка та видимі дрібні судини 
плавно переходили через зону з’єднання. Зсере-
дини місце з’єднання візуально теж не визнача-
лося, слизова оболонка рівномірно вкривала діля-
нку зварювального шва. Гіпертрофії стінок при-
відної петлі, яка б свідчила про стенозування, не 
виявлено. ЕЕА був прохідний, діаметр анастомо-
зу становив 6-7 мм і відповідав діаметру тонкої 
кишки. 

Окремо потрібно зазначити, що при макрос-
копічній оцінці анастомозів, сформованих в умо-
вах незапалених тканин, та анастомозів, сформо-
ваних на тлі перитоніту, значних відмінностей у 
структурі зварювального шва та термінах загоєн-
ня не виявлено. На тлі вираженого запалення 
можна відмітити початковий набряк тканин зва-
рюваних органів, який після ліквідації перитоніту 
і на тлі антибіотикотерапії зменшувався вже на 
2–3-й післяопераційні дні. А починаючи з 7-го 
дня, набряк тканин та інші запальні явища з боку 
органів черевної порожнини візуально не визна-
чалися і процеси регенерації в ділянках зварюва-
льного шва проходили однаково в обох підгрупах 
піддослідних тварин. 

Проводилося макроскопічне оцінювання 
анастомозів і при формуванні їх традиційним 
шовним методом. У перші три доби можна відмі-
тити незначний набряк та гіперемію в ділянці 
шва, які дещо збільшувалися на 7-му добу. Вра-
ховуючи первинне ввертання країв, у сумі це 
призводило до помірного звуження просвіту ана-
стомозу приблизно на 1/4 його діаметра. Через 
три тижні після операції місце з’єднання ззовні 
визначалося у вигляді тонкої лінії білуватого ко-
льору, а зсередини - у вигляді валика шириною 2-
3 мм. Хоча шовний матеріал визначався, але реа-
ктивний набряк практично зникав і звуження 
просвіту анастомозів якщо і було, то незначне. 
Через три місяці лінія анастомозів ззовні була 
ледь помітною. Всередині відмічалися фрагменти 
шовного матеріалу, спостерігалася їх деструкція 
та відторгнення в просвіт анастомозу. Лінія з’єд-
нання була у вигляді валика чи точніше незнач-
ного потовщення. Візуально слизова оболонка 
повністю вкривала лінію шва без будь-яких дефе-
ктів. Прохідність анастомозів була задовільною, 
діаметр ХЕА становив біля 4-5 мм, діаметр ЕЕА 
практично відповідав діаметру тонкої кишки. У 
термін шість місяців стан шовних анастомозів 
залишався задовільним, фрагментів шовного ма-
теріалу та явищ стенозування не виявляли. 

Також при формуванні анастомозів методом 
ВЧ-електрозварювання в черевній порожнині 
практично був відсутній спайковий процес. У той 
час, як при шовних анастомозах у ряді випадків 
виявляли значні площинні спайки чи утворення в 
підпечінковому просторі конгломерату з шлунка, 
кишечнику та великого сальника. 

Висновки  
1. Порівнюючи результати з’єднання тканин 

методом зварювання з шовним можна відмітити, 
що процеси регенерації після зварювання прохо-
дять аналогічно, як і при використанні лігатур. 

2. Макроскопічно порушення чи сповільнен-
ня формування рубця виявлено не було. У зв’язку 
з відсутністю чужорідного шовного матеріалу та 
прецизійному зіставленню тканин, відмічалася 
менш виражена місцева реактивна запальна від-
повідь, що в кінцевому результаті давало більш 
тонкий рубець та дещо швидшу епітелізацію ді-
лянки з’єднання. 

3. Суттєвими перевагами анастомозів, сфор-
мованих методом ВЧ-електрозварювання, крім 
відсутності шовного матеріалу в місці з’єднання 
є відсутність пролабування тканин у просвіт ана-
стомозу, що запобігає початковому звуженню 
анастомозів та подальшому стриктуроутворенню 
внаслідок надмірних регенеративних процесів. 
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МАКРОСКОПИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА БИЛИОДИГЕСТИВНЫХ АНАСТОМОЗОВ  
СФОРМИРОВАННЫХ МЕТОДОМ ВЧ-ЭЛЕКТРОСВАРКИ МЯГКИХ ТКАНЕЙ  

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

А.И. Гуцуляк 
Резюме. В эксперименте на 50 кроликах, которые были разделены на основную группу (n=35) и группу срав-

нения (n=15), проводили формирование холецистоэнтеро- и энтероэнтероанастомозов на выключенной по Ру петле 
тонкой кишки. В основной группе формировали однорядные эвертирующие анастомозы методом ВЧ-
электросварки тканей, в группе сравнения накладывали однорядные шовные анастомозы. Формирование свароч-
ных и шовных анастомозов проводили как на невоспаленных тканях, так и на фоне желчного перитонита. В разные 
сроки после операции проводили макроскопическую оценку проходимости, внутреннего и внешнего вида получен-
ных соединений. 

Установлено, что процессы регенерации тканей в области шва при формировании анастомозов методом ВЧ-
электросварки проходят типично, аналогично, как и при их наложении традиционным шовным методом. Формиро-
вание эвертирующих анастомозов с помощью сварки позволяет достичь высокопрецизионного сопоставления сли-
зистых оболочек, предотвращает проллабирование тканей стенок в просвет анастомозов. Это предупреждает как 
первоначальное сужение анастомозов характерное при их формировании лигатурным методом, так и будущее сте-
нозирование и стриктурообразование. 

Ключевые слова: билиодигестивный анастомоз, желчевыводящие протоки, стриктура, желчный перитонит, 
ВЧ-электросварка, экспериментальное исследование. 

MACROSCOPIC EVALUATION OF EXPERIMENTAL BILIODIGESTIVE AND INTESTINAL  
ANASTOMOSIS, FORMED BY A TECHNIQUE OF HIGH FREQUENCY  

ELECTRIC WELDING OF SOFT TISSUES 

А.І. Hutsuliak 
Abstract. The experiment involved 50 rabbits, which were formed cholecysto-entero and entero-entero anastomoses 

on intestinal Roux loop. Animals were divided into the main group (n=35) and the comparison group (n=15). In the main 
group a single layer everting anastomoses by using HF-electric welding method were formed, in the comparison group 
single row suture anastomoses has been done. Welding and suture anastomosis were performed both on the uninflamed 
tissues and in bile peritonitis created in advance. At the different time periods after operation macroscopic evaluation of 
anastomosis sufficiency, internal and external shape were evaluated. 

It was established that regeneration of tissues in anastomoses, formed by HF-electric welding method were similar to 
the traditional suture method. Formation everting anastomoses by welding can achieve high-precision comparison of the 
mucous membranes, preventing prolapse into the lumen connections organs tissues wall. Welding preventing stenosis, stric-
ture formation and narrowing of anastomoses, what is typical by ligature method anastomosis formation. 

Key words: biliodigestive anastomosis, bile ducts, stricture, bile peritonitis, HF-electric welding, experimental re-
search. 
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ЧИННИКИ, ЩО ВИЗНАЧАЮТЬ УСКЛАДНЕННЯ ХІМІОТЕРАПІЇ  
У ХВОРИХ НА РАК ЛЕГЕНІВ 

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького (м. Лиман) 

Резюме. Різні ускладнення хіміотерапії спостері-
гаються в ¼ від числа хворих на рак легенів, на що 
впливають паралельна променева терапія і дози опромі-
нення, наявність супутніх хвороб (первинна артеріаль-
на гіпертензія, хронічне обструктивне захворювання 
легенів, хронічний панкреатит), які визначають розви-
ток гострої судинної недостатності, тубуло-
інтерстиціального нефриту, інтерстиціального пневмо-
ніту, легеневої гіпертензії й тромбофлебіту, що, разом з 
іншими побічними діями хіміопрепаратів, пов'язано з 
тяжкістю перебігу захворювання, великоклітинним 
варіантом карциноми, наявністю ексудативного плев-
риту, проростання пухлини в стравохід та характером 

метастазування. Найбільший вплив на ускладнення 
чинять групи антиметаболітів, антрациклінів, камптоте-
цинів, подофілотоксинів і таксанів, а серед окремих 
препаратів – вінкристин, гемцитабін, флуороурацил, 
цисплатин й етопозид, при цьому прогностичними кри-
теріями побічної дії використання хіміопрепаратів у 
хворих на рак легені можуть бути показники в крові 
трансформуючого фактора зростання b1, судинного 
ендотеліального чинника зростання, С-реактивного 
протеїну та фібронектину, поверхневих параметрів 
в'язкості й еластичності сироватки. 

Ключові слова: рак легені, хіміотерапія, усклад-
нення. 

Вступ. Хіміотерапія (ХТ) у хворих на рак 
легені (РЛ) викликає чималу кількість різних 
ускладнень, а найчастішою з них вважається міє-
лодисплазія [4, 11]. У 15% від числа таких пацієн-
тів у процесі ХТ виникають тромбофлебіт і флебо-
тромбози [6], що переважно спостерігається при 
аденокарциномі легені III-IV стадії [18, 19], при-
чому ризик розвитку подібних судинних усклад-
нень підвищує паралельна променева терапія (ПТ) 
[9]. Зміна регулювання нормальних регенератив-
них процесів у відповідь на дію фармацевтичних 
чинників ХТ призводить до порушення синтезу 
позаклітинної матриці з розвитком патологічного 
фіброзу в легенях й серці [10, 15, 17]. 

ХТ РЛ завжди повинна відповідати одній з 
найголовніших вимог – високому співвідношен-
ню «ефективність/безпека» [3]. У зв'язку з цим 
потрібна розробка надійних критеріїв прогнозу-
вання можливих ускладнень ХТ у такої категорії 
хворих [8, 14]. 

Мета дослідження. Оцінити характер ускла-
днень протипухлинної ХТ у хворих на РЛ, визна-
чити чинники, що їх визначають. 

Матеріал і методи. Обстежено 437 осіб віком 
від 26 до 86 років (у середньому 59±0,5 року). Серед 
цих пацієнтів було 84,9 % чоловіків і 15,1 % жінок. 
У розробку методом випадкової вибірки увійшли 
лише ті хворі, які з приводу РЛ раніше не були опе-
ровані, а після встановлення діагнозу отримували 
ХТ, причому 56,8 % з них – комбіновану з ПТ. Меді-
астинальний варіант хвороби мав місце в 9,8 % від 
числа пацієнтів. У 80,1 % обстежених відзначено 
центральну форму РЛ, у 19,9 % периферійну. Дріб-
ноклітинний гістологічний варіант захворювання 
виявлено у 27,7 % випадків, а недрібноклітинний – у 
72,3 %, серед яких аденокарциному констатовано в 
38,4 % від загального числа обстежених пацієнтів і в 
53,2 % спостережень недрібноклітинної форми, пло-
скоклітинну карциному – відповідно у 26,1 % і 
36,1 %, великоклітинну – у 7,8 % і 10,8 %. 

Серед проявів захворювання в 13,3 % від 
числа пацієнтів мав місце ексудативний плеврит, 
у 8,5 % – компресійний синдром, у 5,7 % – про-
ростання пухлини в трахею, у 3,4 % – обтурацій-
ний ателектаз, у 2,3 % – відповідно проростання 
в стравохід та грудну стінку, у 2,1 % – у ребра, в 
1,8 % – стиснення поворотного нерва і в 1,4 % – 
верхньої порожнистої вени, а в 0,7 % – пророс-
тання пухлини в перикард. Метастази в лімфати-
чні вузли, віддалені органи та кістки відповідно 
виявлено у 89,0 %, 39,4 % і 19,7 % хворих. 

Задля рентгенодіагностики та комп’ютерної 
томографічної діагностики захворювання вико-
ристали  апарати  «Multix-Compact-Siе-
mens» (Німеччина), «Somazom-Emotion-6-Sie-
mens» (Німеччина) і «Gygoscan-Intera-Phi-
lips» (Нідерланди), фіброезофагогастроскоп 
«Olympus-GIF-Q20» (Японія) і сонограф 
«Envisor-Philips» (Нідерланди). Оцінювали сту-
пінь диференціації РЛ (GDT) і його стадію, під-
раховували інтегральний індекс тяжкості пухлин-
ного процесу (TSI). При оцінці результатів радіо-
хіміотерапії вивчали потужність лікування. Так, 
середні дози препаратів {<М+SD} визначали як 
мінімальні в 1 бал, дози {M+SD¸М+2SD} – як 
помірні в 2 бали {M+2SD¸M+3SD} – як високі в 3 
бали, {>M+3SD} – як дуже високі в 4 бали. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проведено за допомогою комп'ютерного варіацій-
ного, непараметричного, кореляційного, регре-
сійного, одно- (ANOVA) і багатофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсійного аналізу 
(програми «Microsoft Excel» і «Statistica-Stat-
Soft», США). Оцінювали середні значення (M), їх 
стандартні похибки (m) та відхилення (SD), кое-
фіцієнти кореляції (r), критерії дисперсії (D), ре-
гресії (R), Стьюдента (t), Уїлкоксона-Рао (WR), 
Макнемара-Фішера (c2). Критичний рівень значи-
мості критерію вірогідності (р) при перевірці ста-
тистичних гіпотез дорівнював 0,05. 
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Результати дослідження та їх обговорення. 
Застосовували одночасно від 3 до 6 препаратів (у 
середньому 3,8±0,05, а так звана потужність ХТ 
склала 0,61±0,014 в.о. У 92,7 % від числа пацієн-
тів використали препарати платини (цисплатин, 
поліплатилен), у 62,9 % – подофілотоксини 
(етопозид), у 61,3 % – алкіланти (циклофосфамід, 
іфосфамід, ломустин, темозоломід, хдофіден), у 
58,6 % – антрацикліни (доксорубіцин, епірубі-
цин, блеоміцин, мітоміцин), у 36,2 % – алкалоїди 
барвінку (вінбластин, вінорельбін, вінкристин), у 
27,2 % – антиметаболіти (гемцитабін, метотрек-
сат, флуороурацил), у 16,3 % – таксани 
(доцетаксел, паклітаксел), у 3,4 % – камптотеци-
ни (топотекан, іринотекан). 

Розвиток мієлодепресії відзначено у 9,6 % 
від загального числа хворих і в 39,3 % випадків з 
ускладненнями, кровохаркання – відповідно у 
3,2 % та 13,1 %, поява легеневої гіпертензії – у 
2,5 % і 10,3 %, виникнення гострого інтерстиціа-
льного пневмоніту – у 2,3 % і 9,4 %, езофагіту – у 
2,1 % і 8,4 %, гострої судинної недостатності, 
тромбофлебіту, пневмофіброзу, різних ступенів 
гострого порушення мозкового кровотоку, блю-
вання й діареї – у 1,4 % і 5,6 %, гострого коронар-
ного  синдрому  та  гострого  тубуло-
інтерстиціального нефриту – в 1,1 % і 4,7 %, тро-
мбоемболії різних гілок легеневої артерії та на-
бряк легенів – у 0,7 % і 2,8 %, тромбоз мезентері-
альних судин та жовтяниця – у 0,5 % і 1,9 %. 

Ускладнення в процесі лікування констатова-
но у 24,5 % від кількості хворих на РЛ (у серед-
ньому 1,4±0,07 на одного пацієнта). Привертала 
увагу високовірогідна дія на появу інтегральних 
побічних дій ХТ використання паралельної ПТ, 
про що свідчив багатофакторний дисперсійний 
аналіз Уїлкоксона-Рао (WR=7,25, p<0,001). Ускла-
днення відзначено у 25,9 % від числа хворих на 
тлі ХТ і в 23,3 % випадків ХТ+ПТ (відмінності за 
даними критерію Макнемара-Фішера відсутні). 
Кількість ускладнень на одного хворого при ком-
бінованій хіміорадіотерапії була більшою, аніж 
при ізольованій ХТ, відповідно складаючи 
1,57±0,113 і 1,24±0,075 (t=2,50, p=0,014). 

За даними виконаного ANOVA, на розвиток 
ускладнень ХТ впливають супутні первинна 
(есенційна) артеріальна гіпертензія (D=4,42, 
p=0,002), хронічне обструктивне захворювання 
легенів (D=27,09, p<0,001) і хронічний панкреа-
тит (D=15,81, p<0,001). Від першого коморбідно-
го захворювання залежало виникнення гострої 
судинної недостатності (D=6,74, p=0,010) та ту-
булоінтерстиціального нефриту (D=23,43, 
p<0,001), від другого – гострого інтерстиціально-
го пневмоніту (D=7,18, p=0,008) і легеневої гіпер-
тензії (D=6,36, p=0,012), від третього – тромбоф-
лебіту (D=6,50, p=0,011). Перераховані диспер-
сійні зв'язки визначають такі супутні хвороби, як 
чинники ризику відповідних ускладнень лікува-
льних заходів. 

У випадках ізольованої ХТ на число усклад-
нень впливають показник TSI (D=3,19, p=0,015), 

великоклітинна карцинома (D=3,45, p=0,009), 
наявність ексудативного плевриту (D=3,43, 
p=0,010), проростання пухлини в стравохід 
(D=2,91, p=0,023), кількість віддалених органів із 
метастазами (D=4,49, p=0,002), що показав одно-
факторний дисперсійний аналіз. Як свідчить ко-
реляційний аналіз, існують прямі зв’язки числа 
ускладнень з TSI (r=+0,558, p=0,020). 

За даними ANOVA, на тлі ХТ від TSI зале-
жить розвиток гострого інтерстиціального пневмо-
ніту, фіброзу й набряку легенів (відповідно 
D=14,97, p<0,001, D=10,21, p=0,002, D=6,65, 
p=0,011), від GDT – поява кровохаркання (D=5,02, 
p=0,028) і діареї (D=4,84, p=0,029). Локалізація 
пухлинного процесу чинить дію на появу тромбоф-
лебіту (D=4,85, p=0,029), компресійний синдром – 
на тромбоемболію легеневої артерії та пневмоніт 
(відповідно D=12,30, p=0,001 і D=7,43, p=0,007), 
обтураційний ателектаз – на гострий коронарний 
синдром (D=4,26, p=0,040), стиснення пухлиною 
верхньої порожнистої вени – на тромбоз мезентері-
альних судин (D=26,49, p<0,001), аденокарцинома 
й великоклітинна карцинома – на виникнення леге-
невої гіпертензії (D=6,01, p=0,015 і D=5,78, 
p=0,017) та порушень мозкового кровопостачання 
(D=9,98, p=0,002 і D=9,32, p=0,003). Як при ізольо-
ваній ХТ, так і у випадках комбінованої хіміорадіо-
терапії форма РЛ (центральна, периферійна) впли-
ває на розвиток мієлодепресії (відповідно D=7,33, 
p=0,008 і D=25,35, p<0,001). 

У групі пацієнтів, що отримували ХТ+ПТ, 
на виникнення ускладнень чинять дію стать об-
стежених (D=4,69, p=0,004) та локалізація раку 
(D=2,99, p=0,032). Якщо ускладнення констатова-
но у 20,6 % чоловіків, то в жінок – у 2,1 раза час-
тіше (c2=7,58, p=0,006). Побічні дії хіміорадіоте-
рапії виявилися характернішими для пацієнтів із 
периферійною формою пухлини (c2=4,36, 
p=0,037). У процесі ХТ+ПТ кількість кісткових 
метастазів визначала появу тромбофлебіту 
(D=5,61, p=0,019), дрібноклітинного варіанта РЛ 
– гострого тубуло-інтерстиціального нефриту 
(D=4,35, p=0,038), аденокарциноми – езофагіту 
(D=4,39, p=0,037), великоклітинної карциноми – 
тромбоемболії легеневої артерії (D=9,19, 
p=0,003). Слід підкреслити, що загальна потуж-
ність ПТ впливала на число ускладнень (D=8,91, 
p<0,001), а за даними регресійного аналізу від неї 
прямо залежали поява легеневої гіпертензії 
(R=+3,09, p=0,037) і гострого тубуло-
інтерстиціального нефриту (R=+2,42, p=0,046). 

Існує позитивна кореляція числа ускладнень з 
показником потужності ХТ (r=+0,158, p=0,001). У 
таблиці подано дисперсійні й кореляційні стосун-
ки кількості ускладнень із потужністю використа-
них окремих груп хіміопрепаратів. Побічними 
діями у високих дозах при РЛ володіють антиме-
таболіти і камптотецини, що продемонстрував 
дисперсійний аналіз, а з антиметаболітами, окрім 
того, відзначено достовірну пряму кореляцію. 

Виконаний ANOVA виявив вплив на розви-
ток мієлодепресії препаратів платини (D=5,58, 
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Таблиця 
Дисперсійно-кореляційні зв'язки числа ускладнень використаних груп хіміопрепаратів  

у хворих на рак легенів 

Групи препаратів 

Характер зв'язків 
Вплив на число ускладнень Кореляції з числом ускладнень 

D p D r p r 

Похідні платини 
Подофілотоксини 
Антиметаболіти 

Алкіланти 
Таксани 

Камптотецини 
Алкалоїди барвінку 

Антрацикліни 

0,64 
1,82 
3,26 
1,20 
0,78 
2,49 
0,14 
1,58 

0,632 
0,124 
0,012 
0,311 
0,536 
0,043 
0,969 
0,179 

+0,057 
+0,086 
+0,144 
-0,080 
-0,017 
+0,012 
+0,003 
-0,039 

0,231 
0,074 
0,003 
0,097 
0,731 
0,796 
0,943 
0,414 

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3
3,5

4
4,5

5

0 6 12 18 24 30 36

Місяці

1/S, в.о.

без ускладнень

з ускладненнями

Рис. Обернені кумулятивні показники трирічної виживаності хворих на рак легенів 

p=0,019) та алкалоїдів барвінку (D=9,17, 
p=0,002), тромбофлебіту – таксанів (D=8,02, 
p=0,008), тромбоемболії легеневої артерії й гост-
рого коронарного синдрому – антрациклінів 
(відповідно D=18,73, p<0,001 і D=7,37, p=0,007), 
гострого пневмоніту, легеневої гіпертензії і фіб-
розу легенів – подофілотоксинів (відповідно 
D=4,44, p=0,036, D=4,30, p=0,039, D=15,52, 
p<0,001), гострого тубуло-інтерстиціального неф-
риту – таксанів, антрациклінів та антиметаболітів 
(D=13,07, p<0,001, D=5,17, p=0,024, D=5,12, 
p=0,024). 

Гемцитабін та вінкристин здатні викликати 
мієлодепресію (відповідно D=19,29, p<0,001 і 
D=5,18, p=0,025), доцетаксел – тромбофлебіт 
(D=3,89, p=0,049), етопозид – гострий інтерстиці-
альний пневмоніт (D=4,49, p=0,038) і пневмофіб-
роз (D=8,36, p=0,004), флуороурацил – порушен-
ня мозкового кровотоку (D=22,45, p<0,001), цис-
платин – езофагіт (D=4,46, p=0,036) та гострий 
тубуло-інтерстиціальний нефрит (D=7,69, 
p=0,006). 

Як свідчать дані літератури, при аденокарци-
номі легенів найчастішими побічними діями (за 
абеткою) гемцитабіну, вінорельбіну, карбоплати-
ну, паклитакселу, пеметрекседу й цисплатину є 
розвиток нейтропенії, тяжкої нудоти і виразного 
блювання [2, 5, 12]. Існують дані, що комбінація 
препаратів «цисплатин+пеметрексед» при ліку-

ванні РЛ менш токсична, аніж «циспла-
тин+вінорельбін» [16]. Доцетаксел, топотекан і 
гемцитабін не пропонується використовувати у 
хворих на РЛ з наявністю хронічної супутньої 
бронхопульмональної патології [1, 7, 13]. 

Кількість ускладнень впливала на тривалість 
життя хворих, що померли (D=1,86, p=0,003), 
зокрема, сказане торкалося гострих пневмоніту 
(D=5,16, p<0,001) й коронарного синдрому 
(D=1,77, p=0,006). Від гострого інтерстиціально-
го пневмоніту виявлено обернену регресійну за-
лежність тривалості життя (R=-2,58, p=0,010). 
Необхідно відзначити, що розвиток ускладнень 
лікування погіршував виживаність хворих тільки 
впродовж перших 6 місяців спостережень, а по-
тім відмінності цього показника нівелювалися 
(рисунок). 

Існують достовірні дисперсійно-кореляційні 
зв'язки числа ускладнень ХТ з початковими пара-
метрами в крові трансформуючого фактора зрос-
тання b1 (D=3,12, p=0,030; r=+0,268, p=0,030), С-
реактивного протеїну (D=8,04, p<0,001; r=+0,436, 
p<0,001), фібронектину (D=2,94, p=0,038; 
r=+0,311, p=0,004) і поверхневої в'язкості 
(D=4,42, p=0,006; r=-0,273, p=0,011). Фіброз леге-
нів залежить від показників C-реактивного проте-
їну (R=+2,26, p=0,027), гострий інтерстиціальний 
пневмоніт – від трансформуючого фактора зрос-
тання b1 (R=+2,02, p=0,047) і судинного ендоте-
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ліального чинника зростання (R=+2,58, p=0,012), 
легенева гіпертензія – від поверхневої в'язкості 
(R=-2,09, p=0,040), гострий тубулоінтерстиціаль-
ний нефрит – від поверхневої еластичності (R=-
2,80, p=0,006). 

З урахуванням даних дисперсійного, кореля-
ційного і регресійного аналізу зроблено наступні 
висновки, що мають певну практичну спрямова-
ність: 1) прогнознегативними ознаками відносно 
розвитку фіброзу легенів є показники С-
реактивного протеїну >10 мг/л і фібронектину 
>800 мкг/мл (>M+SD хворих на РЛ); 2) гострого 
інтерстиціального пневмоніту – параметри транс-
формуючого фактора зростання b1 >500 нг/мл і 
судинного ендотеліального >600 пг/мл; 3) легене-
вої гіпертензії – поверхневої в'язкості <10 мН/м 
(<M-SD); 4) гострого тубулоінтерстиціального 
нефриту – поверхневої еластичності (пружності) 
<40 мН/м. 

Висновки 
1. Різні ускладнення хіміотерапії спостеріга-

ються в ¼ від числа хворих на рак легенів, на що 
впливають паралельна променева терапія і дози 
опромінення, наявність супутніх хвороб 
(первинна артеріальна гіпертензія, хронічне об-
структивне захворювання легенів, хронічний 
панкреатит), визначаючи розвиток гострої судин-
ної недостатності, тубуло-інтерстиціального неф-
риту, інтерстиціального пневмоніту, легеневої 
гіпертензії й тромбофлебіту. 

2. Побічні дії хіміопрепаратів пов'язані з 
тяжкістю перебігу захворювання, великоклітин-
ним варіантом карциноми, наявністю ексудатив-
ного плевриту, проростанням пухлини в страво-
хід та характером метастазування. 

3. Найбільший вплив на ускладнення діють 
групи антиметаболітів, антрациклінів, камптоте-
цинів, подофілотоксинів і таксанів, а серед окре-
мих препаратів – вінкристин, гемцитабін, флуо-
роурацил, цисплатин та етопозид. 

4. Прогностичними критеріями побічної дії 
використання хіміопрепаратів у хворих на рак 
легенів можуть бути параметри в крові трансфор-
муючого фактора зростання b1, судинного ендо-
теліального фактора зростання, С-реактивного 
протеїну і фібронектину, поверхневої в'язкості й 
еластичності сироватки. 

Перспективи подальших досліджень. Ми 
сподіваємося, що подані дані дозволятимуть по-
ліпшити медичну технологію медикаментозного 
лікування хворих на РЛ, надійно прогнозувати 
кількість побічних дій протипухлинних препара-
тів, знизити число ускладнень ХТ. 
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ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ХИМИОТЕРАПИИ  
У БОЛЬНЫХ РАКОМ ЛЕГКИХ 

Ю.В. Думанский, В.А. Степко, О.В. Синяченко, Г.С. Такташов, Е.А. Гомозова 
Резюме. Различные осложнения химиотерапии наблюдаются у ¼ от числа больных раком легких, на что влия-

ют параллельная лучевая терапия и дозы облучения, наличие сопутствующих болезней (первичная артериальная 
гипертензия, хроническое обструктивное заболевание легких, хронический панкреатит), которые определяют раз-
витие острой сосудистой недостаточности, тубулоинтерстициального нефрита, интерстициального пневмонита, 
легочной гипертензии и тромбофлебита, что, наряду с другими побочными действиями химиопрепаратов, связано с 
тяжестью течения заболевания, крупноклеточным вариантом карциномы, наличием экссудативного плеврита, про-
растания опухоли в пищевод и характером метастазирования. Наибольшее влияние на осложнения оказывают груп-
пы антиметаболитов, антрациклинов, камптотецинов, подофиллотоксинов и таксанов, а среди отдельных препара-
тов – винкристин, гемцитабин, флуороурацил, цисплатин и этопозид, при этом прогностическими критериями по-
бочного действия использования химиопрепаратов у больных раком легкого могут быть показатели в крови транс-
формирующего фактора роста b1, сосудистого эндотелиального фактора роста, С-реактивного протеина и фибро-
нектина, поверхностных параметров вязкости и эластичности сыворотки. 

Ключевые слова: рак легких, химиотерапия, осложнения. 

FACTORS DEFINING CHEMOTHERAPY COMPLICATIONS IN PATIENTS  
WITH CARCINOMA OF LUNGS 

Y.V. Dumansky, V.A. Stepko, O.V. Syniachenko, G.S. Taktashov, E.A. Gomozova 
Abstract. Different chemotherapy complications can be seen in ¼ patients suffering from lung carcinoma. They can 

be caused by parallel X-ray therapy and irradiation exposure, presence of concomitant diseases (hypertensive disease, long-
lasting lung wheezing illnesses, chronic pancreatitis), which define the progression of the vasogenic shock, tubulo-
interstitial nephritis, interstitial pneumonitis, pulmonary hypertension and thrombophlebitis, all these together with some 
other side effects of chemotherapy have the connection with the difficulty of progress notes, magnocellular carcinomata 
variant, presence of exudative inflammation, pullulation of the tumors into the gullet and the character of cellular spill. The 
most influence on the complications is provided by the groups of competitive antagonists, anthracyclines, camptothecins, 
podophyllotoxins and taxanes, and among separate medications – vincristine, gemcitabine, fluorouracil, cisplatin and eto-
poside. In this case the prognostic index of chemotherapeutic agents side effect in ill with cancer can be easily seen the 
transforming factor indices of b1growth in blood, vascular endothelial growth driver, C-reactive protein, fibronectin, super-
ficial viscosity parameters, serosity elasticity. 

Key words: carcinoma of lungs, chemotherapy, complications. 

M. Gorky Donetsk National Medical University by M. Gorky (Lyman) 
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КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ МЕНІНГІТІВ  
У ЛЬВІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ 

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
2Львівська обласна інфекційна клінічна лікарня 

Резюме. У статті наведено дані щодо захворюва-
ності на менінгіти різної етіології у Львівській області 
на основі проведеного ретроспективного аналізу медич-
них карт стаціонарних хворих, які перебували на ліку-
ванні у ЛОІКЛ упродовж 2013-2015 рр. З'ясовано осно-

вні епідеміологічні та клінічні аспекти серозних та 
гнійних менінгітів. 

Ключові слова: серозний та гнійний менінгіт, 
захворюваність. 

Вступ. Менінгіт – це поліетіологічна хворо-
ба, яка характеризується запаленням м'якої моз-
кової оболонки та супроводжується проявами 
загальної інтоксикації, синдромом внутрішньоче-
репної гіпертензії, менінгеальним синдромом, а 
також запальними змінами в лікворі [2]. 

Поширеність менінгітів у світі залишається 
на високому рівні. Частка серозних і гнійних ме-
нінгітів у різних країнах неоднакова. В останні 
роки особливої актуальності набуває проблема 
серозних менінгітів. Серед етіологічних чинників 
серозних менінгітів домінуюче місце посідають 
ентеровіруси, зокрема Coxsakie типу А (23 серо-
типи), типу В (6 серотипів), ECHO-віруси (21 
серотип), які спричиняють хворобу майже у 85 % 
випадків. Серозний менінгіт спричиняють також 
герпесвіруси, вірус епідемічного паротиту, аде-
новіруси, арбовіруси [1, 8]. 

Спалахи менінгіту, викликані ентеровіруса-
ми, неодноразово і все частіше описуються в нау-
ковій літературі, що свідчить про чітку тенден-
цію щодо інтенсифікації епідемічного процесу, а 
також розкриває широке географічне поширення 
збудника [7]. 

На сьогодні у США провідне місце у струк-
турі серозних менінгітів посідає ентеровірусний 
менінгіт із середнім показником захворюваності 
10 на 100 тис. населення [13]. Для порівняння 
показник захворюваності бактерійними менінгі-
тами сягає 3-5 на 100 тис. населення [6]. 

Схожі тенденції прослідковуються у країнах 
Західної Європи. У Великобританії показник за-
хворюваності менінгітами складає 5–15 на 100 
тисяч населення, більшість з яких спричинені 
ентеровірусами [5]. У травні – вересні     2000 р. 
зафіксовано великий спалах асептичного менінгі-
ту в Бельгії, захворіло 122 пацієнти. Цього ж ро-
ку у Франції (регіон Рона – Альпи) зафіксовано 
559 випадків асептичного менінгіту, спричинено-
го ентеровірусами. Описані епідемії серозного 
менінгіту, викликані ECHO-вірусом 30 типу 
(Австрія, 2000 р., Франція, 2005 р., Тайвань, 2001 
р., Японія, 2006 р.), ентеровірусом 71 типу 
(Австрія, 2000 р., США, 2005 р.) [4, 12]. У 2012 р. 
у місті Сучава (Румунія) під час спалаху ентеро-
вірусної хвороби на менінгіт захворіло 62 особи 
[7]. У Кореї упродовж 2010–2013 рр. зареєстрова-

но 333 випадки хвороби [13]. У вересні 2015 р. у 
Білорусі ентеровірусний менінгіт діагностовано у 
205 хворих [10]. 

Незважаючи на зростання рівня захворювано-
сті на ентеровірусний менінгіт, не втрачають своєї 
актуальності і гнійні менінгіти. Розподіл етіологі-
чних чинників гнійних менінгітів зазнав змін 
упродовж останніх 20 років [13]. Це пов'язано, 
насамперед, з активним використанням вакцин 
проти основних типових збудників. На сьогодні 
серед основних патогенів гнійних менінгітів у 
дорослих чільне місце посідають S. pneumoniae 
(58 %), S. agalactiae group B (18,1 %), N. meni-
ngitidis (13,9 %) та H. influenzae (6,7 %) [6, 12]. 

У деяких країнах Східної Європи, Азії, Пів-
денної Америки, Африки прослідковуються висо-
кі показники захворюваності на гнійні менінгіти. 
Менінгококовий менінгіт є розповсюдженою 
хворобою у так званому "менінгітному поясі", 
розташованому на південь від Сахари [6]. У цьо-
му регіоні регулярно реєструються епідемії мені-
нгіту, спричиненого N. meningitidis. У 1996 р. 
зафіксований один із найбільших спалахів менін-
гококового менінгіту на території Західної Афри-
ки. За оцінками експертів зареєстровано 250 ти-
сяч випадків хвороби, з них 25 тисяч – із леталь-
ним завершенням у країнах Нігер, Нігерія, Буркі-
на-Фасо, Чад і Малі [6, 9]. 

В осіб з імунодефіцитними станами най-
більш частими збудниками гнійного менінгіту є 
N. meningitidis, S. pneumoniae та H. influenzae тип 
b. Як правило, пацієнти інфікуються під час кон-
такту з бактеріоносіями або хворими на локалізо-
вані форми хвороби. Чільне місце серед етіологі-
чних чинників менінгіту в імунокомпетентних 
осіб посідає M. tuberculosis [7, 9, 12, 13]. 

У пацієнтів старших за 50 років зростає ри-
зик розвитку менінгіту, спричиненого 
L. monocytogenes [9, 12, 13]. 

В Україні спостерігається стабільний рівень 
захворюваності на менінгіти з середнім показни-
ком, залежно від етіологічного чинника від 0,2 до 
6,45 на 100 тис. населення [3]. 

Зазвичай первинний бактерійний менінгіт 
характеризується повітряно-краплинним механіз-
мом передачі збудника. Для ентеровірусного ме-
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нінгіту основним є фекально-оральний механізм 
[5, 6]. 

Мета дослідження. Вивчити клініко-
епідеміологічні особливості менінгітів у Львівсь-
кій області упродовж 2013-2015 рр. 

Матеріал і методи. Проведено аналіз захво-
рюваності на менінгіт за даними 450 медичних 
карт стаціонарних хворих, які перебували на лі-
куванні у Львівській обласній інфекційній клініч-
ній лікарні (ЛОІКЛ) упродовж 2013-2015 рр. Діа-
гноз менінгіту підтверджувався на основі клініч-
них проявів хвороби з урахуванням епідеміологі-
чного анамнезу та результатів лабораторних дос-
ліджень. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Упродовж періоду спостережень на стаціонарно-
му лікуванні в ЛОІКЛ перебувало 450 хворих на 
менінгіт, з них 201 (46,6 %) дорослих та 249 
(53,4 %) дітей. Серед госпіталізованих – чолові-
ків 101 (50,3 %), жінок – 100 (49,7 %). Міські жи-
телі у 1,8 раза хворіли частіше, ніж сільські – 
відповідно 129 (64,2 %) та 72 (35,8 %). 

Аналізуючи показники госпіталізації дорос-
лих хворих на менінгіт за роками, встановлено, 
що у 2013 та 2015 роках на стаціонарному ліку-
ванні в ЛОІКЛ перебували відповідно 75 (37,3 %) 
та 77 (38,3 %) пацієнтів. У 2014 кількість їх була 
значно нижчою – 49 (24,4 %) хворих. 

Серед дорослих переважали хворі на сероз-
ний менінгіт – 156 (77,6 %) осіб. Гнійний менін-
гіт діагностовано у 45 (22,4 %) хворих. 

Розподіл серозних менінгітів за етіологічним 
чинником був наступним: у 16 (8 %) пацієнтів 
діагностовано менінгіт, спричинений герпесвіру-
сом 3-го типу, у 2 (1 %) – підтверджено туберку-
льозну етіологію хвороби. В інших хворих на 
серозний менінгіт не вдалося ідентифікувати збу-
дника. Враховуючи клініко-епідеміологічні дані 

(сімейні випадки хвороби, гострий початок, міал-
гії, типові зміни в лікворі – лімфоцитарний плео-
цитоз), можна дійти висновку про ентеровірусну 
етіологію хвороби. 

У 27 пацієнтів із 45 із гнійним менінгітом 
встановлено етіологічний чинник хвороби, зокре-
ма у 12 (6 %) осіб з ліквору виділено N. meningiti-
dis, у 10 (5 %) – S. pneumoniae, у 4 (2 %) – L. 
monocytogenes, в 1 (0,5 %) хворого – Methylobac-
terium mesophilicum. У 18 хворих на гнійний ме-
нінгіт не вдалося верифікувати збудника хвороби 
(рис. 1). 

У річній динаміці захворюваності спостері-
галася певна сезонність, яка значною мірою зале-
жала від етіологічного чинника хвороби. Зокре-
ма, підвищення захворюваності на серозний ме-
нінгіт відзначено в періоді із серпня по жовтень, 
коли госпіталізовано 75 пацієнтів, що становить 
48,7 % від загальної кількості осіб, що захворіли 
на серозний менінгіт упродовж періоду дослі-
джень. Отримані результати яскраво свідчать про 
літньо-осінню сезонність, притаманну для енте-
ровірусної хвороби. 

Натомість для гнійного менінгіту підвищен-
ня захворюваності відзначено в зимово-весняний 
період, а кількість хворих, госпіталізованих за 
період з грудня по квітень, склала 24 (53,3 %) 
особи (рис. 2). 

Захворювання в більшості випадків характе-
ризувалось гострим початком. Прояви менінгеа-
льного синдрому виникали, як правило, на 1-3-тю 
добу хвороби на тлі виражених ознак загальної 
інтоксикації. Домінуючою скаргою був біль голо-
ви, що розвинувся у 150 хворих (96,2 %) на серо-
зний менінгіт і в 44 хворих (97,8 %) на гнійний 
менінгіт. Блювання спостерігалось у 125 хворих 
(80,1 %) на серозний менінгіт і 31 хворого 
(68,9 %) на гнійний менінгіт. Підвищення темпе-

Серозний менінгіт 
нез'ясованої  

етіології; 68,50%

Гнійний менінгіт 
нез'ясованої  
етіології; 9%

Менінгіт, 
спричинений 

N.meningitidis; 6%

Менінгіт, 
спричинений S. 

pneumoniae; 5%

Менінгіт, 
спричинений L. 

monocytogenes; 2%
Менінгіт, 

спричинений M. 
tuberculosis; 1%

Менінгіт, 
спричинений M. 
mesophilicum; 

0,50%

Менінгіт, 
спричинений 

герпесвірусом 3-го 
типу; 8%

Рис. 1. Розподіл менінгітів за етіологічними чинниками 
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Рис. 2. Річна динаміка захворюваності серозних і гнійних менінгітів 

Таблиця 

Частота виникнення основних клінічних симптомів  

Симптоми Серозні менінгіти (n=156), % Гнійні менінгіти (n=45), % 

Біль голови 96,2 97,8 

Блювання 80,1 68,9 

Підвищення t тіла >38°С 64,7 95,6 

Менінгеальні симптоми 89,1 100 

ратури тіла частіше виявляли у хворих на гній-
ний менінгіт (95,6 %) порівняно з хворими на 
серозний менінгіт (64,7 %). При об'єктивному 
обстеженні виявляли позитивні менінгеальні 
симптоми. Наявність основних клінічних проявів 
хвороби представлено в таблиці. 

Менінгіт, спричинений герпесвірусом 3-го 
типу, діагностовано у 16 пацієнтів із клінічно 
вираженими проявами оперізуючого герпесу. 
Окрім вираженого загальноінтоксикаційного син-
дрому, локальних змін у вигляді поліморфних 
висипань, розташованих на шкірних покривах за 
ходом гілок лицевого нерва (9 осіб), міжреберних 
нервів грудного (4) та поперекового (3 особи) 
відділів хребта, привертали увагу скарги на біль 
голови, нудоту, блювання, світлобоязнь. Позити-
вні менінгеальні симптоми визначали в 11 паціє-
нтів. Зміни в спинномозковій рідині характеризу-
валися лімфоцитарним плеоцитозом 160-420 кл/
мм3, рівень білка не перевищував 0,66 г/л, вміст 
глюкози в межах фізіологічних норм. 

У двох пацієнтів діагностовано туберкульоз-
ний менінгіт. Захворювання характеризувалося 
поступовим початком: біль голови, що посилюва-

вся  в динаміці хвороби, нудота, порушення сну. 
Температура тіла не перевищувала субфебриль-
них цифр. Тривало утримувалися позитивними 
менінгеальні симптоми. При дослідженні ліквору 
виявляли білково-клітинну дисоціацію, рівень 
білка в межах 0,99-3,3 г/л, плеоцитоз до 1000 кл/
мм3, вміст глюкози знижувався до 0,8-1,2 ммоль/
л. Ознак ураження M. tuberculosis інших органів і 
систем не виявлено. 

У 4 із 12 пацієнтів із менінгококовим менін-
гітом при огляді виявлено типові геморагічні 
висипання на ногах, тулубі, обличчі, що дозволи-
ло діагностувати менінгококемію. Початковими 
проявами хвороби були підвищення температури 
тіла до 39-40°С, біль голови розлитого характеру, 
гіперестезія. Висипання у хворих з'являлися на 1-
2-гу добу хвороби. На момент надходження до 
стаціонару вираженими були ознаки інфекційно-
токсичного шоку, у зв'язку з чим пацієнти госпі-
талізовувались у відділення інтенсивної терапії. 
В окремих випадках (8 пацієнтів) спостерігали 
розлади свідомості (психомоторне збудження, 
загальмованість, сопор). При дослідженні спин-
номозкової рідини виявляли наступні зміни: лік-
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вор каламутний, біло-сірого кольору, рівень білка 
0,66-3,3 г/л, цитоз у межах 1740-12800 кл/мм3 з 
переважанням нейтрофілів, рівень глюкози 0,3-
3,4 ммоль/л. 

При пневмококовому менінгіті спостерігався 
гострий початок хвороби, який характеризувався 
підвищенням температури тіла до 39°С і вище, 
появою інтенсивного болю голови, нудоти, бага-
торазового блювання. У 6 пацієнтів розвинувся 
інфекційно-токсичний шок з клінічно виражени-
ми проявами поліорганної недостатності, в одно-
го пацієнта при об'єктивному огляді на шкірних 
покривах виявлено висипання геморагічного ха-
рактеру. Спостерігали в пацієнтів також епізоди 
психомоторного збудження, судоми. В усіх паці-
єнтів вираженими були менінгеальні симптоми. 
Слід зазначити, що у 8 осіб діагностовано пер-
винне вогнище інфекції (гнійний отит), тому хво-
робу розцінено як вторинний гнійний отогенний 
менінгіт. У лікворі виявляли підвищення рівня 
білка 0,99-15,0 г/л, цитоз у межах 10421-23750 
кл/мм3 за рахунок нейтрофілів, інколи кількість 
клітин не підлягала підрахунку, вміст глюкози 
0,8-2,4 ммоль/л. 

У хворих на лістеріозний менінгіт виражени-
ми були прояви загальної інтоксикації, озноб, 
міалгії, розлади сну. Біль голови – помірно вира-
жений. Тривало утримувалися позитивними мені-
нгеальні симптоми. У двох пацієнтів виявлено 
вогнищеву неврологічну симптоматику у вигляді 
ураження n. facialis. При дослідженні ліквору 
виявляли наступні зміни: ліквор безколірний, 
прозорий, рівень білка 0,66-0,99 г/л, лімфоцитар-
ний плеоцитоз, кількість клітин 600-1100 кл/мм3, 
рівень глюкози не змінювався. 

В одного пацієнта діагностовано менінгіт, 
спричинений Methylobacterium mesophilicum. 
Привернуло увагу те, що випадки ураження лю-
дини цим збудником виявляються рідко, перева-
жно на тлі імунодефіцитних порушень. У клініч-
ній картині вираженими були загальна слабкість, 
біль голови, багаторазове блювання, що не при-
носило полегшення. Менінгеальні симптоми – 
позитивні ригідність м'язів потилиці, симптом 
Керніга. Вогнищевого ураження ЦНС не виявле-
но. При дослідженні спинномозкової рідини 
отримано наступний результат: ліквор прозорий, 
безколірний, білок 0,495 г/л, цитоз – 240 кл/мм3 
(лімфоцити – 93 %, нейтрофіли – 7 %), цукор – 
3,4 ммоль/л. При бактеріологічному дослідженні 
ліквору виділено Methylobacterium mesophilicum. 
Культуру ідентифіковано методом автоматичної 
ідентифікації грамнегативних паличок (ID 32 GN 
bioMerieux) [4]. Це перший діагностований у лі-
тературі випадок гнійного менінгіту, який спри-
чинений цим збудником. 

Висновки 
1. Упродовж 2003-2005 рр. у Львівській об-

ласті реєструються стабільно високі показники 
захворюваності на менінгіти. 

2. Встановлено значне переважання пацієн-
тів із серозним менінгітом, кількість яких склала 

156 (77,6 %). Серед них у 16 (8 %) випадках мені-
нгіт, спричинений герпесвірусом 3-го типу, у 2 
(1 %) M. tuberculosis. В інших хворих на серозний 
менінгіт не вдалося ідентифікувати збудника, 
проте, враховуючи клініко-епідеміологічні озна-
ки, можна зробити припущення про ентеровірус-
ну етіологію хвороби. 

3. Гнійні менінгіти розвинулись у 45 
(22,4 %) пацієнтів. За етіологічними чинниками: 
у 12 (6 %) хворих – N. meningitidis, у 10 (5 %) – S. 
pneumoniae, у 4 (2 %) – L. monocytogenes, у 1 
(0,5 %) хворого – Methylobacterium mesophilicum. 
У 18 хворих на гнійний менінгіт не вдалося вери-
фікувати збудника хвороби. 

4. Стабільний рівень захворюваності утри-
мується за рахунок спалахів серозного, ймовірно, 
ентеровірусного менінгіту з піками в літньо-
осінній період. 

5. Розшифровка серозних менінгітів в Украї-
ні залишається на низькому рівні через неналаго-
дженість методів специфічної лабораторної діаг-
ностики. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективи досліджень полягають у впровадженні 
сучасних методів специфічної лабораторної діаг-
ностики менінгітів. 
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МЕНИНГИТОВ  
ВО ЛЬВОВСКОЙ ОБЛАСТИ 

О.Н. Зинчук1, А.Я. Орфин2, Н.М. Прикуда1, А.М. Задорожный1, М.М.  Оленин1 
Резюме. В статье приведены данные по заболеваемости менингитами различной этиологии во Львовской об-

ласти на основе проведенного ретроспективного анализа медицинских карт стационарных больных, находящихся 
на лечении в ЛОИКЛ в течение 2013-2015 гг. Выяснены основные эпидемиологические и клинические аспекты 
серозных и гнойных менингитов. 

Ключевые слова: серозный и гнойный менингиты, заболеваемость. 

CLINICAL EPIDEMIOLOGY ASPECTS OF MENINGITIS IN LVIL REGION 

O.M. Zinchuk1, A.Ja. Orfin2, N.M. Prykuda1, A.M. Zadorozhnyi1, M.M. Olenyn1 
The goal of this research was to investigate the clinical and epidemiological features of meningitis in Lviv Region 

during 2013-2015. 
Material and methods. The analysis of the incidence of meningitis according to the medical records of 450 inpatients 

who were treated at Lviv Regional Infectious Diseases Hospital during 2013-2015. The diagnosis of meningitis was confi-
rmed based on clinical manifestations of the disease on the basis of epidemiological history and laboratory results. 

Results. During the period of observation there were 450 patients with meningitis at inpatient treatment at Lviv Regi-
onal Infectious Diseases Hospital, of which 201 (46,6 %) adults and 249 (53,4 %) children. Among the hospitalized were 
101 men (50,3 %), and 100 women (49,7 %). Urban dwellers suffered 1.8 times more likely than rural – respectively 129 
(64,2 %) and 72 (35,8 %). 

Analyzing indicators of hospitalization of adult patients with meningitis by years, it is established that in 2013 and 
2015 there were respectively 75 (37,3 %) and 77 (38,3 %) patients were at inpatient treatment at Lviv Regional Infectious 
Diseases Hospital. In 2014 their number was much lower – 49 (24,4 %) patients. 

Among adults patients with serous meningitis prevailed – 156 (77,6 %). Purulent meningitis was diagnosed at 45 
(22,4 %) patients. 

Conclusions. During 2003-2005 steadily high rates of incidence of meningitis are registered in Lviv Region. We es-
tablished a significant predominance of patients with serous meningitis, whose number amounted to 156 (77,6 %). Among 
them in 16 (8 %) cases meningitis was caused by herpes virus of the 3rd type, in 2 (1 %) M. tuberculosis. In other patients 
with serous meningitis it was not impossible to identify the pathogen, however considering clinical and epidemiological 
features it is possible to make the assumption of an enteroviral etiology of the disease. Purulent meningitis has developed at 
45 (22,4 %) patients. By etiological factors: at 12 (6 %) patients – N. meningitidis, at 10 (5 %) – S. pneumoniae, at 4 (2 %) 
– L. monocytogenes, at1 (0,5 %) sick – Methylobacterium mesophilicum. At 18 patients with purulent meningitis it was 
impossible to verify an infecting agent. The stable incidence is maintained due to the flashes of serious probably enteroviral 
meningitis with peaks during summer and autumn period. Interpretation of serious meningitis in Ukraine remains at a low 
level due to not maturity of methods of specific laboratory diagnostics.  

Key words: aseptic and bacterial meningitis, incidence. 
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Л.А. Іванова, І.Б. Горбатюк  

ДІАГНОСТИЧНА ЦІННІСТЬ ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ  
У ПІДТВЕРДЖЕННІ НЕСТРЕПТОКОКОВОЇ ЕТІОЛОГІЇ ГОСТРИХ  

ТОНЗИЛОФАРИНГІТІВ У ДІТЕЙ 
ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. З метою оптимізації лікування гострих 
тонзилофарингітів у дітей вивчено діагностичне зна-
чення окремих клініко-параклінічних тестів у верифіка-
ції нестрептококової етіології захворювання. Першу 
клінічну групу склали 66 дітей із нестрептококовою 
етіологією захворювання. До другої (ІІ) клінічної групи 
увійшло 33 дитини з гострим стрептококовим тонзило-
фарингітом. Встановлено, що у дітей із гострим нестре-
птококовим тонзилофарингітом реєструвався вірогідно 
вищий рівень еритроцитів та гемоглобіну в сироватці 
крові порівняно з пацієнтами ІІ клінічної групи. У  

80,7 % пацієнтів із гострим нестрептококовим тонзило-
фарингітом відмічалося зниження вмісту інтерлейкіну-
8 у сироватці крові (менше 15,0 пг/мл), а в групі порів-
няння – у 61,2 % випадків (Рφ<0,05). Встановлено, що 
при реєстрації в сироватці крові хворих на тонзилофа-
рингіт вміcту ІЛ-8 менше 15,0 пг/мл відносний ризик 
нестрептококової етіології захворювання склав – 1,7 
(95 %ДІ 1,4-2,0), абсолютний ризик – 0,2, при співвід-
ношенні шансів 2,7 (95 %ДІ 1,3-5,0). 

Ключові слова: діти, гострий тонзилофарингіт, 
етіологія. 

Вступ. Гострий тонзилофарингіт (ГТФ) на-
лежить до найбільш поширених позалікарняних 
інфекційних захворювань у світі. Біль у горлі, як 
головний симптом ГТФ, є найбільш частою при-
чиною звернення за амбулаторною медичною 
допомогою або самолікування [8]. 

Переважна більшість випадків ГТФ має віру-
сне походження (респіраторні віруси, ентеровіру-
си, віруси Епштейна-Барр) і тому не потребують 
будь-якої етіотропної терапії. Серед бактеріальних 
збудників найбільш важливе значення має β-
гемолітичний стрептокок групи А (БГСА), з яким 
пов’язано від 5 до 15% випадків ГТФ серед дорос-
лих та 20-30% - у дітей [1,3]. Деякі автори вказу-
ють на можливу роль інших бактеріальних збуд-
ників, таких збудників, як стрептококи груп С та 
G, Streptococcus pneumoniae [4], Arcanоbacterium 
haemolyticum, анаероби, Mycoplasma pneumoniae і 
Chlamydia pneumoniae [9]. Проте відсутність чіт-
ких доказів щодо участі цих мікроорганізмів у 
формуванні ускладнень ГТФ, а також можливість 
носійства подібної флори змушують дослідників 
критично ставитися до необхідності проведення 
антибіотикотерапії відносно цих збудників. Таким 
чином, сучасна стратегія антибактеріальної тера-
пії ГТФ повинна ґрунтуватися на етіологічній роз-
шифровці діагнозу. Практично єдиним показом до 
застосування протимікробної терапії є стрептоко-
кова (БГСА) етіологія захворювання (за винятком 
дифтерії, гонококового тонзиліту і т.д.).  

Незважаючи на наявність достатньої кілько-
сті рекомендацій та алгоритмів, антибактеріальну 
терапію продовжує необґрунтовано отримувати 
переважна більшість пацієнтів із синдромом ГТФ 
[2,6], що може призводити до зростання резисте-
нтності патогенних мікроорганізмів, ризику ви-
никнення небажаних реакцій на антибіотики, а 
також підвищення вартості лікування. 

Як свідчать дані літератури, ні клінічна кар-
тина (включаючи наявність нашарувань на мигда-
ликах та лихоманку), ні навіть рівень «класичних» 

маркерів запалення (лейкоцитоз, нейтрофільоз, 
«зсув» вліво, рівні С-реактивного білка і прокаль-
цитоніну) не мають достатньої чутливості та спе-
цифічності для диференціальної діагностики віру-
сних і бактеріальних тонзилітів [5]. 

На теперішній час підтвердження БГСА-
етіології захворювання за допомогою бактеріоло-
гічного дослідження та/або експрес-тестування 
матеріалу з піднебінних мигдаликів і задньої сті-
нки глотки вважаються «золотим стандартом» 
діагностики гострого бактеріального тонзилофа-
рингіту [8]. Проте остаточний результат бактеріо-
логічного засіву на живильне середовище лікар 
отримує не раніше 3-5-ї доби, а експрес-тести на 
виявлення БГСА в сучасних умовах недоступні 
для рутинного використання в амбулаторній 
практиці та при надходженні до стаціонару, що 
змушує його призначати етіотропну терапію, орі-
єнтуючись лише на клінічну картину та загально-
клінічні аналізи. 

Таким чином, пошук додаткових клінічно-
параклінічних критеріів, які б дали змогу виріз-
нити стрептококову та нестрептококову етіоло-
гію ГТФ у дітей, слід вважати актуальним. 

Мета дослідження. Для оптимізації лікуван-
ня гострих тонзилофарингітів у дітей вивчити 
діагностичне значення окремих клініко-
параклінічних тестів у верифікації нестрептоко-
кової етіології захворювання. 

Матеріал і методи. Для досягнення мети 
роботи на базі відділення повітряно-краплинних 
інфекцій ОДКЛ м. Чернівці обстежено 99 дітей, 
що перебували на стаціонарному лікуванні з при-
воду гострих тонзилофарингітів. Першу (І, основ-
ну) групу склали 66 пацієнтів із гострим тонзило-
фарингітом нестрептококової етіології, що під-
тверджено негативним результатом бактеріологі-
чного дослідження змиву з мигдаликів та задньої 
стінки глотки. До другої (ІІ) клінічної групи увій-
шли 33 дитини з гострим стрептококовим тонзи-
лофарингітом. Про стрептококову етіологію за-
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хворювання свідчив позитивний результат куль-
турального дослідження матеріалу із зіва. 

Середній вік пацієнтів основної групи склав 
(9,2±0,6) років, групи порівняння (7,3±0,8) років 
(р>0,05). Частка хлопчиків серед пацієнтів I клі-
нічної групи становила 51,5,3±6,1 %, у групі по-
рівняння – 37,5±8,5 % (р>0,05). За основними 
клінічними характеристиками групи були зістав-
люваними. 

Крім загальноклінічного обстеження, всім 
пацієнтам проведено визначення вмісту в сирова-
тці крові інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) та ІЛ-8. Вміст ін-
терлейкінів у сироватці крові визначали методом 
імуноферментного аналізу з використанням стан-
дартних наборів реагентів. Робота виконана згід-
но з вимогами до рандомізованого порівняльного 
дослідження в паралельних групах за методом 
“дослід-контроль”.  

Отримані результати дослідження аналізува-
ли за допомогою методів біостатистики та клініч-
ної епідеміології. При нормальному розподілі 
використовували параметричні методи аналізу, з 
оцінкою відмінностей за Стьюдентом (критерій 
t). Обробку даних проводили з використанням 
пакета прикладних програм «SТАТІSТІСА 7,0». 
Для встановлення діагностичної цінності визна-
чали їх чутливість (ЧТ), специфічність (СП), пе-
редбачувану позитивну (ППЦ) та негативну цін-
ність (НПЦ). З позиції клінічної епідеміології 
оцінювали атрибутивний та відносний ризики, а 
також співвідношення шансів з обчисленням їх 
довірчих інтервалів (95 % ДІ). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При оцінці результатів загального аналізу крові у 
пацієнтів груп спостереження вдалося встанови-
ти вірогідну різницю лише за кількістю еритро-
цитів та рівнем гемоглобіну в крові (табл.1). Зни-
ження вмісту еритроцитів та рівня гемоглобіну в 
крові хворих на стрептококовий тонзилофарингіт 
можна пояснити більш виразним інтоксикацій-
ним синдромом із тенденцією до розвитку анемії. 

Слід зазначити, що інших вірогідних відмін-
ностей, зокрема за такими показниками, як кіль-
кість лейкоцитів, зсув лейкоцитарної формули, 
ШОЕ, у пацієнтів груп порівняння не виявлено. 

Водночас виявлена чітка тенденція до відсутності 
лейкоцитозу в периферичній крові пацієнтів із 
нестрептококовою етілогією ГТФ. Так, середній 
вміст лейкоцитів у крові менше 8,9×109/л реєст-
рувався у 57,6 % пацієнтів І групи та в 48,8 % 
представників другої (р<0,05). Чутливість цього 
лабораторного тесту у виявленні нестрептококо-
вого тонзилофарингіту становила 57,6 %, специ-
фічність – 55,6 %, передбачувана цінність пози-
тивного результату – 54,1%, негативного –  
59,1 %. Водночас встановлено, що відносний ри-
зик нестрептококової етіології ГТФ при реєстра-
ції у хворого менше 8,9×109/л лейкоцитів перифе-
ричної крові склав 1,7 (95 %ДІ 0,9-2,9), абсолют-
ний ризик – 0,1 при співвідношенні шансів – 1,4 
(95 %ДІ 0,6-3,3). 

Порівняльний аналіз вмісту інтерлейкіну-6 
та інтерлейкіну-8 у сироватці крові дітей із ГТФ 
різної етіології наведено в таблиці 2. 

Таким чином, у дітей першої клінічної групи 
виявлено вірогідно нижчий рівень інтерлейкіну-8 
у сироватці крові, який продукується під впливом 
бактерійних ендотоксинів. Згідно з даними літе-
ратури, підвищений рівень ІЛ-8 у сироватці крові 
асоціює з гострими запальними станами і коре-
лює з тканинною інфільтрацією нейтрофілів, яка 
супроводжує бактеріальний запальний процес 
[7]. Встановлено, що у 80,7 % хворих на ГТФ 
нестрептококової етіології відзначалося знижен-
ня вмісту інтерлейкіну-8 у сироватці крові 
(менше 15,0 пг/мл), тоді як у другій групі воно 
траплялося лише у 61,2 % випадків (Рφ<0,05). 

Таким чином, нижча концентрація цього 
прозапального цитокіну в дітей першої клінічної 
групи, ймовірно, вказує на небактеріальний етіо-
логічний чинник гострого тонзилофарингіту. 

Порівняльний аналіз вмісту інтерлейкіну-6 у 
сироватці крові дітей із ГТФ різної етіології по-
казав, що рівень даного цитокіну, що синтезує 
білки гострої фази запального процесу в організ-
мі, суттєво не відрізнявся, однак, відмічено чітку 
тенденцію до його зниження у дітей із нестрепто-
коковим ГТФ. Слід звернути увагу, що в більшо-
сті пацієнтів першої клінічної групи (63,1 %) ре-
єструвався нормальний вміст ІЛ-6 (вікова норма 

Таблиця 1 

Окремі показники загального аналізу крові у дітей груп порівняння 

Ознака I група 
(n=66) 

II група 
(n=33) Р 

Середній вміст еритроцитів(1012/л) 4,2±0,1 3,9±0,1 <0,05 

Рівень гемоглобіну (г/л) 129,7±1,8 121,8±2,6 <0,05 

Таблиця 2 

Аналіз вмісту ІЛ-6 та ІЛ-8 у сироватці крові дітей груп порівняння 

Ознака I група 
(n=66) 

II група 
(n=32) Р 

Середній вміст IЛ-6 у сироватці крові (пг/мл) 13,2±2,2 15,1±2,6 >0,05 

Середній вміст ІЛ-8 у сироватці крові (пг/мл) 18,6±3,8 44,2±11,4 <0,05 
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10,0 пг/мл) у сироватці крові, тоді як у другій 
групі – лише у 48,3 % випадків (Рφ>0,05). 

Відзначено, що при реєстрації в сироватці 
крові хворих на тонзилофарингіт вмісту ІЛ-6 у 
межах вікової норми відносний ризик нестрепто-
кокової етіології захворювання становить 1,4 
(95 %ДІ 1,0-1,7) при співвідношенні шансів 1,9 
(95 %ДІ 0,8-4,3). 

Показники діагностичної цінності даного 
лабораторного тесту щодо виявлення нестрепто-
кокового ГТФ відносно гострого тонзилофарин-
гіту стрептококового генезу виявилися такими: 
ЧТ – 80,7 %, СП – 38,8 %, ППЦ – 56,8 %, НПЦ – 
66,7 %.  

Водночас встановлено, що нестрептококова 
етіологія гострого тонзилофарингіту в дітей асо-
ціювала зі зниженням концентрації інтерлейкіну-
8 у сироватці крові (менше 15,0 пг/мл) відносно 
групи дітей із ГТФ, зумовленого БГСА: віднос-
ний ризик – 1,7 (95 %ДІ 1,4-2,0), абсолютний ри-
зик – 0,2, при співвідношенні шансів – 2,7 (95 %
ДІ 1,3-5,0). 

Таким чином, пацієнти з нестрептококовими 
тонзилітами характеризувалися відсутністю ане-
мічного синдрому, вмістом лейкоцитів перифери-
чної крові менше 8,9×109/л, нормальним рівнем 
інтерлейкіну-6 та зниженням інтерлейкіну-8. 

Враховуючи неоднорідність показників діаг-
ностичної цінності, наведені вище параклінічні 
тести можуть бути використані лише комплексно 
з іншими клінічно-параклінічними критеріями 
діагностики гострого нестрептококового тонзи-
лофарингіту . 

Висновки 
1. У хворих на гострий нестрептококовий 

тонзилофарингіт реєструвався вірогідно вищий 
рівень еритроцитів та гемоглобіну в сироватці 
крові порівняно з пацієнтами із стрептококовою 
етіологією захворювання. 

2. У 80,7 % хворих на гострий нестрептоко-
ковий тонзилофарингіт відзначалося зниження 
вмісту інтерлейкіну-8 у сироватці крові (менше 

15,0 пг/мл), порівняно з пацієнтами, у яких захво-
рювання викликане β-гемолітичним стрептоко-
ком групи А – 61,2 % випадків (Рφ<0,05). 

3. При реєстрації в сироватці крові хворих на 
тонзилофарингіт вмісту ІЛ-8 менше 15,0 пг/мл 
відносний ризик нестрептококової етіології за-
хворювання склав – 1,7 (95 %ДІ 1,4-2,0), абсолю-
тний ризик – 0,2, при співвідношенні шансів 2,7 
(95 %ДІ 1,3-5,0). 
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ПОДТВЕРЖДЕНИИ 
НЕСТРЕПТОКОККОВОЙ ЭТИОЛОГИИ ОСТРОГО ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТА У ДЕТЕЙ 

Л.А. Иванова, И.Б. Горбатюк  
Резюме. С целью оптимизации лечения острых тонзиллофарингитов у детей изучено диагностическое значение 

отдельных клинико-параклинических тестов для верификации нестрептококковой этиологии заболевания. Первую 
клиническую группу составили 66 детей с нестрептококковой этиологией заболевания. Ко второй (II) клинической 
группе вошло 33 ребенка с острым стрептококковым тонзиллофарингитом. Установлено, что у больных с острым 
нестрептококковым тонзиллофарингитом регистрировался достоверно выше уровень эритроцитов и гемоглобина в 
сыворотке крови по сравнению с пациентами ІІ клинической группы. В 80,7 % больных с острым нестрептококковым 
тонзиллофарингитом отмечалось снижение содержания интерлейкина-8 в сыворотке крови (менее 15,0 пг / мл), а в 
группе сравнения – в 61,2 % случаев (Рφ <0,05). Установлено, что при регистрации в сыворотке крови больных тон-
зиллофарингитом ИЛ-8 меньше 15,0 пг / мл относительный риск нестрептококковой этиологии заболевания составил 
– 1,7 (95 % ДИ 1,4-2,0), абсолютный риск – 0, 2, при соотношении шансов 2,7 (95 % ДИ 1,3-5,0). 

Ключевые слова: дети, острый тонзиллофарингит, этиология. 
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DIAGNOSTIC VALUE OF LABORATORY FINDINGS TO CONFIRM A STREPTOCOCCAL  
ETIOLOGY OF ACUTE TONSILLOPHARYNGITIS IN CHILDREN 

L.A. Ivanova, I.B. Horbatiuk 
Abstract. In order to optimize the treatment of acute tonsillopharyngitis in children the diagnostic value of certain 

clinical-paraclinical tests in the verification of nonstreptococcal etiology of the disease has been studied. The first clinical 
group included 66 children with nonstreptococcal etiology of the disease. The second (II) clinical group included 33 childr-
en with acute streptococcal tonsillopharyngitis. The patients with acute nonstreptococcal tonsillopharyngitis were found to 
possess significantly higher levels of red blood cells and hemoglobin in the blood serum as compared with the patients of II 
clinical group. In 80,7 % of patients with acute nonstreptococcal tonsillopharyngitis the reduction of interleukin-8 in the 
blood serum (less than 15,0 pg / ml) was detected, and in the comparison group – in 61,2 % of cases (Rφ <0,05). The regist-
ration of IL-8 less than 15,0 pg/ml in the blood serum of patients with tonsillopharyngitis was found to have a relative risk 
of nonstreptococcal etiology – 1,7 (95 % CI 1,4-2,0), absolute risk – 0 2, the odds ratio of 2,7 (95 % CI 1,3-5,0). 

Key words: сhildren, acute tonsillopharyngitis, etiology. 
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І.В. Іоффе, І.С. Гайдаш, О.В. Бурцев, Е.О. Глазков 

ВПЛИВ «СЕЛЕН АКТИВУ» НА ЕНЕРГЕТИЧНИЙ МЕТАБОЛІЗМ  
В ЕРИТРОЦИТАХ, ЯКІ ЗНАХОДИЛИСЯ ПІД ДІЄЮ ТОЛУОЛУ IN VITRO 

Державний заклад «Луганський державний медичний університет», м. Рубіжне 

Резюме. Стаття присвячена вивченню впливу 
«Селен активу» на енергетичний метаболізм в еритро-
цитах, які знаходилися під дією толуолу in vitro. Вста-
новлено, що одногодинна інкубація в розчині «Селен 
активу» еритроцитів, при подальшому їх контакті з 
толуолом, суттєво поліпшувала енергетичний потенці-
ал еритроцитів.  

Позитивний вплив «Селен активу» на стан енерге-
тичного забезпечення (ЕЗ) еритроцитів крові мав прояв 
у збереженні ЕЗ на фізіологічному рівні, за рахунок 
підтримання високої внутрішньоклітинної концентрації 
АТФ та зменшення концентрацій АДФ і АМФ. Вказа-
ний позитивний вплив був наявним при всіх часових 

варіантах експериментів з толуолом, тобто, як при 1-
годинній інкубації еритроцитів із толуолом, так і при 2- 
і 3-годинній інкубації. 

Позитивний вплив «Селен активу» на систему 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) еритроцитів крові мав прояв 
у підвищенні активності загальної ЛДГ і оптимізації 
питомої ваги її аеробних і анаеробних фракцій. Вказа-
ний позитивний вплив був наявним при всіх часових 
варіантах експериментів з толуолом, тобто, як при 1-
годинній інкубації еритроцитів з толуолом, так і при 2- 
і 3-годинній інкубації. 

Ключові слова: еритроцити, толуол, енергетич-
ний метаболізм, антиоксиданти. 

Вступ. Важливим ланцюгом клітинного ме-
таболізму є система аденілових нуклеотидів, яка 
визначає інтеграцію процесів вироблення енергії 
з безліччю внутрішньоклітинних енергопоглина-
ючих реакцій. У цій площині еритроцити явля-
ють собою зручний і найдоступніший об’єкт для 
вивчення метаболізму аденілатів, зокрема їх вну-
трішньоклітинної регуляції, як найважливіших 
показників енергетичного метаболізму [7].  

Активне вивчення функції лактату в організ-
мі в теперішній час дає нові відомості про його 
роль в енергетичному обміні, репарації тканин, 
регуляції активності ферментів [10, 11].  

Толуол вважають досить токсичною отру-
тою, який у вигляді парів може проникати через 
органи дихання людини, шкірний покрив, викли-
каючи незворотні ураження нервової системи і, 
впливаючи на функцію кровотворення, вивчаєть-
ся онкогенний потенціал толуолу [1, 2, 3]. 

Токсичні агенти впливають на клітинні мем-
брани, сприяючи окисненню і денатурації білків, 
порушуючи розташування молекул ліпідів, що веде 
до утворення пір. Активні форми О2, Н2О2, органіч-
ні перекиси взаємодіють із ліпідами мембран, утво-
рюють перекиси ліпідів, що призводить до структу-
рних порушень і зміни проникності. Еритроцити 
знаходяться у середовищі з високою концентрацією 
кисню та в порівнянні з іншими клітинами потен-
ційно підпадають під дію окиснювачів [4-6]. 

Негативний вплив токсичних речовин, у то-
му числі й толуолу, порушує функціональну ак-
тивність клітин, за рахунок пригнічення енергоу-
творення, що вимагає фармакологічної корекції 
за допомогою антиоксидантів [4, 7, 8].  

Мета дослідження. З’ясувати in vitro вплив 
«Селен активу» на енергетичний метаболізм в 
еритроцитах, які в подальшому зазнавали впливу 
толуолу.  

Матеріал і методи. При виконанні роботи 
використано 189 культур еритроцитів, які отри-

мані від 63 осіб чоловічої статі віком 19-25 років 
(середній вік − 22,5±1,2 року). Всі донори ерит-
роцитів були умовно здоровими особами, не хво-
ріли ніякими інфекційними хворобами протягом 
шести місяців до взяття у них крові, а також про-
тягом 30 днів не вживали алкоголю, нікотину, 
медикаментів, допінгів і інших речовин, здатних 
вплинути на еритроцити. Кров забирали ранком, 
натще, з пальця і з вени ліктьового згину. Робоча 
концентрація «Селен активу» при обробці ерит-
роцитів складала 3,57 мг/л, термін обробки − 1 
година. Надалі 3 мл розчину «Селен активу» змі-
шували з 3 мл крові донора і витримували в тер-
мостаті при 37°С протягом 1 години, після чого 
суспензію еритроцитів тричі відмивали у фізіоло-
гічному розчині центрифугуванням по 5 хвилин 
при 1000 обертів на 1 хвилину на центрифузі 
ОПН-3 і залишали з 3 мл суспензії еритроцитів. 
Надалі оброблені «Селен активом» еритроцити 
піддавали дії толуолу. Середня робоча концент-
рація толуолу, з якою взаємодіяли еритроцити, 
складала 300±30 мг/м3. Експозиція еритроцитів із 
толуолом була 1, 2 і 3 години. 

Гемолізати еритроцитів отримували шляхом 
змішування 2 мл відмитої еритроцитарної су-
спензії з 2 мл дистильованої води, гемолізати 
використовували для визначення показників ене-
ргетичного обміну. 

Визначення вмісту аденозину фосфатів 
(АТФ, АДФ та АМФ) в еритроцитах проводили 
методом тонкошарової хроматографії з викорис-
танням пластин «Силуфол» [9]. Вивчення загаль-
ної активності лактатдегідрогенази (ЛДГ) та її 
ізоферментного спектра (ЛДГ 1-5) проводили за 
допомогою електрофорезу в гелі з використан-
ням камери горизонтального електрофорезу [3]. 
Як референтна норма були показники енергетич-
ного обміну еритроцитів, які контакту з толуолом 
і «Селен активом» не мали. Статистична обробка 
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отриманих даних проводилась з використанням 
критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Позитивний вплив «Селен активу» на стан енер-
гетичного забезпечення еритроцитів крові мав 
прояв у збереженні ЕЗ на фізіологічному рівні, за 
рахунок підтримання високої внутрішньоклітин-
ної концентрації АТФ та зменшення концентра-
цій АДФ і АМФ. Вказаний позитивний вплив був 
наявним при всіх часових варіантах експеримен-
тів з толуолом (табл. 1). 

В експериментах з 1-годинним впливом то-
луолу на еритроцити виявилося, що в еритроци-
тах, які не оброблялися «Селен активом», мало 
місце зниження внутрішньоклітинного вмісту 
АТФ, відносно референтної норми, в 1,15 раза 
(р<0,05), при збільшенні АДФ і АМФ в 1,34 і в 
1,24 раза відповідно (р<0,001 і р<0,01). ЕЗ при 
цьому знаходився в межах референтної норми. 
Водночас в еритроцитах, які проходили поперед-
ню обробку «Селен активом», вміст всіх фракцій 
аденілових нуклеотидів і ЕЗ еритроцитів знахо-
дилися в межах референтної норми. При цьому 
внутрішньоклітинна концентрація АТФ в еритро-
цитах, які були оброблені «Селен активом», була 
вище такої в еритроцитах, зіставлених в 1,14 раза 
(р<0,05), а концентрації АДФ і АМФ − нижче в 
1,28 і в 1,4 раза відповідно, (р<0,001 в обох порів-
няннях). ЕЗ еритроцитів під впливом «Селен ак-
тиву» склав в середньому 0,83±0,03 у.о., що було 
в 1,06 раза вище, ніж це мало місце в культурах 

еритроцитів, які «Селен активом» не обробляли-
ся. (р>0,05). Тобто, обробка еритроцитів «Селен 
активом» суттєво зменшувала енергетичні витра-
ти еритроцитів, при їх 1-годинній взаємодії з то-
луолом. 

В експериментах із 2-годинним впливом 
толуолу на еритроцити виявилося, що в еритро-
цитах, які не оброблялися «Селен активом», мало 
місце зниження внутрішньоклітинного вмісту 
АТФ, відносно референтної норми, в 1,28 раза, 
при збільшенні АДФ і АМФ в 1,52 і в 1,67 раза 
відповідно (р<0,001 для всіх порівнянь). Унаслі-
док цього ЕЗ, склавши в середньому 0,74±0,04 
у.о., був зниженим проти референтної норми в 
1,12 раза (р<0,05). Все це в цілому свідчило про 
значні порушення в системі енергозабезпечення 
еритроцитів під дією толуолу. 

Водночас в еритроцитах, які проходили по-
передню обробку «Селен активом», наприкінці 2-
годинного впливу толуолу вміст АТФ і ЕЗ ерит-
роцитів знаходилися в межах референтної норми, 
тоді як вмісти АДФ і АМФ перевищували рефе-
рентну норму відповідно в 1,14 раза в обох випа-
дках (р<0,05). При цьому внутрішньоклітинна 
концентрація АТФ в еритроцитах, які були обро-
блені «Селен активом», була вище такої в ерит-
роцитах, зіставлених в 1,2 раза (р<0,01), а конце-
нтрації АДФ і АМФ − нижче в 1,33 і в 1,47 раза 
відповідно (р<0,001 в обох порівняннях). ЕЗ ери-
троцитів під впливом «Селен активу» склав у 
середньому 0,81±0,03 у.о., що було в 1,09 раза 

Таблиця 1 

Вплив “Селен активу” на систему аденілових нуклеотидів еритроцитів, які в подальшому  
мали безпосередній контакт з толуолом (%), М±m 

Показник Референтна 
норма 

Еритроцити без обробки 
«Селен активом» 

Еритроцити, оброблені 
«Селен активом» 

Термін дії толуолу 1 година 
АТФ, мкмоль/л 712±28 619±24* 705±26# 
АДФ, мкмоль/л 235±9 316±13*** 247±10### 
АМФ, мкмоль/л 51±2,0 63±3,2** 45±2,0### 

ЕЗ, у.о. 0,83±0,03 0,78±0,03 0,83±0,03 
Термін дії толуолу 2 години 

АТФ, мкмоль/л 712±28 558±22**** 672±27## 
АДФ, мкмоль/л 235±9 357±18**** 267±11###* 
АМФ, мкмоль/л 51±2,0 85+4**** 58±2###* 

ЕЗ, у.о. 0,83±0,03 0,74±0,04* 0,81±0,03 
Термін дії толуолу 3 години 

АТФ, мкмоль/л 712±28 496±19**** 639±25###* 
АДФ, мкмоль/л 235±9 389±23**** 297±12###*** 
АМФ, мкмоль/л 51±2,0 113±6**** 63±3###** 

ЕЗ, у.о. 0,83±0,03 0,69±0,04** 0,79±0,03# 

Примітка. 1) * - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001 порівняно з показниками референтної норми. 2) # - р<0,05, ## - 
р<0,01, ### - р<0,001 порівняно з еритроцитами без обробки «Селен активом» 
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Таблиця 2 

Вплив “Селен активу” на активність і ізоферментний склад системи ЛДГ в еритроцитах,  
які в подальшому мали безпосередній контакт з толуолом (%), М±m 

Показник Референтна норма Еритроцити без обробки 
«Селен активом» 

Еритроцити, оброблені «Селен 
активом» 

Термін дії толуолу 1 година 
ЛДГ загальна(мкмоль/год*л) 5,75±0,29 5,08±0,25 5,79±0,3 

ЛДГ1+2, (%) 73,6±3,7 65,3±3,3 75,2±3,5# 
ЛДГЗ, (%>-; 17,4±0,9 26,7±1,3*** 18,0±0,9### 
ЛДГ4+5, (%) 6,7±0,3 7,1±0,4 6,3±0,3 

Термін дії толуолу 2 години 
ЛДГ загальна (мкмоль/год*л) 5,75±0,29 4,71±0,23** 5,63±0,28# 

ЛДГ 1+2, (%) 73,6±3,7 56,5±2,8*** 71,5±3,6## 
ЛДГ3, (%) 17,4±0,9 34,9±1,7*** 21,3±1,1###* 
ЛДГ4+5, (%) 6,7±0,3 8,4±0,4** 6,9±0,35## 

Термін дії толуолу 3 години 
ЛДГ загальна (мкмоль/год*л) 5,75±0,29 4,24+0,21*** 5,47±0,27### 

ЛДГ 1+2, (%) 73,6±3,7 45,3±2,3**** 64,7±3,2### 
ЛДГ3, (%) 17,4±0,9 41,0+2,1**** 26,4±1,3###*** 
ЛДГ4+5, (%) 6,7±0,3 13,6±0,8**** 7,8±0,4###* 

Примітка. 1) * - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001 порівняно з показниками референтної норми. 2) # - р<0,05,  
## - р<0,01, ### - р<0,001 порівняно з еритроцитами без обробки «Селен активом» 

вище, ніж це мало місце в культурах еритроцитів, 
які «Селен активом» не оброблялися (р>0,05). 
Тобто, обробка еритроцитів «Селен активом» 
суттєво зменшувала енергетичні витрати еритро-
цитів, при їх 2-годинній взаємодії з толуолом. 

В експериментах із 3-годинним впливом 
толуолу на еритроцити виявилося, що в еритро-
цитах, які не оброблялися «Селен активом», мало 
місце зниження внутріпшьоклітинного вмісту 
АТФ, відносно референтної норми в 1,44 раза, 
при збільшенні АДФ і АМФ в 1,66 і в 2,22 раза 
відповідно (р<0,0001 для всіх порівнянь). Унаслі-
док цього ЕЗ, склавши в середньому 0,69±0,04 
у.о., був зниженим проти референтної норми в 
1,2 раза (р<0,01). Все це в цілому свідчило про 
значні порушення в системі енергозабезпечення 
еритроцитів під дією толуолу. 

Водночас в еритроцитах, які проходили по-
передню обробку «Селен активом», наприкінці 3-
годинного впливу толуолу вміст АТФ був нижче 
референтної норми в 1,11 раза, але вищий в 1,29 
раза рівня АТФ в еритроцитах, які обробку 
«Селен активом» не проходили (р<0,05 в обох 
порівняннях). Внутрішньоклітинний вміст АДФ в 
еритроцитах, які проходили попередню обробку 
«Селен активом», наприкінці 3-годинного впливу 
толуолу був вище референтної норми в 1,26 раза і 
вище в 1,31 раза рівня АДФ в еритроцитах, які 
обробку «Селен активом» не проходили (р<0,001 
в обох порівняннях). Для АМФ подібні ступені 

відмінностей склали 1,24 і 1,79 раза відповідно 
(р<0,01 і р<0,00І). 

ЕЗ еритроцитів під впливом «Селен активу» 
склав наприкінці 3-годинного впливу толуолу в 
середньому 0,79±0,03 у.о., що було в 1,05 раза 
нижче (р>0,05), ніж референтна норма і в 1,14 
раза вище ЕЗ еритроцитів, які «Селен активом» 
не оброблялися (р<0,05). Тобто, обробка еритро-
цитів «Селен активом» суттєво зменшувала енер-
гетичні витрати еритроцитів при їх 3-годинній 
взаємодії з толуолом. 

Результатами дослідження встановлено, що 
одногодинна інкубація в розчині «Селен актуву» 
еритроцитів, при подальшому їх контакті з толуо-
лом, суттєво поліпшувала як активність загальної 
ЛДГ, так і її ізоферментний склад. Позитивний 
вплив «Селен активу» на систему ЛДГ еритроци-
тів крові мав прояв у підвищенні активності зага-
льної ЛДГ і оптимізації питомої ваги її аеробних 
і анаеробних фракцій. Вказаний позитивний 
вплив був наявним при всіх часових варіантах 
експериментів з толуолом, тобто, як при 1-
годинній інкубації еритроцитів з толуолом, так і 
при 2- і 3-годинній інкубації (табл. 2). 

В експериментах з 1-годинним впливом то-
луолу на еритроцити, які оброблялися «Селен 
активом», активність загальної ЛДГ і питомі ваги 
її ізоферментів знаходилися в межах референтної 
норми. Питома вага ЛДГ1+2 в еритроцитах, які 
оброблялися «Селен активом», була в 1,15раза 
вище, а питома вага ЛДГ3 − в 1,48 раза нижче 
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(р<0,001), ніж це мало місце в еритроцитах, які 
«Селен активом» не оброблялися.  

В експериментах з 2-годинним впливом то-
луолу на еритроцити, які оброблялися «Селен 
активом», активність загальної ЛДГ і питомі ваги 
її ізоферментів ЛДГ1+2 і ЛДГ4+5 знаходилися в 
межах референтної норми, тоді як питома вага 
ЛДГ3 перевищувала референтну норму в 1,22 
раза (р<0,05). Активність загальної ЛДГ в ерит-
роцитах, які були оброблені «Селен активом», 
була в 1,2 раза вище аналогічного показника в 
еритроцитах, які «Селен активом» не обробляли-
ся (р<0,05). Питома вага ЛДГ1+2 в еритроцитах, 
які оброблялися «Селен активом», була в 1,27 
раза вище, а питомі ваги ЛДГ3 і ЛДГ4+5 − відпові-
дно в 1,64 раза і в 1,22 раза нижче (р<0,001 і 
р<0,01), ніж це мало місце в еритроцитах, які 
«Селен активом» не оброблялися.  

В експериментах з 3-годинним впливом то-
луолу на еритроцити, які оброблялися «Селен 
активом», активність загальної ЛДГ і питомі ваги 
її ізоферментів ЛДГ1+2 знаходилися в межах ре-
ферентної норми, тоді як питомі ваги ЛДГ3 і 
ЛДГ4+5 перевищувала референтну норму відпові-
дно в 1,52 і в 1,16 раза (р<0,001 і р<0,05). Актив-
ність загальної ЛДГ в еритроцитах, які були об-
роблені «Селен активом», була в 1,29 раза вище 
аналогічного показника в еритроцитах, які 
«Селен активом» не оброблялися (р<0,001). Пи-
тома вага ЛДГ1+2 в еритроцитах, які оброблялися 
«Селен активом», була в 1,43 раза вище, а питомі 
ваги ЛДГ3 і ЛДГ4+5 − відповідно в 1,55 раза і в 
1,74 раза нижче (р<0,001 в обох випадках), ніж це 
мало місце в еритроцитах, які «Селен активом» 
не оброблялися. Тобто, попередня інкубація ери-
троцитів у розчині «Селен активу» значно змен-
шувала негативний вплив 3-годинної дії толуолу 
на еритроцити,а саме на їх систему ЛДГ. 

Висновки 
1. Толуол при контакті з еритроцитами лю-

дини in vitro викликає в цих клітинах підвищені 
енерговитрати і індукує перевід до анаеробного 
шляху енергетичного забезпечення, що має прояв 
у зменшенні енергетичного забезпечення еритро-
цитів (переважно за рахунок зниження внутріш-
ньоклітинного вмісту АТФ і підвищення вмісту 
АДФ і АМФ), а також у зменшенні загальної ак-
тивності лактатдегідрогенази, частки її аеробних 
фракцій (ЛДГ1+2) і підвищенні частки анаеробних 
фракцій (ЛДГ3+4). Ступінь негативного впливу 
толуолу на системи аденілових нуклеотидів і 
ЛДГ еритроцитів людини in vitro залежить від 
часу взаємодії еритроцитів з толуолом. З підви-
щенням терміну взаємодії ступінь негативного 
впливу толуолу системи аденілових нуклеотидів і 
ЛДГ в еритроцитах зростає. Найменший негатив-
ний вплив толуолу на систему енергетичного 
забезпечення еритроцитів був зареєстрований 
при експозиції їх взаємодії 1 година, найбільший 
− при експозиції дії толуолу 3 години. 

2. Обробка еритроцитів розчином «Селен 
активу», перед наступним їх контактом з толуо-

лом, зменшує утворення дегенеративних, перед-
гемолітичних і гемолізованих морфологічних 
форм еритроцитів, пригнічує в еритроцитах пере-
кисне окиснення ліпідів, збільшує активність 
ферментів системи антиоксидантного захисту, 
енергетичний потенціал і кислотну резистент-
ність еритроцитів. Позитивний вплив «Селен 
активу» на еритроцити зростає зі зменшенням 
терміну взаємодії еритроцитів з толуолом. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні взаємозв’язку порушень струк-
турно-функціонального стану еритроцитів крові 
та виникнення анемії при інтоксикаціях, які ви-
кликані дією толуолу, що є актуальним науково-
практичним завданням медицини і патологічної 
фізіології, від вирішення якого значною мірою 
залежить розуміння патогенетичних механізмів 
порушень і визначення методичних шляхів щодо 
їх корекції.  
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ВЛИЯНИЕ «СЕЛЕН АКТИВА» НА ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ МЕТАБОЛИЗМ В ЭРИТРОЦИТАХ, 
КОТОРЫЕ НАХОДЯТСЯ ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ ТОЛУОЛА IN VITRO 

И.В. Иоффе, И.С. Гайдаш, А.В. Бурцев, Е.О. Глазков 
Резюме. Статья посвящена изучению влияния «Селен актива» на энергетический метаболизм в эритроцитах, 

которые находились под действием толуола in vitro. Установлено, что одночасовая инкубация в растворе «Селен 
актува» эритроцитов, при дальнейшем их контакте с толуолом, существенно улучшала энергетический потенциал 
эритроцитов. 

Положительное влияние «Селен актива» на состояние энергетического обеспечения эритроцитов крови имело 
проявление в сохранении ЕЗ на физиологическом уровне, за счет поддержания высокой внутриклеточной концент-
рации АТФ и уменьшения концентраций АДФ и АМФ. Указанное положительное влияние присутствовало при 
всех временных вариантах экспериментов с толуолом, то есть, как при 1-часовой инкубации эритроцитов с толуо-
лом, так и при 2- и 3-часовой инкубации. 

Положительное влияние «Селен актива» на систему ЛДГ эритроцитов крови имело проявление в повышении 
активности общей ЛДГ и оптимизации удельного веса ее аэробных и анаэробных фракций. Указанное положитель-
ное влияние присутствовало при всех временных вариантах экспериментов с толуолом, то есть, как при 1-часовой 
инкубации эритроцитов с толуолом, так и при 2- и 3-часовой инкубации. 

Ключевые слова: эритроциты, толуол, энергетический метаболизм, антиоксиданты. 

EFFECTS OF SELENIUM ACTIVE ON THE ENERGY METABOLISM OF RED BLOOD  
CELLS BEING EXPOSED TO TOLUENE IN VITRO 

I.V. Ioffe, I.S. Gaidash, A.V. Burtsev, E.A. Glazkov  
Abstract. This article deals with a study of effects caused by Selenium Active on the energy metabolism of erythro-

cytes being exposed to toluene in vitro. It has been established that, one hour incubation of the body’s red blood cells in the 
solution of Selenium Active prior to their exposure to toluene significantly improved the energy potential of erythrocytes. 

The positive effect of Selenium Active on the energy supply of red blood cells was observed as retaining of EZ at a 
physiological level due to high intracellular concentration of ATP and reduced ADP and AMP concentrations. The said 
positive effect was observed at all time frames of the experiment with toluene, that is after a 1-hour toluene incubation of 
erythrocytes as well as after 2-hour and 3-hour incubation periods. 

The positive effect of Selenium Active on the LDH system in red blood cells was evidenced as an increased activity of 
general LDH and optimised specific gravity of its aerobic and anaerobic fractions. The said positive effect was observed at 
all time frames of the experiment with toluene, that is after a 1-hour toluene incubation of erythrocytes as well as after 2-
hour and 3-hour incubation periods. 

Key words: erythrocytes, toluene, energy metabolism, antioxidants 
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ЯКІСТЬ ЖИТТЯ У ХВОРИХ НА ГРИЖУ БІЛОЇ ЛІНІЇ ЖИВОТА  
ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ  

1Славутська центральна районна лікарня, 
2Хмельницька обласна лікарня,  

3 Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Резюме. Якість життя вивчена у 68 хворих на гри-
жу білої лінії живота за допомогою анкети SF-36. Про-
ведено порівняння показників фізичного та психологіч-
ного компонентів здоров`я, а також їх стандартизова-
них складових у хворих після автопластичного або 
алопластичного закриття грижового дефекту грижі 
білої лінії живота. Доведено, що у хворих після хірургі-

чного лікування грижі білої лінії живота якість життя 
поступово покращується. Стандартизовані показники 
якості життя показали, що у пацієнтів після алопласти-
ки грижового дефекту грижі білої лінії живота достові-
рно кращі, ніж після автопластики. 

Ключові слова: грижа білої лінії живота, алопла-
стика, якість життя, опитувальник SF-36. 

Вступ. Пластика грижового дефекту (ГД) є 
найбільш часто виконуваною операцією як у зага-
льній, так і в пластичній хірургії і становить, за 
даними різних авторів, від 7 % до 10-15 % від чис-
ла всіх планових операцій [5]. Нові методи плас-
тики грижі білої лінії живота (ГБЛЖ) з викорис-
танням сіткових імплантатів відповідають прин-
ципу «tension free» і є ефективнішими за автоплас-
тичні методи [1, 3]. Традиційно критеріями ефек-
тивності лікування в клінічних дослідженнях є 
відсутність рецидиву, фізикальні дані та лаборато-
рні показники, але вони не відображають самопо-
чуття хворого і його функціонування в повсякден-
ному житті. Дослідження якості життя (ЯЖ) дає 
важливу інформацію про вплив захворювання і 
лікування на стан хворого. Чисельні клінічні дос-
лідження з допомогою опитувальника SF-36 у 
більш ніж 40 країнах показали його ефективність 
в оцінці різних лікувальних методів як у терапев-
тичних, так і в хірургічних клініках [6, 7]. 

Матеріал і методи. Нами обстежено 68 хво-
рих на ГБЛЖ (середній вік 54,7±13,8 року). Се-
ред пацієнтів переважали жінки (72,01 %). За 
характером оперативних втручань виділена осно-
вна група (52 пацієнти), яким виконано алоплас-
тичне закриття ГД, та група порівняння (16 паціє-
нтів), яким ГД закрито автопластичними метода-
ми. Оцінку ЯЖ проведено за допомогою опиту-
вальника „SF–36 Health Status Survey“ [6, 7]. Па-
цієнти в присутності лікаря заповнювали анкету 
перед операцією, у подальшому – через 1, 6 міся-
ців та 1, 2, 3 роки після операції. 

Результати анкетування були обраховані 
згідно з інструкцією по обробці даних [2]. Зна-
чення показників восьми шкал, а також двох по-
казників (фізичного і психологічного компонен-
тів здоров`я) SF–36 були стандартизовані. Для 
стандартизації кожної шкали був вибраний 50 % 
рівень від «ідеального» здоров’я і однакове стан-
дартне відхилення, що дорівнює 10 [4]. За статис-
тичної обробки матеріалу обчислювали середнє 
арифметичне (М), її похибку (m), середнє квадра-
тичне відхилення (δ). Достовірність відмінностей 
середніх величин двох вибірок оцінювали на під-

ставі критерію Стьюдента (t) з урахуванням його 
параметрів, які прийняті в медико-біологічних 
дослідженнях. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Показники фізичного і психологічного компонен-
тів здоров`я хворих на ГБЛЖ до операції склали 
45,5±2,26 та 50,4±2,25 бала відповідно. При анке-
туванні хворих через місяць відмітили достовірне 
підвищення обох компонентів здоров`я у пацієн-
тів основної групи та психологічного компонента 
у пацієнтів групи порівняння (р<0,05). Фізичний 
компонент здоров`я в групі порівняння через мі-
сяць після операції підвищився незначно 
(46,4±2,67 бала) та достовірної відмінності з да-
ними до операції не мав. Відмінностей між фізич-
ними компонентами здоров`я обох груп через 
місяць після операції не виявлено (р>0,05). 

Через шість місяців у пацієнтів групи порів-
няння показники фізичного і психологічного 
компонентів здоров`я не покращились порівняно 
з попередніми даними (р>0,05), хоча відрізнялись 
від передопераційних показників (р<0,05). У па-
цієнтів основної групи показники фізичного і 
психологічного компонентів здоров`я покращи-
лись по відношенню до аналогічних даних через 
місяць після операції і були вищими за показники 
в групі порівняння через шість місяців після опе-
рації (р<0,05). 

При аналізі даних анкетувань через рік після 
операції достовірно покращився лише показник 
фізичного здоров`я в основній групі по відношен-
ню до попередніх даних (р<0,05). У цій групі 
обидва компоненти здоров`я були достовірно 
вищими, ніж у групі порівняння. Опитування 
пацієнтів через два роки після операції показало, 
що у групі порівняння достовірно став кращим 
лише психологічний компонент здоров`я 
(р<0,05). 

Через три роки показник фізичного компоне-
нта здоров`я в групі порівняння становив 
54,78±4,34 бала і був близьким до аналогічного 
показника основної групи (р>0,05). Психологіч-
ний компонент здоров`я відповідно становив 
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68,71±3,95 та 61,78±5,31 бала в основній групі та 
групі порівняння. 

Показник фізичного функціонування 
(Physical Function – PFст) хворих на ГБЛЖ до опе-
рації становив 39,95±1,17 бала. Достовірне його 
підвищення у групі порівняння спостерігали ли-
ше через рік після операції (р<0,05) відносно да-
них до операції. У наступному PFст зростав на 2-й 
рік після проведення операції (р<0,05), а через 
три роки залишився (р>0,05) на такому ж рівні 
(44,6±1,34 бала). В основній групі виявили досто-
вірне (р<0,05) підвищення показника PFст через  
1,6 місяця та один рік після виконання операції, у 
подальшому він змінювався незначно (р>0,05). 
Упродовж усіх термінів спостереження PFст в 
основній групі був кращим, ніж у групі порівнян-
ня (р<0,05).  

Показник рольового функціонування, який 
зумовлений фізичним станом (Role-Physucal – 
RPст), у пацієнтів групи порівняння впродовж 
усього терміну анкетування достовірно не відріз-
нявся від попередніх даних, лише через рік після 
операції він був достовірно вищим, ніж до опера-
ції (48,7±4,36 бала). У пацієнтів основної групи 
RPст протягом усіх термінів анкетування не відрі-
знявся від попередніх даних та даних групи порі-
вняння (р>0,05). Хоча, в основній групі усі показ-
ники RPст були вищими, ніж до операції (р<0,05). 

Через місяць після операції з приводу ГБЛЖ 
показник інтенсивності болю (Bodily pain – BРст) 
достовірно покращився в обох групах досліджен-
ня. У подальшому в групі порівняння спостеріга-
ли його покращення, але достовірні зміни виявле-
но лише через шість місяців. Через три роки BРст 
досяг 55,2±1,84 бала. В основній групі він також 
покращувався впродовж усіх термінів анкетуван-
ня, проте достовірно відмінні результати виявле-
ні при порівнянні анкетувань між першим і шо-
сим місяцями та першим і другим роками після 
виконання операції (р<0,05). Даний факт ми 
пов`язуємо з виявленими в період до року реци-
дивами (3) після автопластичного закриття гри-
жового дефекту. Через три роки BРст становив 
57,4±2,08 бала. Упродовж усього анкетування він 
був кращим, ніж у пацієнтів групи порівняння 
(р<0,05). 

Показник загального стану здоров`я (General 
Health – GHст) до операції становив 49,6±2,21 
бала. В основній групі він достовірно покращив-
ся через місяць і три роки після операції відносно 
даних попередніх анкетувань. У пацієнтів групи 
порівняння GHст покращувався незначно 
(р>0,05). Лише через шість місяців після прове-
дення операції дані GHст у хворих групи порів-
няння були достовірно кращі за передопераційні. 
У пацієнтів основної групи лише через один та 
шість місяців після операції показники GHст були 
кращими, ніж у групі порівняння (р<0,05). 

Показник життєвої активності (Vitality – 
VТст) підвищився від 48,4±1,97 бала перед опера-
цією до 52,4±1,89 бала серед пацієнтів групи по-
рівняння та до 56,7±2,05 бала у пацієнтів основ-

ної групи через місяць після операції (р<0,05). У 
подальшому цей показник в обох групах дослі-
дження зростав (р>0,05) поступово, лише серед 
пацієнтів основної групи відмічено достовірне 
(р<0,05) його підвищення через два роки віднос-
но показника, отриманого через рік після вико-
нання операції. Упродовж усіх термінів анкету-
вання осіб основної групи цей показник був кра-
щим, ніж у пацієнтів групи порівняння (р<0,05). 

Показник соціального функціонування 
(Social Functioning – SFст) у хворих на ГБЛЖ до 
операції становив 48,4±3,76 бала. У подальшому 
в групі порівняння він підвищувався без достові-
рних відмінностей відносно попередніх анкету-
вань. Через шість місяців після операції показни-
ки SFст у пацієнтів групи порівняння були кращи-
ми, ніж до операції (р<0,05). У пацієнтів основної 
групи усі показники SFст були кращими, ніж до 
операції, та в більшості інтервалів анкетування 
кращими за аналогічні хворих групи порівняння 
(р<0,05). Достовірне покращення цього показни-
ка відносно попередніх анкетувань відмічено 
через місяць, два, три роки після операції. 

Показник рольового функціонування, що 
зумовлене емоційним станом (Role-Emotional – 
REст), достовірно покращився відносно даних, які 
отримані до операції у пацієнтів групи порівнян-
ня лише через два роки після операції. У той час, 
як у пацієнтів основної групи відмічено стрімке 
покращення ЯЖ через місяць після операції 
(р<0,05), а потім поступове покращення без дос-
товірних відмінностей у результатах. Динаміка 
показника MHст у пацієнтів групи порівняння 
була подібною до змін REст у даній групі. Серед 
пацієнтів основної групи MHст був достовірно 
кращим, ніж у пацієнтів групи порівняння, почи-
наючи з шести місяців після операції. 

Висновки 
1. У хворих на грижу білої лінії живота, не-

залежно від виду пластики грижового дефекту, 
якість життя достовірно покращувалась після 
виконання операції.  

2. Рецидив грижі погіршує якість життя па-
цієнтів після операції. 

3. Показники фізичного компонента здо-
ров`я були кращими у пацієнтів після алопласти-
ки грижового дефекту в терміни шість місяців, 
один та три роки (р < 0,05); показники психологі-
чного компонента здоров`я були кращими у паці-
єнтів після алопластики грижового дефекту впро-
довж усього часу анкетування (р < 0,05).  
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ГРЫЖИ БЕЛОЙ ЛИНИИ ЖИВОТА  

С.В. Калиновский, В.В. Власов  
Резюме. Качество жизни изучено у 68 больных с грыжей белой линии живота при помощи анкеты SF-36. Про-

ведено сравнение показателей физического и психологического компонентов здоровья, а также их стандартизиро-
ванных составных у пациентов после аутопластического и аллопластического закрытия грыжевого дефекта белой 
линии живота. Доказано, что у этих больных после операции качество жизни постепенно улучшается. Показатели 
качества жизни у пациентов после алопластики грыжевого дефекта грыжи белой линии живота достоверно выше, 
чем после аутопластики. 

Ключевые слова: грыжа белой линии живота, аллопластика, качество жизни, опросник SF-36. 
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Abstract. Life quality of 68 patients with midline epigastric hernia was studied using a questionnaire SF- 36. Indica-
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autoplastic and alloplastic of midline epigastric hernia. It is proved that life quality of patients after surgical treatment of 
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ДИНАМІКА ФІБРИНОЛІТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ЕКСУДАТУ У ХВОРИХ  
НА ХРОНІЧНИЙ ГНІЙНИЙ ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНИЙ СИНУЇТ ПРИ  

КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ТІОТРИАЗОЛІНУ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Вивчено особливості впливу тіотриазолі-
ну на фібринолітичну активність ексудату верхньоще-
лепних пазух при місцевому і загальному його застосу-
ванні в комплексному лікуванні хворих на хронічний 
гнійний верхньощелепний синуїт. У 40 хворих на хро-
нічний гнійний верхньощелепний синуїт проводилося 
стандартне лікування без застосування тіотриазоліну 
(контрольна група), а в 53 хворих – лікування поєдну-
валося з місцевим та загальним використанням тіотриа-

золіну. Встановлено, що сумарна фібринолітична акти-
вність значно знижувалася в процесі лікування. Засто-
сування тіотриазоліну вірогідно зменшувало нефермен-
тативний фібриноліз у сумарній фібринолітичній актив-
ності ексудату верхньощелепних пазух та скорочувало 
терміни лікування. 

Ключові слова: синуїт, ексудат, фібриноліз, тіот-
риазолін. 

Вступ. Велике значення у виникненні і розвит-
ку запалення біляносових пазух (БНП) відіграє стан 
імунологічної резистентності організму [15]. Особ-
ливо виражені порушення імунної відповіді органі-
зму спостерігаються при хронічних запальних про-
цесах БНП [18]. Дані літератури вказують, що при 
хронічному синуїті порушуються майже усі ланки 
як клітинного [17], так і гуморального імунітету 
[19]. При цьому дефіцит або підвищений рівень 
певних показників імунітету може бути фактором 
прогнозу розвитку хронічного запального процесу в 
БНП [8]. Розвиток хронічного гнійного синуїту су-
проводжується більшим ступенем імунологічних 
розладів, що дає змогу охарактеризувати імунний 
профіль хворого на хронічний гнійний синуїт як 
супресивний із переважною депресією клітинної 
ланки та активацією В-клітин [9]. 

Серед патологічних біохімічних процесів 
велика увага приділяється активації протеолізу, 
що тісно пов’язаний із фібринолізом та порушен-
ням загального ферментативного гомеостазу ор-
ганізму [5]. 

Хронічний гнійний синуїт є надзвичайно 
поширенним захворюванням верхніх дихальних 
шляхів. На захворювання навколоносових пазух 
страждає 14 % населення світу. За останні 10 
років захворюваність на синуїти у світі та в Укра-
їні, зокрема, невпинно зростає. За даними статис-
тики, протягом 8-10 років кількість хворих на 
хронічний синуїт збільшилась вдвічі, що стано-
вить 28-35% від стаціонарної та 15-16% від амбу-
латорної патології [4, 12]. Приблизно 50% дітей, 
що перенесли риносинуїти, продовжують хворіти 
цими захворюваннями в дорослому віці [16]. 
Діагноз хронічного синуїту може бути визначе-
ний у разі тривалості захворювання понад 12 
тижнів. Серед хронічних гайморитів виділяється 
гнійна, гнійно-поліпозна та поліпозна форми. 
Однією з причин цього може бути підвищення 
антибіотикорезистентності мікроорганізмів зав-
дяки широкому застосуванню синтетичних 
антибактеріальних препаратів, що призвело до 
появи рецидивних форм синуїтів, перебіг яких 

характеризується розвитком автоалергії [6]. Для 
виникнення інфекційного процессу провідне зна-
чення, поряд із вірулентними властивостями збу-
дника, має стан макроорганізму. Він визначаєть-
ся складним комплексом взаємопов’язаних фак-
торів та механізмів і характеризує чутливість і 
резистентність до інфекції [10, 13]. 

Значну роль у розвитку хронічного запален-
ня в БНП відіграють протеолітичні ферменти, які 
беруть участь не тільки в розщепленні різних 
білків, а й утворенні біологічно активних сполук, 
гемостазі, в запальних та імунних реакціях [2, 3]. 
Процеси протеолізу та фібринолізу пов’язані між 
собою [2, 3]. 

Незважаючи на значну кількість різноманіт-
них засобів і методів лікування хворих на цю 
патологію, навіть при комплексному їх викорис-
танні частіше досягається лише фаза ремісії, ніж 
стійке видужування [7], що свідчить про необхід-
ність подальшого вивчення клінічного перебігу 
мікробіологічних, біохімічних і імунологічних 
зрушень. Розробка раціональних, патогенетично 
обґрунтованих методів їх корекції сприятиме 
оптимізації лікування хворих на хронічні гнійні 
синуїти, що є важливим завданням сучасної ото-
риноларингології [14]. 

Ось чому адекватна і раціональна терапія 
хворих на хронічний гнійний верхньощелепний 
синуїт із використанням лікарських засобів, що 
мають імуномодулюючі, мембраностабілізуваль-
ні та антиоксидантні властивості, є виключно 
важливим фактором, що запобігає рецидивам та 
ускладненням запального процесу. Одним із на-
прямів в оптимізації лікування і запобіганні ре-
цидивування захворювання у хворих на хроніч-
ний гнійний верхньощелепний синуїт є застосу-
вання тіотриазоліну – препарату, що має вираже-
ні властивості мембранокоректора з гепатотроп-
ними, протиішемічними, мембраностабілізуваль-
ними, антиоксидантними та імуномодулюючими 
властивостями. 

Мета дослідження. Вивчити вплив місцево-
го і загального застосування тіотриазоліну на 



 85 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

фібринолітичну активність ексудату верхньоще-
лепних пазух у хворих на хронічний гнійний вер-
хньощелепний синуїт. 

Матеріал і методи. Фібринолітична актив-
ність ексу-дату біляносових пазух була дослідже-
на у 63 хворих на хронічний гнійний верхньоще-
лепний синуїт, що перебували на стаціонарному 
лікуванні в ЛОР-центрі Обласної клінічної лікар-
ні м. Чернівці. Діагноз встановлювався на підста-
ві клінічних даних (головний біль, порушення 
носового дихання, слизово-гнійні чи гнійні виді-
лення з носа, загальна слабкість, постійна втома, 
погіршення пам’яті), даних анамнезу (хворіють 
протягом декількох років), ЛОР-огляду 
(гіперемія та набряклість слизової носової поро-
жнини, наявність виділень у носових ходах). При 
лікувально-діагностичних пункціях та промиван-
нях пазух у всіх пацієнтів встановлено зменшен-
ня об’єму верхньощелепних синусів та слизово-
гнійні або гнійні виділення в промивній рідині. 

Ексудат із верхньощелепних пазух забирався 
при проведенні лікувально-діагностичних пунк-
цій при госпіталізації хворого та при виписці із 
стаціонару. 

При визначенні фібринолітичної активності 
ексудату з верхньощелепних пазух використову-
вали азофібрин фірми “Simko ltd” (Львів). У про-
бірку, що містить 1,5 мл боратного буфера (pH 
9,0) і 1 мг азофібрину додавали 0,25 мл промив-
ної рідини (сумарна фібринолітична активність). 
Паралельно проводили визначення нефермента-
тивної фібринолітичної активності в пробірках, 
що містять 1,5 мл боратного буфера, 1 мг азофіб-
рину і епсилон-амінокапронову кислоту в кінце-
вій концентрації 3 %. Всі пробірки інкубували у 
водяному термостаті ТПС-20 при 370 С протягом 
30 хв. Після інкубації у всі пробірки додавали 2,0 
мл дистильованої води і залужували середовище 
5М розчином NaOH (50 мкл). Потім фільтрували 
вміст пробірок для видалення непрореагованого 
азофібрину і визначали екстинцію розчинів на 
спектрофотометрі СФ – 46 (Y=440 нм) проти роз-
чину порівняння (0,5 мл дистильованої води, 1,5 
мл боратного буфера, 1 мг азофібрину і епсилон-
амінокапронова кислота). Фібринолітичну 
активність визначали в одиницях екстинції на 1 
мл промивної рідини за 1 год: 

СФА = E440 x 2 x 4 = E440/мл/год 
НФА = E440 x 2 x 4 = E440/мл/год 
ФФА = СФА - НФА = E440/мл/год, 

де: СФА – сумарна фібринолітична актив-
ність, 

НФА – неферментативна фібринолітична 
активність, 

ФФА – ферментативна фібринолітична акти-
вність, 

E440 – екстинція розчину, 
4 – коефіцієнт перерахунку на 1 мл рідини, 
2 – коефіцієнт перерахунку на 1 год терміну 

інкубації [11]. 
Одержані результати досліджень проаналізо-

вані за допомогою методів варіаційної статисти-

ки з використанням середньої арифметичної (M) 
та похибки середньої (±m). Достовірність відмін-
ностей між середніми величинами вибірок прово-
дили з використанням t-критерію Стьюдента. 
Різниці середніх і відносних частот вважали зна-
чущими при рівні достовірної ймовірності (P) 
менше 0,05. Статистичне опрацювання проводи-
ли за допомогою програмного продукту Statistica 
for Windows 5.0 (Statfort, USA). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Усім пацієнтам контрольної групи (n=40) признача-
лося консервативне лікування, що включало: пунк-
ції та промивання верхньощелепних пазух ізотоніч-
ним розчином із подальшим уведенням у пазухи 
розчинів антибіотиків, глюкокортикоїдів, застосу-
вання судинозвужувальних та антисептичних кра-
пель у ніс, фізіотерапевтичні процедури, перораль-
не та парентеральне призначення антибіотиків, де-
сенсибілізувальна терапія. Хворим основної групи 
(n=53) до комплексу лікування включено місцеве 
введення у верхньощелепні пазухи 1 % розчину 
тіотриазоліну (виробник: АТ «Галичфарм», м. 
Львів) в комбінації з його загальним (паренте-
ральним) застосуванням (2,5 % розчин по 2,0 мл 
один раз на день протягом 10 днів). 

Після проведеного лікування загальний стан 
хворих поліпшився, при виписці відзначалося 
зникнення суб’єктивних ознак запалення біляно-
сових пазух, відновлення носового дихання, про-
мивна рідина не містила патологічних виділень, 
збільшувався об’єм пазух. 

Середній термін лікування осіб основної 
групи зменшився на 1,95 і становив 9,17±0,82 
проти осіб контрольної групи 11,12±0,94 
(р<0,05). 

При дослідженні ексудату біляносових пазух 
сумарна фібринолітична активність до лікуванн-
ня в осіб обох груп становила 0,43±0,11 і склада-
лася більшою частиною з неферментативної ак-
тивності – 0,24±0,05 (55,8 %), ферментативна ж 
активність становила 0,19±0,05 (44,2 %). У про-
цесі лікування відмічено вірогідне (р<0,01) змен-
шення сумарної фібринолітичної активності 
0,28±0,02 у хворих основної групи і 0,21±0,08 у 
хворих контрольної групи (табл. 1). 

При аналізі співвідношення ферментативної 
та неферментативної активності виявлено змен-
шення ферментативного фібринолізу до лікуван-
ня (44,2 %) та збільшення його частки в процесі 
лікування (52,3 % і 50,7 %). З наведеної таблиці 
видно, що після лікування ферментативний фіб-
риноліз у осіб основної групи вірогідно (p<0,05) 
був вищим, ніж в осіб контрольної групи 
(0,145±0,010 проти 0,107±0,020). 

Отже, при вивченні фібринолітичної актив-
ності ексудату верхньощелепних пазух хворих на 
хронічний гнійний верхньощелепний синуїт вста-
новлено значну активацію неферментативного 
фібринолізу перед початком лікування при пер-
шій лікувально-діагностичній пункції, що харак-
терно для запального процесу [1]. Сумарна фіб-
ринолітична активність у процесі лікування змен-
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Таблиця 1 

Стан фібринолітичної активності ексудату верхньощелепних пазух (Е440/мл/год) у хворих  
на хронічний гнійний верхньощелепний синуїт після проведеного лікування (m±M) 

Групи СФА НФА ФА 
Контрольна 

(n=40) 
0,213±0,080 

(100 %) 
0,105±0,060 

(49,3 %) 
0,108±0,020 

(50,7 %) 
Основна 
(n=53) 

0,279±0,030 
(100 %) 

0,133±0,010 
(47,7 %) 

0,146±0,010* 
(52,3 %) 

Примітка. * – статистично вірогідно відносно контрольної групи (p<0,05) 

шувалася майже на половину, при тому ж збіль-
шувалася частка ферментативного фібринолізу. 
Ферментативний фібриноліз був віргідно 
(p<0,05) вищий в осіб основної групи, які замість 
глюкокортикоїдів отримували тіотриазолін, що 
вказує на доцільність і переваги його застосуван-
ня при лікуванні хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт. 

Висновки 
1. При комплексному лікуванні хворих на 

хронічний гнійний верхньощелепний синуїт з 
використанням тіотриазоліну відзначено більш 
швидкий регрес запального процесу, що відпові-
дно призвело до зменшення на 1,95 середнього 
ліжко-дня. 

2. Сумарна фібринолітична активність ексу-
дату верхньощелепних пазух у процесі лікування 
зменшувалася майже наполовину, при тому ж 
збільшувалася частка ферментативного фібрино-
лізу; в осіб основної групи показники фермента-
тивного фібринолізу були вірогідно вищими піс-
ля проведеного лікування, що підтверджує ефек-
тивність застосування тіотриазоліну. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення біохімічних та імунологічних показників 
при гнійних запальних процесах гайморових па-
зух з використанням сучасних методик дослі-
дження протеолізу, фібринолізу, визначення ос-
новних імунокомпетентних клітин, дослідження 
рівня імуноглобулінів та секреторного Ig А в ро-
тоглотковому секреті і пунктатах з верхньощеле-
пних пазух, дослідження рівня цитокінів (ІЛ-1, 
ІЛ-10 у промивній рідині з верхньощелепних па-
зух), дозволить поглибити уявлення про патоге-
нез хронічного гнійного верхньощелепного сину-
їту і розробити та удосконалити методи лікуван-
ня із застосуванням препаратів із імуномодулюю-
чою дією, зокрема тіотриазоліну. 
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ДИНАМИКА ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ЭКССУДАТА У БОЛЬНЫХ  
НА ХРОНИЧЕСКИЙ ГНОЙНЫЙ ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ СИНУИТ ПРИ КОМПЛЕКСНОМ 

ЛЕЧЕНИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ТИОТРИАЗОЛИНА  

И.В. Калуцкий, А.Г. Плаксивый, О.А. Мазур, К.И. Яковец 
Резюме. Изучено особенности влияния тиотриазолина на фибринолитическую активность экссудата верхне-

челюстных пазух при местном и общем его применении в комплексном лечении больных на хронический гнойный 
верхнечелюстной синуит. У 40 больных на хронический гнойный верхнечелюстной синуит проводилось стандарт-
ное лечение без применения тиотриазолина (контрольная группа), а в 53 больных – лечение сочеталось с местным 
и общим применением тиотриазолина. Установлено, что суммарная фибринолитическая активность значительно 
снижалась в процессе лечения. Применение тиотриазолина достоверно понижало неферментативный фибринолиз в 
суммарной фибринолитической активности экссудата верхнечелюстных пазух и сокращало сроки лечения. 

Ключевые слова: синуит, экссудат, фибринолиз, тиотриазолин. 

DYNAMICS OF EXUDATE FIBRINOLYTIC ACTIVITY IN PATIENTS WITH CHRONIC  
PURULENT SINUSITIS IN A COMPREHENSIVE TREATMENT USING THIOTRIAZOLINE 

I.V. Kalutskyi, O.G. Plaksivyi, O.O. Mazur, K.I. Iakovets 
Abstract. The peculiareties of the thiotriazolinum influence on the exudate fibrinolytic activity of maxillary sinuses 

with local and general application in a multimodality therapy of patients with chronic purulent maxillary sinusitis have been 
studied. A standard course of treatment without thiotriazolinum application (control group) was carried out in 40 patients 
with chronic purulent maxillary sinuses and in 53 patients the treatment was combined with a local and general application 
of thiotriazolinum. It has been established that the total fibrinolytic activity was significantly reduced in the process of treat-
ment. Thiotriazolinum application probably decreased non-enzymatic fibrinolysis in total exudate fibrinolytic activity of 
maxillary sinuses and shortened the term of treatment. 

Key words: sinusitis, exudate, fibrinolysis, thiotriazolinum. 
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І.О. Комаревцева, А.А. Чеботарьова, Т.П. Яковлева, О.А. Журба, Ю.В. Кравцова,  
К.В. Комаревцева,  Р.П. Морару-Бурлеску 

ВПЛИВ ЗАСТОСУВАННЯ МЕЗЕНХІМАЛЬНИХ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН, 
КУЛЬТИВОВАНИХ В АПОПТОЗ-ІНДУКОВАНОМУ ОТОЧЕННІ НА  
АКТИВНІСТЬ СИСТЕМИ ОКСИДУ АЗОТУ В ІШЕМІЧНІЙ ТКАНИНІ 

ДЗ «Луганський державний медичний університет», м. Рубіжне 

Резюме. У статті наводяться дані визначення вміс-
ту вільного метаболіту оксиду азоту в нирковій тканині 
лабораторних щурів, яким моделювали експеримента-
льну гостру ниркову недостатність, і зміни концентра-
ції цього метаболіту на тлі внутрішньовенного уведен-
ня тваринам культури мезенхімальних стовбурових 
клітин, культивованих в апоптоз-індукованому оточен-
ні. Це оточення моделювалося шляхом додавання до 

стандартного культурального середовища гомогенату 
попередньо ішемізованої ниркової тканини тварин. 
Отримані дані свідчать про зростання рівня метаболіту 
оксиду азоту при формуванні патологічного процесу та 
його різке зменшення при уведенні тваринам мезенхі-
мальних стовбурових клітин. 

Ключові слова: оксид азоту, гостра ниркова недо-
статність, апоптоз, мезенхімальні стовбурові клітини. 

© І.О. Комаревцева, А.А. Чеботарьова, Т.П. Яковлева, О.А. Журба,  
Ю.В. Кравцова, К.В. Комаревцева,  Р.П. Морару-Бурлеску, 2016 

Вступ. Оксид азоту (NO) є одним з універса-
льних регуляторів метаболічних процесів, які пос-
тійно відбуваються в клітинах живого організму. 
Він синтезується з L-аргініну за допомогою сімей-
ства ферментів NO-синтаз у ендотеліоцитах, епі-
теліоцитах, міоцитах, фібробластах, гепатоцитах 
та інших клітинах організму і контролює в них 
різноманітні біохімічні процеси [2]. За фізіологіч-
них умов оксид азоту проявляє функції реалізації 
механізмів клітинного захисту, має протимікроб-
ну і нейромедіаторну активність, регулює артеріа-
льний тиск, за допомогою вазодилатаційної актив-
ності [4, 8]. Окрім цього, високі концентрації NO 
можуть мати цитотоксичну дію на клітини органі-
зму, діяти як ендогенний інгібітор захисних сис-
тем організму [3, 11].У відповідь на дію патологіч-
ного агента в клітині може запускатися процес 
запрограмованої загибелі – апоптозу. Оксид азоту 
є промотором апоптозу в одних клітинах та інгібі-
тором його в інших [5]. Встановлено, що NO відіг-
рає значну роль у механізмах ураження і репарації 
клітин при ішемії. Наявні дані про активацію NO-
синтаз у клітинах різних органів при гострій та 
хронічній гіпоксії, що свідчить про роль оксиду 
азоту в процесах адаптації [1]. 

Питання пошуків нових методів корекції 
ішемічних уражень різних органів, у том числі 
нирок, є вкрай актуальними в останній час. Це 
зумовлене зростанням частоти випадків цієї пато-
логії і швидким розвитком ускладнень у вигляді 
поліорганних порушень [7]. Активно розроблю-
ється напрямок застосування клітинної терапії в 
лікуванні гострих ішемічних уражень нирок, з 
доведеними позитивними ефектами щодо стиму-
ляції ангіогенезу в ушкодженій нирковій тканині 
[9] і припускається безпосередня участь у цьому 
оксиду азоту [10]. 

Мета дослідження. Визначити вплив засто-
сування мезенхімальних стовбурових клітин 
(МСК), культивованих в апоптоз-індукованому 
оточенні на рівень активності системи оксиду 

азоту, як маркера апоптотичного процесу, у нир-
ковій тканині на тлі моделювання експеримента-
льної гострої ниркової недостатності (ГНН). 

Матеріал і методи. Дослідження проводили 
на самцях лабораторних щурів-альбіносів віком 
14-16 тижнів і масою тіла 200±50 грамів, з дотри-
манням основних положень Ухвали Першого 
національного конгресу з біоетики «Загальні ети-
чні принципи експериментів на тваринах» (2001 
р.), Конвенції Ради Європи про охорону хребет-
них тварин, що використовують в експериментах 
та інших наукових цілях (від 18.03.1986 р.), Ди-
рективи ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.) і Наказів 
МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 
14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р.  

Експериментальну гостру ниркову недостат-
ність моделювали шляхом 30 – хвилинного дво-
бічного перетиснення обох ниркових ніжок. Ме-
зенхімальні стовбурові клітини отримували з 
кісткового мозку великогомілкової та стегнової 
кісток здорових щурів і культивували впродовж 
12 діб двома способами. Одну порцію клітин – у 
стандартних умовах – на живильному середовищі 
ІГЛА-МЕМ із додаванням антибіотика, 10 % те-
лячої сироватки і L-глютаміну. Іншу порцію клі-
тин культивували в апоптоз-індукованому ото-
ченні, яке досягалося шляхом додавання до озна-
ченого стандартного середовища гомогенату нир-
кової тканини щурів, які перенесли експеримен-
тальну ГНН за три доби до дослідження. Уводи-
ли мезенхімальні стовбурові клітини, по годині 
після операції експериментальної ГНН, у хвосто-
ву вену. Усі тварини були розподілені на чотири 
групи. I група – інтактні тварини, II група – тва-
рини, яким моделювали експериментальну ГНН, 
але не уводили МСК, III група – тварини, яким 
після моделювання гострої ниркової недостатно-
сті вводили внутрішньовенно мезенхімальні сто-
вбурові клітини, культивовані в стандартному 
середовищі, і IV група – тварини, яким після 
ГНН уводили апоптоз-індуковані МСК. Дослі-
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дження активності системи оксиду азоту прово-
дили по вимірюванню в нирковій тканині тварин 
рівня вільного метаболіту NO – нітрит-аніона 
(NO2) на 3, 7, 14-ту добу після моделювання 
ГНН. Концентрацію нітрит-аніона визначали спе-
ктрофотометрично за допомогою реактиву Грис-
са [6]. Отримані дані були оброблені статистично 
за допомогою t-критерію Стьюдента. Зміни вва-
жалися статистично достовірними при р<0,05. 
Статистичні розрахунки виконувалися за допомо-
гою електронної платформи Statistica 6,0. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами встановлено, що моделювання гострої нир-
кової недостатності призводить до різкого підви-
щення концентрації вільного метаболіту оксиду 
азоту в нирковій тканині. Так, на 3-тю добу, з 
моменту операції, рівень нітрит-аніона в нирко-
вій тканині тварин II групи перевищував показ-
ники, отримані в групі інтактних тварин у 6 разів. 
На 7-му добу після операції вміст NO2 дещо зни-
жувався щодо 3-ї доби спостереження (на 
43,75 %), але, як і раніше, значно перевищував 
показники інтактної групи – у 3,38 раза. На 14-ту 
добу дослідження показники концентрації ніт-
рит-аніона знову дещо підвищувалися, складаю-
чи майже 0,04 ммоль/мг білка, що було на 25% 
нижче показників 3-ї доби, на 33,34% перевищу-
вало показники 7-ї доби і було в 4,5 раза вище 
концентрації даного метаболіту в інтактній групі 
спостереження. 

Після уведення суспензії мезенхімальних 
стовбурових клітин, культивованих у стандарт-
них умовах у хвостову вену лабораторних щурів, 
які перенесли експериментальну гостру ниркову 
недостатність, нами отримані наступні результа-
ти. Концентрація нітрит-аніона в ниркової ткани-
ни лабораторних тварин III групи на 3-тю добу 
від початку експерименту була нижче показни-
ків, отриманих у II групі на 29,16 %. Однак даний 
результат був достовірно вищий (р<0,05) показ-
ників інтактної групи в 4,25 раза. Після семи діб 
із моменту формування експериментальної гост-
рої ниркової недостатності, на тлі уведення МСК, 
рівень вільного метаболіту окису азоту знижував-

ся, порівняно з третьою добою спостереження, на 
26,47 %, також був нижчим даних показників 
відповідних строків спостереження в II групі на 
7,4 %, але перевищував результати, отримані в 
інтактних тварин у 3,13 раза. Результат, який ми 
отримали на 14-ту добу спостереження, був нижче 
показників, отриманих у даній групі спостережен-
ня на 3-тю та 7-му добу на 35,29 % і 14,19 % від-
повідно. У порівнянні з показниками інтактних 
тварин цей показник був вище таких у 2,75 раза. 

На тлі уведення лабораторним тваринам су-
спензії мезенхімальних стовбурових клітин, ку-
льтивованих в апоптоз-індукованих умовах, 
отримані дані відрізнилися від попередніх. Так, 
на 3-тю добу експерименту рівень вільного мета-
боліту оксиду азоту становив у дослідній групі 
0,098±0,001 ммоль/мг білка, що було значно ви-
ще всіх попередніх показників. Він перевищував 
результати, отримані на відповідні строки спо-
стереження в II групі в 2,04 раза. Показники 
трьох діб спостереження в III групі були нижче 
отриманих результатів у 2,88 раза, а порівняно з 
інтактною групою рівень даного метаболіту під-
вищився в IV групі тварин в 12,25 раза. До 7-ї 
доби експерименту спостерігалося різке знижен-
ня концентрації в нирковій тканині тварин IV 
групи NO2. Так вона була нижче показників 3-ї 
доби спостереження в цій групі в 5,16 раза і ниж-
че результатів, отриманих на цей термін спосте-
реження в II та III групах на 29,63 % і 24 % відпо-
відно (р<0,05). Однак рівень нітрит-аніона, вияв-
лений у даних лабораторних тварин, все ж пере-
вищував показники інтактної групи у 2,38 раза. 
Результати вмісту нітрит-аніона, отримані нами 
на 14-ту добу спостереження, наближалися до 
показників інтактної групи і перевищували їх 
всього в 1,5 раза. Вони були нижче концентрації 
NO2, яка була отримана на 3-тю добу експеримен-
ту в тій же групі спостереження у 8,16 раза і на 7-
му добу в 5,16 раза.У порівнянні ж з результатами 
14-ї доби експерименту в II та III групах показник 
був нижче в 3 і 1,83 раза відповідно (табл. 1). 

Підвищення концентрації вільного метаболі-
ту оксиду азоту в нирковій тканині щурів, які 

Таблиця 1  
Рівень вмісту нітрит-аніона в нирковій тканині на тлі експериментальної гострої 

ниркової недостатності після уведення мезенхімальних стовбурових клітин 

Примітка. 1. * – достовірність змін щодо інтактної групи, 2. ^ – достовірність змін щодо II групи, 3. ̚ – достовірність 
змін, щодо III групи (*^̚ – p<0,05) 

Групи тварин/доба експе-
рименту 3-тя доба експерименту 7-ма доба експерименту 14-та доба експерименту 

Інтактні тварини (I група) 
n=32 

0,008±0,001 ммоль/мг 
білка 

0,008±0,001 ммоль/мг 
білка 

0,008±0,001 ммоль/мг 
білка 

ГНН (II група )n=36 0,048±0,003 ммоль/мг 
білка* 

0,027±0,004 ммоль/мг 
білка* 

0,036±0,002 ммоль/мг 
білка * 

ГНН + класичні МСК (III 
група) n=30 

0,034±0,002 ммоль/мг 
білка*^ 

0,025±0,004 ммоль/мг 
білка*^ 

0,022±0,003 ммоль/мг 
білка*^ 

ГНН + апоптоз-
індуковані МСК(IV гру-

па) n=33 
0,098±0,006 ммоль/мг 

білка*^̚ 
0,019±0,003 ммоль/мг 

білка*^̚ 
0,012±0,002 ммоль/мг 

білка*^̚ 
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перенесли гостру ниркову недостатність, швидше 
за все може свідчити про проапоптотичні ефекти 
високих концентрацій NO2, рівень якого підви-
щується у відповідь на ішемію ниркової тканини. 
Уведення ж мезенхімальних стовбурових клітин, 
особливо культивованих в апоптоз-індукованих 
умовах, має, навпаки, антиапоптотичний ефект, 
знижуючи концентрацію нітрит-аніона, що про-
дукується. Тимчасове підвищення концентрації 
нітрит-аніона на 3-тю добу на тлі уведення апоп-
тоз-індукованих МСК, ймовірно свідчить про 
минущу різку активацію апоптозу, необхідного 
для скорішого видалення з організму уражених, 
нежиттєздатних ниркових клітин. Подальше ж 
різке зниження рівня даного метаболіту свідчить 
на користь зниження впливу апоптотичних меха-
нізмів, що може бути пов'язано з активацією ада-
птаційних здібностей тканини під впливом даних 
МСК, культивованих в апоптоз-індукованому 
оточенні. 

Висновки 
1. Формування експериментального патоло-

гічного процесу призводить до підвищення вміс-
ту в нирковій тканині вільного метаболіту оксиду 
азоту.  

2. Застосування мезенхімальних стовбуро-
вих клітин, культивованих в апоптоз-індукованих 
умовах, знижує рівень нітрит-аніона, що є най-
більш явним на 14-ту добу після уведення клітин. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні механізму дії апоптоз-
індукованого оточення на активність мезенхіма-
льних стовбурових клітин та можливість викори-
стання цього у клініці. 
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ВЛИЯНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК,  
КУЛЬТИВИРУЕМЫХ В АПОПТОЗ-ИНДУЦИРОВАННОМ ОКРУЖЕНИИ НА  
АКТИВНОСТЬ СИСТЕМЫ ОКСИДА АЗОТА В ИШЕМИЧЕСКОЙ ТКАНИ 

И.А. Комаревцева, А.А. Чеботарева, Т.П. Яковлева, А.А. Журба, 
Ю.В. Кравцова, Е.В. Комаревцева, Р.П. Морару-Бурлеску 

Резюме. В статье приводятся данные определения содержания свободного метаболита оксида азота в почеч-
ной ткани лабораторных крыс, которым моделировали экспериментальную острую почечную недостаточность, и 
изменения концентрации этого метаболита на фоне введения животным культуры мезенхимальных стволовых кле-
ток, культивируемых в апоптоз-индуцированном окружении. Это окружение моделировалось путем добавления к 
стандартной культуральной среде гомогената предварительно ишемизированной почечной ткани животных. Полу-
ченные данные свидетельствуют об увеличении содержания метаболита оксида азота при формировании патологи-
ческого процесса, и его резкое уменьшение при введении животным мезенхимальных стволовых клеток. 

Ключевые слова: оксид азота, острая почечная недостаточность, апоптоз, мезенхимальные стволовые клет-
ки. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ БАЛАНС ЛЕГЕНЬ ЗА УМОВ  
КАРАГІНІНОВОГО ПЛЕВРИТУ ТА КОРОТКОТРИВАЛОЇ  

ГІПЕРФУНКЦІЇ ЕПІФІЗА 
Миколаївський національний університет імені В.О. Сухомлинського, м. Миколаїв 

Резюме. Вивчено вільнорадикальні та антиоксида-
нтні процеси в легенях щурів з карагініновим плеври-
том за умох 10-добової гіперфункції епіфіза. Встанов-
лено, що мелатонін на викликав суттєвих змін з боку 
утворення супероксиду у тварин з карагініновим плев-

ритом, але він сприяв зниженню процесів пероксидації 
в досліджуваних органах. При цьому значних змін ак-
тивності антиоксидантних ферментів не спостерігалося.  

Ключові слова: мелатонін, епіфіз, карагініновий 
плеврит, прооксидантно-антиоксидантна система. 

Вступ. Перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) є 
необхідною ланкою життєдіяльності будь-якої 
клітини й за своєю хімічною природою є варіан-
том вільнорадикального окиснення [4, 5, 9, 16]. 
За норми у всіх тканинах живих організмів відбу-
вається постійна генерація активних форм Окси-
гену (АФО), які як сигнальні молекули забезпе-
чують збереження нормального метаболічного 
фону, необхідного для функціональної активнос-
ті клітин, а також є складовою частиною неспе-
цифічного захисту організму проти патогенів, 
мікроорганізмів, пухлинних клітин. Оскільки 
АФО є серйозною небезпекою для функціонуван-
ня клітини, то існує достатньо складна багаторів-
нева система захисту від них. Фізіологічна проок-
сидантно-антиоксидантна система (ПАС) має 
захисну (ефекторну) й регуляторну функції.  

Порушення прооксидантно-антиоксидант-
ного балансу на користь першого, що веде до 
потенційних пошкоджень, прийнято називати 
оксидативним стресом [20]. Оксидативний стрес 
має місце й в умовах звичайної життєдіяльності, 
що є свого роду її обов’язковим побічним проду-
ктом, зумовленим функцією оксидоредуктаз 
(циклооксигеназ, ліпоксигеназ, ксантиоксидази), 
мультиферментних ансамблів мітохондрій, мік-
росом, наслідком імунних реакцій (фагоцитозу, 
імунного нагляду), а також  неферментативних 
реакцій автоокиснення, які виникають внаслідок 
контакту газоподібного (легені, шкіра) й розчине-
ного кисню з ліпідними структурами мембран, 
які легко окиснюються. 

ПОЛ та його регуляція мають особливе зна-
чення для респіраторної системи, що пов’язано з 
великою інтенсивністю ліпідного обміну в леге-
нях та тісною залежністю функцій аерогематич-
ного бар’єру від структури альвеолярних фосфо-
ліпідів [15].  

Нейрогормон мелатонін (МТ) є однією зі 
сполук, що має антиоксидантну активність. Його 
протекторна дія при перекисному окисненні здій-
снюється за двома механізмами, які включають 
безпосередню інактивацію вільних радикалів й/
або гальмування їх генерації в клітині та регуля-
цію активності антиоксидантних ферментів у 
результаті впливу на генетичний апарат клітини, 
тобто він виступає як прямий, так і як вторинний 

антиоксидант [3]. Але питання впливу МТ на 
ПАС легень залишається маловивченим. 

Мета дослідження. З’ясувати роль вільнора-
дикальних та антиоксидантних процесів у леге-
нях щурів у патогенезі карагінінового плевритом 
в умовах 10-добової гіперфункції епіфізу. 

Матеріал і методи. У дослідженні викорис-
товували щурів лінії Wistar масою 240-260 г, 
яких утримували в стандартних умовах віварію. 
Для дослідження відбирали саме самців, оскільки 
рівень мелатоніну в плазмі крові у самиць зале-
жить від фази менструального циклу [12]. Твари-
ни були рандомізовані на чотири групи по сім 
особин: інтактна група, 10-добова гіперфункція 
епіфіза, карагініновий плеврит, 10-добова гіпер-
функція епіфіза на тлі карагінінового плевриту. 

Гіперфункцію пінеальної залози моделювали 
шляхом утримання тварин в умовах постійної 
темряви та уведенням внутрішньошлунково роз-
чину мелатоніну (Sigma, США) у дозі 1,0 мг/кг 
маси тіла [18]. 

Для створення моделі неімунного гострого 
запалення використовували 1% розчин карагініну 
(Sigma, США) [13, 19]. Експериментальний плев-
рит був індукований у анестезованих тварин 
шляхом внутрішньоплевральної ін’єкції 0,1 мл 
карагініну. Розчин уводили на 8-му добу експе-
рименту, а через 48 годин проводили евтаназію 
тварин.  

Евтаназію щурів проводили згідно з норма-
ми біоетики відповідно до положень 
«Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, які використовуються для наукових екс-
периментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 
1986), а також «Загальних етичних принципів 
експериментів на тваринах», ухвалених першим 
національним конгресом з біоетики (Київ, 2001).  

Продукцію АФО оцінювали за вмістом супе-
роксиду. Продукцію супероксиду в гомогенатах 
тканин визначали за реакцією з нітросинім тетра-
золієм під впливом НАДН, НАДФН, пірогеналу 
[17]. 

Для оцінки інтенсивності процесів перокси-
дації в гомогенатах органів визначали вміст пер-
винних і вторинних її продуктів: дієнових кон’ю-
гатів (ДК), оксидієнів, триєнів та ТБК-активних 
продуктів. Ефективність антиоксидантного захи-
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сту легень оцінювалася за активністю суперок-
сиддисмутази (СОД), каталази (КТ), глутатіонпе-
роксидази (ГПО) та концентрацій вітамінів А, α-
токоферолу та β-каротину.  

Концентрацію дієнових кон’югатів визнача-
ли за методом І.Д. Стальної (1977) [14]. Концент-
рацію ТБК-активних продуктів визначали за ме-
тодом І.Д. Стальної, Т.Г. Гарішвілі (1977) за реа-
кцією з 2-тіобарбітуровою кислотою [14]. Ката-
лазну активність визначали за методом 
М.О. Королюк із співавторами (1988 [6]. Суперо-
ксидисмутазну активність визначали кінетично за 
реакцією автоокиснення адреналіну в лужному 
середовищі з генерацією супероксиданіонрадика-
ла [8]. Глутатіонпероксидазну активність визна-
чали за методом В.О. Пахомової із співавторами 
з використанням як субстрату гідроперекису 
третбутилу [11].  

Загальну протеолітичну активність визнача-
ли за гідролізом казеїну [7]. Концентрацію триє-
нів, оксидієнів, α-токоферолу, вітаміну А та β-
каротину визначали за модифікованою методи-
кою з урахуванням молярного коефіцієна екстин-
кції [10].  

Статистичну обробку проводили за допомо-
гою програми Microsoft Office Excel 2003.  

Перевірку на нормальний розподіл проводи-
ли з використанням критерію W Шапіро-Уілка. 
Оцінку достовірності різниці між групами з нор-
мальним розподілом ознак проводили з викорис-
танням t-критерію Стьюдента. При порівнянні 
двох груп із вільним розподілом ознак викорис-
товували непараметричний U-критерій Уілкоксо-
на (Манна-Уітні). Розходження вважали статис-
тично значущими при р<0,05 [1, 2]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При оцінці джерел генерації супероксиду виявле-
но, що короткотривала світлова депривація та 
екзогенний МТ сприяли активації генерації су-

пероксиданіонрадикала від мітохондріального 
ЕТЛ на 16 % (р<0,01) (табл. 1). 

У щурів із плевритом спостерігалося суттєве 
збільшення вмісту супероксиду в легенях від усіх 
джерел його генерації. Так, його вміст зріс на 
63 % (р<0,001) від мітохондріального електрон-
но-транспортного ланцюга, на 50 % (р<0,001) – 
від мікросомального електронно-транспортного 
ланцюга та NO-синтази й на 26 % (р<0,001) – від 
фагоцитів. 

У щурів із плевритом, які знаходились в 
умовах світлової депривації та отримували МТ 
при порівнянні з нормою активними джерелами 
супероксидного радикала були і мітохондріаль-
ний ланцюг (73 %, р<0,001), і мікросомальний 
(66 %, р<0,001), і фагоцити тканин (26 %, 
р<0,001). При порівнянні зі щурами з гіперфунк-
цією епіфіза зростання генерації супероксиду 
виявилося від двох джерел – мітохондріального 
(49 %, р<0,001) та мікросомального (48 %, а в 
легенях дослідної групи щурів залишилася на 
рівні значень, характерних для контролю на плев-
рит. 

Дослідження впливу МТ на ПАС у легенях 
щурів (табл. 2) показало деяке зниження процесів 
пероксидації у тварин із гіперфункцією пінеаль-
ної залози порівняно з нормою, що ілюструвало-
ся зменшенням вмісту триєнів та оксидієнів у 
гомогенатах досліджуваних органів у три рази 
(р<0,05 та р<0,01). Зміни показників прооксидан-
тної ланки відбувалися на тлі різноспрямованих 
змін антиоксидантної системи, а саме зниженням 
каталазної активності на 16 % (р<0,01) й зростан-
ням у два рази (р<0,05) активності СОД та зни-
женням концентрації α-токоферолу майже у два 
рази (р<0,05). 

При гіперфункції епіфіза у щурів із плеври-
том виявлено деякі зміни в процесах пероксида-
ції та антиоксидантного захисту. З боку проокси-

Таблиця 1 

Вміст та джерела генерації супероксиданіонрадикала в гомогенаті тканин легень щурів 
 (M±m, n=7) 

Група 
  
  

Показник 
Інтакт 10-добова гіпер-

функція епіфіза 
Карагініновий  

плеврит 
10-добова гіперфунк-
ція епіфіза на тлі ка-
рагінінового плевриту 

•О2
- від мітохондріально-
го електронно-

транспортного ланцюга 
(нмоль •О2

-/г·с), індукова-
ного НАДН 

19,900±0,224 23,110±0,102 
р1<0,01 

32,382±0,752 
р1<0,001 

34,525±1,086 
р1<0,001 
р2<0,001 

•О2
- від мікросомального 

електронно-транспортного 
ланцюга та NO-синтази 

(нмоль •О2
-/г·с), індукова-

ного НАДФН 

21,000±0,845 23,530±0,967 31,525±1,846 
р1<0,001 

34,906±0,777 
р1<0,001 
р2<0,001 

•О2
- від фагоцитів тканин 

(нмоль •О2
-/г·с), індукова-

ного пірогеналом 
4,018±0,090 4,743±0,260 5,044±0,360 

р1<0,001 
5,047±0,209 
р1<0,001 

Примітка. Статистично вірогідно  порівняно з р1 – інтактною групою; р2 – з гіперфункцією епіфіза 
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Таблиця 2 

Біохімічні параметри прооксидантно-антиоксидантної системи легень щурів (M±m, n=7) 

Група 
  
  

Показник 
Інтакт 10-добова гіперфу-

нкція епіфіза 
Карагініновий плев-

рит 

10-добова гіперфун-
кція епіфіза на тлі 
карагінінового плев-

риту 
Дієнові кон’югати 

(ммоль/кг) 10,140±0,810 9,816±0,308 13,370±1,160 
р1<0,05 11,350±0,699 

Триєни (мкмоль/
кг) 216,757±43,374 78,517±28,016 

р1<0,05 238,787±23,902 
99,894±24,881 

р1<0,05 
р3<0,001 

Оксидієни 
(мкмоль/кг) 531,231±71,307 175,714±42,295 

р1<0,01 628,453±51,621 
343,766±59,224 

р2<0,05 
р3<0,01 

ТБК-активні про-
дукти (мкмоль/г) 8,423±0,354 10,700±1,345 10,220±0,170 

р1<0,001 
10,070±0,155 

р1<0,01 

Активність ката-
лази (мкат/кг) 4,691±0,017 3,931±0,142 

р1<0,01 
6,374±0,333 
р1<0,001 

6,407±0,431 
р1<0,01 
р2<0,001 

Активність СОД 
(ум.од./г) 0,091±0,021 0,182±0,023 

р1<0,05 
0,255±0,019 
р1<0,001 

0,291±0,043 
р1<0,01 
р2<0,05 

Активність ГПО 
(мкат/кг) 5,500±0,431 5,756±0,396 4,307±0,453 5,924±0,167 

р3<0,01 
Загальна протеолі-
тична активність 

(мкат/кг) 
57,320±10,160 59,390±11,640 68,210±6,180 85,330±4,512 

р1<0,05 

Вітамін А 
(мкмоль/кг) 337,578±22,139 257,735±42,906 364,437±55,042 373,598±79,363 

β-каротин 
(мкмоль/кг) 73,439±13,187 90,058±15,963 84,384±17,532 134,696±35,382 

α-токоферол 
(мкмоль/кг) 525,685±40,563 305,592±67,051 

р1<0,05 600,154±56,119 367,125±62,779 
р3<0,05 

Примітка. Статистично вірогідно порівняно з р1 – інтактною групою; р2 – гіперфункцією епіфіза; р3 – карагініновим 
плевритом 

дантної ланки МТ сприяв достовірному знижен-
ню вмісту триєнів (р<0,001) та оксидієнів 
(р<0,01) майже у два рази й збільшенню активно-
сті ГПО на 38 % (р<0,01) у карагінінових щурів, 
але при цьому значно зменшувався вміст α-
токоферолу (на 61 %, р<0,05). 

Отримані дані свідчать про те, що МТ при 
короткотривалій гіперфункції епіфіза тільки в 
умовах карагінінового плевриту гальмує генера-
цію супероксидного радикала, а також сприяє 
зменшенню інтенсивності процесів пероксидації 
як у тварин із плевритом, так і без нього. При 
карагініновому запаленні з боку активності анти-
оксидантних ферментів зміни були менш значні, 
оскільки МТ, можливо, виступав як прямий анти-
оксидант. Цим можна пояснити той факт, що дос-
товірного зменшення вмісту антиоксидантних 
вітамінів у легенях тварин не відбулося. 

Висновки 
1. Мелатонін знижує вільнорадикальні про-

цеси за умов оксидативного стресу. 
2. При карагініновому запаленні мелатонін 

виступає в першу чергу як прямий антиоксидант. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується вивчення вільнорадикальних та антиок-
сидантних процесів у легенях щурів із карагіні-
новим плевритом за умов 10-добового зниження 
активності епіфіза. 
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ПРОКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС ЛЕГКИХ В УСЛОВИЯХ  
КАРРАГИНИНОВОГО ПЛЕВРИТА И КРАТКОВРЕМЕННОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ ЭПИФИЗА 

Е.Н. Ларичева, О.И. Цебржинский, В.С. Черно 
Резюме. Изучены свободнорадикальные и антиоксидантные процессы в легких крыс с каррагининовым плев-

ритом в условиях 10-суточной гиперфункции эпифиза. Установлено, что мелатонин не вызывал существенных 
изменений со стороны образования супероксида у животных с каррагининовым плевритом, но способствовал сни-
жению процессов пероксидации в исследуемых органах. При этом значительных изменений активности антиокси-
дантных ферментов не наблюдалось. 

Ключевые слова: мелатонин, эпифиз, каррагининовый плеврит, прооксидантно-антиоксидантная система. 

PROOXIDANT-ANTIOXIDANT BALANCE IN LUNGS UNDER CONDITIONS OF  
CARRAGEENAN PLEURISY AND SHORT-TERM HYPERFUNCTION OF EPIPHYSIS 

O.M. Larycheva, O.I. Tseberzhynskyi, V.C. Cherno 
Abstract. We have studied free radical and antioxidant processes in the lungs of rats with carrageenan pleurisy un-

der10-day epiphysis hyperfunction. It was established that melatonin did not cause significant changes in the formation of 
superoxide in animals with carrageenan pleurisy but it promoted a reduction of peroxidation processes in the experimental 
organs. In this case there were no significant changes in the activity of antioxidant enzymes.  

Key words: melatonine, epiphysis, carrageenan pleurisy, prooxidant-antioxidant system. 
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С.А. Левицька 

ЗВ'ЯЗОК ІНТЕНСИВНОСТІ ГОЛОВНОГО БОЛЮ І РЕЗУЛЬТАТІВ  
КОМП’ЮТЕРНОЇ ТОМОГРАФІЇ НАВКОЛОНОСОВИХ СИНУСІВ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Визначена кореляція між інтенсивністю 
головного болю і результатами комп’ютерної томогра-
фії навколоносових синусів у 22 хворих із головним 
болем напруги, 28 хворих на хронічний ексудативний 
синусит, 24 хворих на хронічний поліпозний синусит і 
20 осіб контрольної групи. Встановлена слабка кореля-
ція інтенсивності головного болю із затемненням пе-

редньої групи навколоносових синусів у хворих на 
хронічний ексудативний синусит (Sp=0,28) і задньої 
групи навколоносових синусів у хворих на назальний 
поліпоз (Sp=0,37).  

Ключові слова: комп’ютерна томографія, синуси-
ти, головний біль, кореляція. 

Вступ. Одним із найтиповіших симптомів 
ураження навколоносових синусів (ННС) є голо-
вний біль, інтенсивність котрого зазнає значних 
коливань [5]. Основою діагностики хронічних 
синуситів є комп’ютерна томографія (КТ) ННС, 
яка необхідна для визначення характеру і розпо-
всюдженості запального процесу, вибору оптима-
льної тактики лікування хворого [2]. 

У той же час у науковій періодиці трапля-
ються непоодинокі повідомлення про випадково 
виявлені рентгенологічні ознаки ХС при прове-
денні КТ ННС у пацієнтів із відсутністю будь-
яких клінічних симптомів захворювань верхніх 
дихальних шляхів [4, 6]. 

Зіставлення інтенсивності клінічних проявів 
і рентгенологічних ознак ХС дозволить визначи-
ти діагностичну цінність КТ ННС і запобігти 
проведенню зайвих оперативних втручань. 

Мета дослідження. Визначити кореляцію 
інтенсивності ГБ із даними комп’ютерної томо-
графії ННС. 

Матеріал і методи. Комп’ютерна томогра-
фія ННС проведена 94 пацієнтам, розподілених 
на чотири групи. Першу групу склали 22 особи з 
первинним головним болем напруги без обтяже-
ного ринологічного анамнезу, другу – 28 хворих 
на хронічний ексудативний синусит (ХЕС), тре-
тю – 24 хворих на хронічний поліпозний синусит 
(ХПС); четверту (контрольну) групу склали 20 
осіб із відсутністю анамнестичних вказівок на 
частий головний біль, обтяжений ринологічний 
анамнез, утруднене носове дихання. Критерії 
виключення з дослідження: черепно-мозкова тра-
вма в анамнезі, порушення мозкового кровообігу, 
пухлинні і автоімунні процеси. 

Стан ННС оцінювали за шкалою Lund-
Mackay [3]. Інтенсивність головного болю оціню-
валася за НІТ-6 індексом [7]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували методами варіаційної статистики за 
допомогою програми «Statistica 6», для визначен-
ня сили та направленості зв’язку між показника-
ми проведений регресійний аналіз із визначенням 
коефіцієнта Spearman [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік досліджуваних склав (35,09±0,77) 

років, у гендерному співвідношенні переважали 
чоловіки: 51 (54,26 %) проти 43 (45,74 %) жінок. 

Статистично значимої різниці між інтенсив-
ністю головного болю у хворих на ХЕС 
(62,40±0,92 бала) і головного болю напруги 
(62,33±1,38 бала) не виявлено, у той час як інтен-
сивність симптому у хворих на ХПС була статис-
тично значимо меншою (57,08±1,07 бала; р<0,05). 
У контрольній групі показник інтенсивності го-
ловного болю за НІТ-6 індексом становив  
39,89±0,89 бала. 

Загальна сума балів за шкалою Lund-Mackay 
в групах хворих на ХЕС (6,40±0,43 бала) і ХПС 
(8,46±0,62 бала) статистично значно перевищува-
ла відповідні показники в групі контролю 
(0,56±0,17 бала; р<0,05) і в групі хворих на голов-
ний біль напруги (0,62±0,23 бала; р<0,05; табл. 
1). Проте за результатами кореляційного аналізу 
в жодній групі дослідження не виявлено кореля-
ції між інтенсивністю головного болю і тяжкістю 
ураження ННС, визначеного згідно зі шкалою 
Lund-Mackay (табл. 1). 

Рентгенологічні ознаки запалення найчасті-
ше виявляли у верхньощелепному синусі 
(65,96 %), рідше – у сфеноїдальному (46,81 %). 
Кожен другий обстежуваний мав рентгенологічні 
ознаки етмоїдиту. Цікавою рентгенологічною 
знахідкою виявилося затемнення верхньощелеп-
ного синусу в кожної четвертої і решітчастих 
клітин у кожної десятої особи контрольної групи.  

Блокування остіомеатального комплексу 
рентгенологічно підтверджено у 57,40 % хворих 
на ХЕС і 58,33 % хворих на ХПС. 

У результаті проведеного статистичного 
аналізу встановлено, що інтенсивність головного 
болю слабко корелює з рентгенологічними симп-
томами синуситів. Позитивний кореляційний 
зв'язок середньої сили виявлений між інтенсивні-
стю головного болю і затемненням задньої групи 
синусів у хворих на ХПС (Sp=0,37). Головний 
біль при назальному поліпозі корелював із рент-
генологічними ознаками блокування остіомеата-
льного комплексу (Sp=0,22; табл. 2). 

Клінічні симптоми ХЕС корелювали із зате-
мненням передньої групи ННС (Sp=0,28). При 
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Таблиця 1 

Кореляція інтенсивності головного болю і результатів комп’ютерної  
томографії навколоносових пазух 

Примітка. * – різниця в розподілі показників статистично значима; Sp – коефіцієнт кореляції Спірмена 

Таблиця 2 

Кореляція інтенсивності головного болю і затемнення окремих навколоносових синусів 

Примітка. * – різниця в розподілі показників статистично значима; Sp – коефіцієнт кореляції Спірмена 

Результати комп’ю-
терної томографії 

1-Хворі на ГБ 
(n=22) 

2-Хворі на ХЕС 
(n=28) 

3-Хворі на ХПС 
(n=24) 4-Контроль (n=20) 

Загальна сума за 
шкалою Lund-

Mackay 

0,62±0,23; σ=1,07; 
1-2*; 1-3* 
Sp=-0,19 

6,40±0,43; σ=2,36; 
2-4* 

Sp=0,11 

8,46±0,62; σ=3,02; 
3-4* 

Sp=-0,16 
0,56±0,17; σ=0,70 

Sp=-0,08 

Результати комп’ютерної томографії 2-Хворі на ХЕС (n=28) 3-Хворі на ХПС (n=24) 

Затемнення в/щ синусу 
28 (100 %) 
2-3*, 2-4* 
Sp=0,28 

21 (87,5 %) 
3-4* 

Sp=0,11 
Затемнення передніх решіток і лобних 

синусів 
20 (71,43 %) 

Sp=0,28 
21 (87,5 %) 

Sp=0,13 
Затемнення задніх решіток і сфеноїда-

льних синусів 
17 (60,71 %) 

Sp=0,14 
21 (87,5 %) 

Sp=0,37 

Блок остіомеатального отвору 16 (57,4 %) 
Sp=0,08 

14 (58,33 %) 
Sp=0,22 

цьому кореляція була слабкою і позитивною 
(табл. 2).  

Висновки 
1. У групі практично здорових осіб за відсут-

ності ринологічної симптоматики затемнення 
верхньощелепних синусів на комп’ютерній томо-
графії мав кожен четвертий обстежуваний, затем-
нення решітчастого лабіринту – кожен десятий. 

2. Виявлена слабка кореляція інтенсивності 
головного болю із затемненням передньої групи 
навколоносових синусів у хворих на ексудатив-
ний синусит і задньої групи навколоносових си-
нусів у хворих на назальний поліпоз. 

Перспективи подальших досліджень. 
Встановлення зв’язків результатів клінічних, ін-
струментальних, рентгенологічних, біохімічних, 
мікробіологічних обстежень хворих на запальні 
захворювання верхніх дихальних шляхів дозво-
лить вдосконалити алгоритм діагностики і ліку-
вання. 
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СВЯЗЬ ИНТЕНСИВНОСТИ ГОЛОВНОЙ БОЛИ И РЕЗУЛЬТАТОВ КОМПЬЮТЕРНОЙ  
ТОМОГРАФИИ ОКОЛОНОСОВЫХ СИНУСОВ  

С.А. Левицкая 
Резюме. Определена корреляция между интенсивностью головной боли и результатами компьютерной томо-

графии околоносовых синусов у 22 больных с головною болью напряжения, 28 больных хроническим экссудатив-
ным синуситом, 24 больных хроническим полипозным синуситом и 20 индивидуумов контрольной группы. Уста-
новлена слабая корреляция интенсивности головной боли и затемнения передней группы околоносовых синусов у 
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больных хроническим экссудативным синуситом (Sp=0,28) и задней группы околоносовых синусов у больных на-
зальным полипозом (Sp=0,37).  

Ключевые слова: компьютерная томография, синусити, головная боль, корреляция. 

RELATIONSHIP BETWEEN THE INTENSITY OF HEADACHE AND RESULTS  
OF COMPUTER TOMOGRAPHY OF THE PARANASAL SINUSITIS  

S.А. Levytska 
Abstract. The correlation between the intensity of headache and the results of CT of paranasal sinuses has been deter-

mined in 22 patients with tension-type headache, 28 patients with chronic exudative sinusitis and 24 patients with chronic 
polypus sinusitis and 20 control individuals. The weak correlation between intensity of headache and eclipse of anterior 
group of paranasal sinuses was revealed in patients with exudative sinusitis (Sp=0,28) and posterior group of paranasal 
sinuses in patients with polypus sinusitis (Sp=0,37). 

Key words: CT-scan, sinusitis, headache, correlation. 
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ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА У ДІТЕЙ ІЗ ХРОНІЧНИМ ТОНЗИЛІТОМ  
І ГІПЕРТРОФІЄЮ МИГДАЛИКІВ ГЛОТКИ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Визначена ефективність часткового вида-
лення піднебінних мигдаликів при лікуванні хронічно-
го тонзиліту в дітей. Оцінені результати лікування 73 
дітей, хворих на хронічний тонзиліт і гіпертрофію миг-
даликів глотки. З них у 27 випадках виконали адено-
тонзилотомію, у 24 – аденотонзилектомію, у 22 – аде-
нотомію.  

Не доведено переваг аденотонзилектомії перед 
аденотонзилотомією. Не виявлено різниці між часто-
тою гострих бактеріальних фарингітів (більше двох 
епізодів за рік у 29,6 % і 25 %), частотою ідентифікації 

β-гемолітичного стрептокока в ротоглотці (11,1 % і 
12,5 %), показників ревмопроб після аденотонзилотомії 
та аденотонзилектомії відповідно. Водночас за резуль-
татами визначення інтенсивності болю, тривалості те-
рапії анальгетиками, терміну відновлення фізичної 
активності тонзилотомія суттєво легше переносилася 
пацієнтами.  

Ключові слова: діти, хронічний тонзиліт, тонзи-
лектомія, тонзилотомія, аденотомія. 

Вступ. Видалення піднебінних мигдаликів є 
одним із найбільш давніх і найбільш розповсю-
джених хірургічних втручань [9]. Водночас про-
ведення тонзилектомії (ТЕ) дитині все ще зали-
шається тяжким і неоднозначним рішенням, а з 
огляду на можливі ускладнення – не завжди без-
печним.  

Широке використання гільйотинного ножа 
для часткового видалення піднебінних мигдали-
ків, запропоноване «батьком американської хіру-
ргії» Ф.С. Фісіком у 19-му столітті, дозволило 
тонзилярній хірургії перетворитися з малопоши-
реної і небезпечної на надзвичайно популярну 
[6]. Проте вже наприкінці 19-го століття з’явили-
ся повідомлення щодо відновлення симптомів 
хронічного тонзиліту після часткового видалення 
мигдаликів. У суперництві між прихильниками 
повного і часткового видалення піднебінних миг-
даликів, що тривало майже всю першу половину 
ХХ століття, беззаперечну перемогу одержали 
адепти ТЕ [3].  

Водночас смерть п’яти дітей віком до шести 
років в Австрії за 2006 рік викликала надзвичай-
ну реакцію громадськості і змусила австрійських 
отоларингологів переглянути покази щодо ТЕ у 
дітей молодшого віку і надати перевагу частково-
му видаленню піднебінних мигдаликів як більш 
безпечному виду хірургічних втручань [7]. Акти-
вна наукова полеміка з приводу ефективності і 
доцільності тонзилотомії (ТТ) в порівняно з ТЕ 
все ще не дає можливості вважати це питання 
однозначно вирішеним [2, 8]. 

Мета дослідження. Порівняти ефективність 
ТТ і ТЕ при лікуванні дітей, хворих на хронічний 
тонзиліт і гіпертрофію мигдаликів глотки. 

Матеріал і методи. Для визначення ефекти-
вності часткового і екстракапсулярного видален-
ня піднебінних мигдаликів провели проспективне 
клінічне дослідження результатів лікування 73 
дітей, хворих на хронічний тонзиліт і аденоїдні 
вегетації. Умови включення в дослідження: вік 
від двох до семи років, тривала назальна обструк-
ція, спричинена гіпертрофією глоткового мигда-

лика, наявність хронічного тонзиліту із місцеви-
ми проявами у вигляді позитивних ознак Гізе, 
Зака, Преображенського, гнійного детриту в ла-
кунах. Декомпенсація тонзиліту полягала в час-
тих рецидивах бактеріальних тонзилофарингітів. 
Умови виключення з дослідження: паратонзиляр-
ні абсцеси в анамнезі, розвиток метатонзилярних 
захворювань. 

Залежно від обраної лікувальної тактики 
сформували три групи дослідження. Дітям пер-
шої групи (27 пацієнтів) провели часткове вида-
лення піднебінних мигдаликів і глоткового миг-
далика (аденотонзилотомію - АТТ); дітям другої 
групи (24 пацієнти) виконали тонзилектомію і 
аденотомію (АТЕ); хірургічне лікування 22 паціє-
нтів третьої групи обмежилося проведенням аде-
нотомії (АВ). 

Оцінка перебігу післяопераційного періоду 
базувалася на аналізі інтенсивності болю в горлі 
в першу, третю і п’яту добу після операції, визна-
ченні тривалості терапії анальгетиками і терміну 
відновлення звичайної фізичної активності дити-
ни. Інтенсивність больових відчуттів визначали 
за двома 10-бальними шкалами: FLACC-scale 
(Face, Leggs, Actibity, Cry, Consolability) у спокої 
і при ковтанні, а також FAS (facial affective scale), 
при котрих «0» визначав відсутність болю, «10» - 
максимальні больові відчуття [4].  

Термін спостереження за дітьми тривав рік. 
Для оцінки ефективності обраних лікувальних 
тактик визначали кількість епізодів гострого бак-
теріального тонзилофарингіту (ГБТФ). При цьо-
му епізодом, що відбувся, вважався той, в якому 
мав місце біль у горлі та мінімум одна ознака з 
переліку: температура тіла вище 38°С, шийна 
лімфаденопатія, нашарування на мигдаликах, 
ідентифікація гемолітичного стрептокока в рото-
глотці. 

Іншими прогностичними критеріями, що 
підлягали вивченню, були: ідентифікація β-
гемолітичного стрептокока в ротоглотці під час 
епізоду тонзилофарингіту та при ремісії, наяв-
ність рихлості стулок клапанів серця, що виявля-
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лися при проведенні ехокардіографії, а також 
результати ревмопроб через три і шість місяців 
після операції за умов відсутності ознак респіра-
торних захворювань.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою програми «Statistica 6» із 
використанням непараметричного критерію c2 [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Протягом першої доби після операції інтенсив-
ність болю у горлі, визначена як у спокої, так і 
при ковтанні, була статистично значимо вищою у 
хворих, котрим виконувалося втручання на під-
небінних мигдаликах, порівняно з дітьми після 
АТ (5,2±0,05 бала і 7,4±0,03 бала в першій і дру-
гій групах відповідно проти 3,6±0,02 бала в тре-
тій групі; табл. 1). 

Те саме спостерігалося на третю добу після 
проведених хірургічних втручань (табл. 1). На 
п’яту добу інтенсивність болю в горлі була знач-
но меншою і однаковою за силою у дітей, котрі 
зазнали часткового видалення піднебінних і глот-
кового мигдаликів, і дітей, котрим виконали ли-
ше АТ. Натомість, інтенсивність болю в горлі 
статистично значимо сильніше турбувала дітей 
після ТЕ як у спокої (2,8±0,01 бала проти 

1,8±0,04 бала в другій і першій групах відповід-
но), так і при ковтанні (7,4±0,06 бала проти 
2,0±0,02 бала в другій і першій групах відповід-
но; табл. 1). 

Це знайшло відображення і в термінах відно-
влення фізичної активності дитини і тривалості 
терапії анальгетиками. Так, найдовше анальгети-
ки приймали діти після АТЕ (6,4±0,11 дня проти 
2,6±0,04 дня і 2,3±0,08 дня у дітей першої і тре-
тьої груп відповідно). У дітей цієї ж групи спо-
стерігали найдовший період відновлення звичай-
ної фізичної активності (7,8±0,04 дня проти 
3,1±0,02 дня і 2,9±0,03 дня у дітей першої і тре-
тьої груп відповідно; табл. 1). Статистично зна-
чимої різниці між показниками в групах дітей 
після АТТ і АТ не виявлено. 

Таким чином, повне видалення піднебінних 
мигдаликів супроводжувалося найбільш інтенси-
вними болями в післяопераційному періоді і най-
довшим періодом відновлення.  

Спостереження за дітьми показало, що епізо-
ди ГБТФ статистично значимо частіше трапляли-
ся в дітей третьої групи, при цьому часткове ви-
далення піднебінних мигдаликів не призводило 
до зростання частоти ГБТФ порівняно з тонзил-

Таблиця 1 
Оцінка інтенсивності болю в післяопераційному періоді 

Критерій визначення інтенсивності болю Перша група (АТТ) 
n=27 

Друга група (АТЕ) 
n=24 

Третя група (АТ) 
n=22 

  Перша доба після операції 

FLACC у спокої (балів) 5,2±0,05 
1-3* 

7,4±0,03 
1-2*, 2-3* 3,6±0,02 

FLACC при ковтанні (балів) 7,2±0,04 
1-3* 

9,8±0,02 
1-2*, 2-3* 5,2±0,03 

FAS (балів) 5,0±0,1 
1-3* 

7,6±0,03 
1-2*, 2-3* 4,8±0,01 

  Третя доба після операції 

FLACC у спокої (балів) 2,8±0,03 
1-3* 

6,8±0,04 
1-2*, 2-3* 1,6±0,04 

FLACC при ковтанні (балів) 4,2±0,02 
1-3* 

8,5±0,11 
1-2*, 2-3* 2,8±0,04 

FAS (балів) 3,4±0,02 
1-3* 

9,6±0,08 
1-2*, 2-3* 2,4±0,11 

  П’ята доба після операції 

FLACC у спокої (балів) 1,8±0,04 2,8±0,01 
1-2*, 2-3* 1,8±0,02 

FLACC при ковтанні (балів) 2,0±0,02 7,6±0,04 
1-2*, 2-3* 1,8±0,03 

FAS (балів) 1,4±0,02 
1-3* 

7,4±0,02 
1-2*, 2-3* 0,5±0,03 

  

Тривалість прийому анальгетиків (дні) 2,6±0,04 6,4±0,11 
1-2*, 2-3* 2,3±0,08 

Терміни відновлення звичайної фізичної 
активності дитини (дні) 3,1±0,02 7,8±0,04 

1-2*, 2-3* 2,9±0,03 

Примітка. * - різниця в розподілі показників статистично значима, р<0,05 
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Таблиця 2 
Результати проспективного спостереження 

№пп Прогностичний критерій 
Перша група 

(АТТ) 
n=27 

Друга група 
(АТЕ) 
n=24 

Третя група (АТ) 
n=22 

1. Більше двох епізодів гострого бактеріального тон-
зилофарингіту за період спостереження 8 (29,6 %) 6 (25 %) 10 (45,5 %) 

1-2*, 2-3* 

2. Ідентифікація β-гемолітичного стрептокока в ротог-
лотці під час епізоду тонзилофарингіту 3 (11,1 %) 3 (12,5 %) 6 (27,3 %) 

1-2*, 2-3* 

3. Ідентифікація β-гемолітичного стрептокока в ротог-
лотці під час ремісії 4 (14,8 %) 3 (2,5 %) 

1-2* 
5 (22,7 %) 
1-3*, 2-3* 

4. Рихлість стулок клапанів серця, визначена при про-
веденні ехокардіографії 2 (7,4 %) 3 (12,5 %) 

1-2* 
5 (22,7 %) 
1-2*, 2-3* 

Результати ревмопроб через три місяці після операції 

5. Антистрептолізин О (МО/мл) 180,6±3,2 175,5±2,7 225,4±2,4 
1-3*, 2-3* 

6. Серомукоїд (ОД) 0,18±0,02 0,16±0,05 0,18±0,5 
7. Ревматоїдний фактор (МО/мл) 4,4±0,03 3,4±0,12 4,2±0,08 

Результати ревмопроб через шість місяців після операції 

8. Антистрептолізин О (МО/мл) 205,3±2,5 196,4±1,8 
1-2* 

232,3±3,1 
1-3*, 2-3* 

9. Серомукоїд (ОД) 0,16±0,01 0,13±0,03 0,17±0,02 
10. Ревматоїдний фактор (МО/мл) 4,1±0,04 3,4±0,02 4,6±0,06 

ектомованими дітьми (табл. 2). Так, більше двох 
епізодів ГБТФ зафіксовано в кожної четвертої 
дитини першої (29,6 %) і другої груп (25 %). 

Найчастіше β-ГС у ротоглотці ідентифікували 
у дітей третьої групи як під час епізоду ГБТФ 
(27,3 %), так і в ремісію (22,7 %). Під час загострен-
ня ГБТФ β-ГС приблизно однаково часто висівали 
у дітей першої (11,1 %) і другої (12,5 %) груп.  

Частота виділення β-ГС у період ремісії була 
найнижчою у дітей після АТЕ (2,5 %), статистич-
но значимо вищою у дітей після АТТ (14,8 %) і 
дітей після АТ (22,7 %; табл. 2). 

Рихлість стулок клапанів серця, виявлена 
при ехокардіографії, найрідше виявлялася у дітей 
після АТТ (7,4 %), статистично значимо частіше 
– у  дітей після АТЕ (12,5 %) і дітей після АТ 
(22,7 %; табл. 2). 

Аналіз ревмопроб, визначених через три 
місяці після вручання, показав, що рівні серому-
коїду і ревматоїдного фактору не відрізнялися 
серед груп. Рівень антистрептолізину О виявився 
найвищим у дітей третьої групи (225,4±2,4 МО/
мл, р<0,05 порівняно із значенням у дітей після 
АТТ і АТЕ) без статистично значимої різниці між 
показником у першій (180,6±3,2 МО/мл) і другій 
(175,5±2,7 МО/мл) групах (табл. 2) . 

Таку ж динаміку прослідковано через шість 
місяців після хірургічних втручань (табл. 2). 

Таким чином, результати дослідження не 
засвідчили переваги екстракапсулярної ТЕ перед 
ТТ у дітей. 

Висновки 
1. Не виявлено переваг аденотонзилектомії 

перед аденотонзилотомією при лікуванні дітей, 

хворих на хронічний декомпенсований тонзиліт і 
гіпертрофію мигдаликів глотки. 

2. У дітей після аденотонзилотомії та адено-
тонзилектомії не виявлено різниці між частотою 
гострих бактеріальних фарингітів, частотою іден-
тифікації β-гемолітичного стрептокока в ротогло-
тці, змін клапанного апарату серця, показників 
ревмопроб. Водночас часткове видалення підне-
бінних мигдаликів суттєво легше переноситься 
пацієнтом. 

3. Виконання лише аденотомії не дозволяє 
досягти потрібного лікувального ефекту при ве-
денні дітей, хворих на хронічний декомпенсова-
ний тонзиліт і гіпертрофію лімфоїдного кільця 
глотки. 

Перспективи подальших досліджень. Дос-
конале вивчення особливостей патогенезу, діаг-
ностики і терапії дітей із хронічними захворю-
ваннями глотки дозволить покращити ефектив-
ність лікування, розробити комплекс реабіліта-
ційно-профілактичних заходів. 
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ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ  
И ГИПЕРТРОФИЕЙ МИНДАЛИН ГЛОТКИ 

С.А. Левицкая, А.Н. Понич, К.И. Яковец, О.Н. Солдат, О.И. Максимьюк, О.Л. Геруш 
Резюме. Определена эффективность частичного удаления небных миндалин в лечении хронического тонзил-

лита у детей. Оценены результаты лечения 73 детей с хроническим тонзиллитом и гипертрофией миндалин глотки. 
Из них в 27 случаях выполнили аденотонзиллотомию, 24 – аденотонзиллэктомию, 22 – только аденотомию.  

Не обнаружено преимуществ аденотонзиллэктомии по сравнению с аденотонзиллотомией. Не выявлено раз-
личий между частотой острых бактериальных фарингитов (больше двух эпизодов за год в 29,6 % и 25 %), частотой 
идентификации β-гемолитического стрептококка в ротоглотке (11,1 % и 12,5 %), показателей ревмопроб после 
аденотонзиллотомии и аденотонзиллэктомии соответственно. В то же время по результатам определения интенсив-
ности боли, длительности терапии анальгетиками, периода восстановления физической активности тонзиллотомия 
существенно легче переносилась пациентами.  

Ключевые слова: дети, хронический тонзиллит, тонзиллэктомия, тонзиллотомия, аденотомия. 

THERAPEUTIC TACTICS IN CHILDREN WITH CHRONIC TONSILLITIS AND  
TONSILLAR HYPERTROPHY  

S.А. Levytska, O.M. Ponych, K.I. Iakovets, O.M. Soldat, O.I. Maxymiuck, O.L. Gerush 
Abstract. The efficiency of the partial removal of the tonsils in chronic tonsillitis in children was determined. The 

evaluation of the results of treatment of 73 children with chronic tonsillitis and pharyngeal tonsils hypertrophy was per-
formed. In the 27 cases adenotonsilotomy was performed, in the 24 cases – adenotonsilectomy was performed and in 22 
cases – adenotomy alone was done. 

The adenotonsillectomy had no advantages compared with adenotonsillotomy. There were no differences between the 
frequency of acute bacterial pharyngitis (more than two episodes per year in 29,6 % and 25 %), the frequency of the identi-
fication β-hemolytic streptococcus in the oropharynx (11,1 % and 12,5 %), rheumatism tests after adenotonsillotomy and 
adenotonsillectomy respectively. At the same time, tonsillotomy was much easier tolerated by patients according to the 
intensity of pain, duration of analgesics therapy, recovery period of physical activity. 

Key words: children, chronic tonsillitis, tonsillectomy, tonsillotomy, adenotomy. 
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С.А. Левицька, І.С. Стефанюк, Р.С. Курулюк 

ОСОБЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ЗАХВОРЮВАНЬ  
ГЛОТКИ У ДІТЕЙ ІЗ СИНДРОМОМ ДАУНА 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Хірургічні втручання на мигдаликах гло-
тки (аденотомія, аденотонзилотомія) проведені 12 дітям 
із синдромом Дауна і 25 дітям без спадкової патології 
(контрольна група). Рівні складності хірургічного мані-
пулювання і анестезіологічного супроводу визначали з 
використанням візуальних аналогових шкал, індексу 
Маллампаті, ступеню висування нижньої щелепи, рух-
ливості шийного відділу хребта. Для прогнозування 
параметрів глотки використовували показники кефало-
метрії. Oтоскопія і тимпанометрія дали змогу характе-
ризувати стан середнього вуха. 

Встановлено, що складність анестезіологічного 
супроводу у дітей із синдромом Дауна зумовлена ана-
томічними особливостями: III-IV клас за Маллампаті 
виявлений у 58,3 % проти 12 % у контрольній групі 
(OR-10,3; 95 %CI-1,9-54,3), класи В і С висування ниж-

ньої щелепи – у 33,3 % проти 12 % (OR-3,7; 95%CI-0,7-
20,1); обмеження рухливості атланто-окципітального 
з’єднання – у 83,3 % проти 12% (OR-36,7; 95 %CI-5,3-
254,9). Недостатня ефективність відновлення носового 
дихання, що виявлена в 41,7 % випадків, може бути 
зумовлена особливостями анатомічних взаємовідно-
шень між органами обличчя і шиї при синдромі Дауна. 
Серед дітей із синдромом Дауна переважали особи з 
ортогрантним обличчям (75 % проти 44 % у групі конт-
ролю), що повинно бути враховано при проведенні 
аденотомії. Ознаки кондуктивної приглухуватості вияв-
лені у третини (33,3 %) дітей із синдромом Дауна (OR-
5,8; 95 %CI-0,9-37,6). 

Ключові слова: діти, синдром Дауна, мигдалики 
глотки, анестезіологічний супровід, краніометрія. 

Вступ. Синдром Дауна (СД) або трисомія 21-
ї хромосоми – одна з найбільш розповсюджених 
спадкових патологій [9]. Ґрунтовне вивчення осо-
бливостей медичного супроводу людей із СМ 
призвело до значного подовження тривалості їх 
життя. Так, якщо 60-літній рубіж у середині 90-х 
років досягали не більше 50 % хворих, вже на по-
чатку ХХІ століття цей показник становив 95 % 
[10]. 

Когнітивні, фізичні і фізіологічні порушен-
ня, властиві пацієнтам із СД, впливають не тільки 
на тривалість та якість життя хворих, але й зумо-
влюють особливості діагностики і лікування різ-
номанітних соматичних захворювань [4]. Анато-
мічні відмінності впливають на перебіг оператив-
них втручань і післяопераційного періоду [7]. 
Нестабільність шийного відділу хребта, аномалії 
розвитку серцево-судинної системи, легенева 
гіпертензія, обструкція верхніх дихальних шля-
хів, гематологічні порушення, котрі часто мають 
місце у пацієнтів із СМ, зумовлюють складність 
як анестезіологічного супроводу, так і виконання 
самих оперативних втручань [5]. 

Іншою особливістю ведення людей із СМ є 
обмеження в спілкуванні і отриманні інформації 
внаслідок особливостей когнітивного розвитку 
пацієнтів [6]. Це здатне призвести до того, що 
частина захворювань без яскравої клінічної мані-
фестації, зокрема ексудативний отит, можуть 
вчасно не діагностуватися і робити мовно-
інформаційний бар’єр між пацієнтом і навколиш-
нім світом ще глибшим [11].  

Мета дослідження. Визначити особливості 
проведення хірургічних втручань і перебігу піс-
ляопераційного періоду у дітей із гіпертрофією 
мигдаликів глотки і СД. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
знаходилися 12 дітей із СД віком від 4 до 12 ро-

ків, котрим виконали аденотомію (5 дітей), аде-
нотонзилотомію (7 дітей). Контрольну групу 
склали 25 дітей (з них 13 перенесли аденотомію, 
12 – аденотонзилотомію). У статевому і віковому 
співвідношеннях дослідна і контрольна групи 
були однорідними. 

Прогнозування підвищеної складності анес-
тезіологічного супроводу оперативного втручання 
проводили на підставі визначення індексу Малла-
мпаті, ступеня висування нижньої щелепи, рухли-
вості шийного відділу хребта за Деліканом [8]. 
Рівень складності хірургічного маніпулювання і 
анестезіологічного супроводу оцінювали отолари-
нголог та анестезіолог, використовуючи 5-бальну 
VAS (візуальну аналогову шкалу). Для прогнозу-
вання висоти, ширини і вигину носоглотки вико-
ристовували параметри кефалометрії: лицевий 
кут, відстань між нижніми носовими раковинами, 
котрі дають можливість прогнозувати ширину 
носоглотки [1]. За результатами визначення лице-
вого кута розрізняли прогнантне, мезогнантне і 
ортогнантне типи обличчя. У володарів прогнант-
ного типу обличчя носоглотка має найбільший 
вигин, ортогнантних – мінімальну [2].  

Кожній дитині проводили отоскопію і тим-
панометрію, при цьому критерієм включення в 
дослідження була відсутність скарг батьків на 
зниження слуху дитини.  

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася за допомогою програми «Statistica 
6» із визначенням непараметричного c2

, а також 
показника відношення шансів (OR) із 95 % довір-
чими інтервалами (95 %СІ) [3]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що у дітей із СД мала місце підви-
щена ймовірність тяжкої інтубації трахеї і виник-
нення технічних складностей маніпулювання на 
структурах глотки, пов’язана з особливостями 
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Таблиця 1  

Особливості перебігу операцій на органах глотки і післяопераційного перебігу  
у дітей з синдромом Дауна 

№пп Показник Дослідна група 
(n=12) 

Контрольна група 
(n=25) 

Особливості анестезіологічного супроводу 

1. Клас ІІІ-IV за Маллампаті 7 (58,3 %) 3 (12 %)* 

2. Клас В і С щодо висування нижньої щелепи 4 (33,3 %) 3 (12 %)* 

3. Обмежена атланто-окципітальна рухливість за Деліка-
ном 10 (83,3 %) 3 (12 %)* 

4. Сумарна оцінка анестезіолога 
(VAS) - 4 і більше 6 (50 %) 6 (24 %)* 

Особливості хірургічного втручання і післяопераційного періоду 

5. Виникнення післяопераційних кровотеч 1 (8,3 %) 3 (12 %) 

6. Клас С післяопераційних кровотеч - 1 (4 %) 

7. Сумарна оцінка хірурга 
(VAS) - 4 і більше 4 (33,3 %) 8 (32 %) 

8. Оцінка відновлення носового дихання (VAS) - 2 і мен-
ше 5 (41,7 %) 3 (11,5 %)* 

Краніометричні показники 

9. Ширина між нижніми носовими раковинами 1,1±0,02см 0,8±0,02см* 

10. Ортогрантне обличчя 9 (75 %) 11 (44 %)* 

Таблиця 2 

Результати отоскопії та тимпанометрії у дітей із синдромом Дауна і  
гіпертрофією глоткового кільця 

№пп Показник Дослідна група 
(n=12) 

Контрольна група 
(n=25) 

1 Сірчані пробки 7 (58,3 %) 3 (12 %)* 

2 Отоскопічні ознаки ексудативного отиту 4 (33,3 %) 2 (8 %)* 

3 Тип «В» тимпанометричних кривих 2 (16,7 %) 1 (4 %)* 

анатомічних взаємовідношень між ротовою поро-
жниною, глоткою, розмірами язика, шиї, розта-
шуванням гортані. Підтвердженням цього є ста-
тистично значимо частіше виявлення III-IV класу 
за Маллампаті (58,3 % проти 12 %; OR-10,3; 95 %
CI-1,9-54,3), класів В і С висування нижньої ще-
лепи у дітей дослідної групи (33,3 % проти 12 %; 
OR-3,7; 95 %CI-0,7-20,1), а також сумарне підви-
щення складності анестезіологічного супроводу, 
визначене лікарем-анестезіологом (50 % проти 
24 %; OR-3,17; 95 %CI-0,7-13,5; табл. 1). 

Привертає увагу значне обмеження атланто-
окципітальної рухливості у переважної більшості 
пацієнтів дослідної групи (у 83,3 % проти 12 % 
дітей групи контролю; OR-36,7; 95 %CI-5,3-
254,9). Це не лише підвищує складність анестезі-
ологічного супроводу дитини, але й обтяжує і 
обмежує роботу хірурга. 

У той же час опитування хірургів-
отоларингологів не виявило різниці в оцінці тяж-
кості виконання вручань у дітей дослідної і конт-
рольної груп (р>0,05; табл. 1). У дітей із СД одна-
ково часто виникали післяопераційні кровотечі (у 

8,3 %) порівняно з контрольною групою (12 %; 
табл. 1). При цьому тип С післяопераційних кро-
вотеч мав місце виключно в контрольній групі. 

У дітей із СД статистично значимо рідше 
мало місце відновлення носового дихання після 
втручання (59,3 % проти 88,5 % у контрольній 
групі; табл. 1). Даний факт можна пояснити наяв-
ністю інших чинників, здатних викликати постій-
ну назальну обструкцію, окрім гіпертрофії глот-
кового мигдалика. 

Підтвердженням цієї гіпотези є результати 
краніометрії. Так, у дослідній групі переважали 
володарі ортогрантних облич (75 % проти 44 %; 
OR-3,8; 95 %CI-0,8-17,6), що асоціюються із міні-
мальним вигином носоглотки, у той час як відс-
тань між носовими раковинами, котра асоціює із 
шириною носоглотки, виявилася статистично 
значимо меншою (1,1±0,02см проти 0,8±0,02см у 
контрольній групі; табл.1).  

Проведення отоскопії і визначення стану 
слухової функції показало, що за відсутності 
скарг батьків на зниження слуху дитини в поло-
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вини пацієнтів із СД мала місце обтурація зовні-
шніх слухових ходів сірчаними масами (табл. 2). 

Отоскопічні ознаки ексудативного отиту 
виявлені у 4(33,3 %) дітей із СД, у той час як ви-
пинання барабанної перетинки, відсутність пізна-
вальних орієнтирів, просвічування рівня рідини 
діагностовано тільки у 2 (8 %) дітей групи конт-
ролю (OR-5,8; 95 %CI-0,9-37,6). Тимпанограма 
типу «В» отримана у 2 (16,7 %) дітей дослідної і 
1 (4 %) дитини контрольної групи (табл. 2).  

Виявлені порушення слухової функції у ді-
тей із СД і гіпертрофією мигдаликів глотки ви-
значають доцільність включення отоскопії і тим-
панометрії до комплексу передопераційного об-
стеження. 

Висновки 
1. Особливостями хірургічного лікування 

захворювань мигдаликів глотки у дітей із синдро-
мом Дауна є підвищена складність анестезіологі-
чного супроводу. У той же час кровотечі після 
операцій на мигдаликах глотки виникають одна-
ково часто як у дітей із синдромом Дауна, так і в 
їх однолітків без спадкової патології. 

2. Мінімальний вигин і незначна ширина 
носоглотки повинні бути враховані при виборі 
хірургічного інструментарію для проведення аде-
нотомії у дітей із синдромом Дауна. 

3. Утруднення носового дихання у дітей із 
трисомією 21 хромосоми може бути пов’язаним 
не тільки із назальною обструкцією гіпертрофо-
ваними мигдаликами глотки, але й особливостя-
ми анатомічних взаємовідношень між органами 
обличчя і шиї. 

4. У третини дітей із синдромом Дауна, що 
надійшли для проведення хірургічних втручань з 
приводу гіпертрофії мигдаликів глотки, виявлені 
отоскопічні ознаки ексудативного отиту. 

Перспективи подальших досліджень. Дос-
конале вивчення особливостей до- і післяопера-

ційного ведення дітей із синдромом Дауна дозво-
лить покращити ефективність хірургічного ліку-
вання. 
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ОСОБЕННОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГЛОТКИ  
У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ ДАУНА 

С.А. Левицкая, И.С. Стефанюк, Р.С. Курулюк 
Резюме. Хирургические вмешательства на миндалинах глотки (аденотомия, аденотонзиллотомия) проведены 

12 детям с синдромом Дауна и 25 детям без наследственной патологии (контрольная группа). Степени сложности 
хирургического манипулирования и анестезиологического сопровождения определяли с использованием визуаль-
ных аналоговых шкал, индекса Маллампати, степени выдвижения нижней челюсти, подвижности шейного отдела 
позвоночника. Для прогнозирования параметров глотки использовали показатели кефалометрии, отоскопия и тим-
панометрия дали возможность охарактеризовать состояние среднего уха. 

Установлено, что сложность анестезиологического сопровождения у детей с синдромом Дауна обусловлена 
анатомическими особенностями: III-IV класс по Маллампати выявлен в 58,3 % по сравнению с 12 % в контрольной 
группе (OR-10,3; 95 %CI-1,9-54,3), классы В и С выдвижения нижней челюсти – у 33,3 % по сравнению с 12 % 
(OR-3,7; 95%CI-0,7-20,1); ограничение подвижности атланто-окципитального соединения – у 83,3 % по сравнению 
с 12 % (OR-36,7; 95%CI-5,3-254,9). Недостаточная эффективность восстановления носового дыхания, выявленная в 
41,7 % случаев, может быть обусловлена особенностями анатомических взаимоотношений между органами лица и 
шеи при синдроме Дауна. Среди детей с синдромом Дауна преобладали владельцы ортогрантных лиц (75 % по 
сравнению с 44 % в группе контроля), что должно быть учтено при проведении аденотомии. Признаки кондуктив-
ной тугоухости выявлены у трети (33,3 %) детей с синдромом Дауна (OR-5,8; 95 %CI-0,9-37,6). 

Ключевые слова: дети, синдром Дауна, миндалины глотки, анестезиологическое сопровождение, краниомет-
рия. 
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PECULIARITIES OF SURGICAL TREATMENT OF THE PHARYNGEAL  
DISEASES IN CHILDREN WITH DOWN SYNDROME 

S.А. Levytska, I.S. Stephaniuk, R.S. Kuruliuk 
Abstract. Surgery on the tonsils of the pharynx (adenotomy, adenotonsillotomy) was performed in 12 children with 

Down syndrome and 25 children without hereditary pathology (control group). The levels of the complexity of surgical 
manipulation and anesthesiological support were determined using visual analogue scales, the index of Mallampati, the 
degree of the lower jaw moving, the mobility of the cervical spine. For forecasting of the pharynx parameters the indicators 
of kefalometry were used, the proceeding otoscopy and tympanometry gave the opportunity to characterize the state of the 
middle ear. 

It is determined that peculiarity of anesthesia maintenance in children with Down syndrome was connected with the 
anatomical peculiarities: the III-IV classes of Mallampati was revealed in 58,3 % of cases vs. 12 % in control group (OR-
10,3; 95 %CI-1,9-54,3), classes B and C mandible movement – in 33,3 % vs. 12 % in control group (OR-3,7; 95 %CI-0,7-
20,1), limited mobility of the atlanto-occipital connection – in 83,3 % vs. 12 % in control group (OR-36,7; 95 %CI-5,3-
254,9). Insufficient efficiency of recovery of nasal breathing after surgery that was identified in 41,7 % of cases can be 
explained by peculiarities of the anatomic relationship between the face and neck in Down syndrome. The persons with 
orthogrant face prevailed among children with Down syndrome (75 % vs. 44 % in the control group), which should be 
taken into account during adenotomy. Signs of conductive hearing loss detected in one-third (33,3 %) children with Down 
syndrome (OR-5,8; 95 %CI-0,9-37,6). 

Key words: children, Down syndrome, pharyngeal tonsils, anesthesia maintenance, craniometry. 
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УДК 616-053:612.67]:371.71 

З.Р. Леонт’єва, Р.Я. Дутка 

БІОЛОГІЧНИЙ ВІК ТА ТЕМПИ СТАРІННЯ СТУДЕНТІВ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького  

Резюме. Вивчалися біологічний вік, темпи старін-
ня і стан здоров’я студентів Львівського національного 
медичного університету імені Данила Галицького за 
допомогою методу В.П. Войтенка. Розбіжності між 
календарним і біологічним віком дали змогу оцінити 
інтенсивність старіння і функціональні можливості 
досліджуваних осіб. У результаті обчислень з’ясовано, 
що в переважної більшості обстежуваних, які ігнорува-
ли здоровий спосіб життя і мали низький рівень рухо-
вої активності, показник фактичного біологічного віку 

перевищував значення належного біологічного віку, 
для них були характерні прискорені темпи старіння і 
поганий стан здоров’я. Розроблені відповідні рекомен-
дації щодо скорочення невідповідності між належним, 
фактичним та календарним біологічним віком у студен-
тів, які включали в себе відмову від шкідливих звичок, 
підвищення рухової активності, заняття оздоровчим 
бігом та плаванням. 

Ключові слова: біологічний вік, темпи старіння, 
здоров’я студентів. 

Вступ. Аналіз тривалості життя українців 
показує, що останнім часом цей показник, загалом 
як і стан здоров’я населення всіх вікових груп, 
досягає критично низьких рівнів [6]. Усі дослідни-
ки звертають увагу на передчасне старіння органі-
зму, темпи якого можна визначити, оцінюючи 
біологічний вік [1, 4, 9]. Думки авторів, котрі дос-
ліджують проблему передчасного старіння люди-
ни, сходяться на визначенні поняття «біологічний 
вік» як загальної психофізичної дієздатності 
(повносправності) і життєздатності організму, що 
визначається на підставі біологічних тестів, через 
порівняння з визначеними параметрами, властиви-
ми для цього віку [1, 4, 7, 9, 10].  

Біологічний вік дозволяє оцінити ступінь 
відповідності біологічного стану організму кале-
ндарному віку людини, відображає темпи розвит-
ку та біологічного старіння, від яких залежить 
функціонування основних систем життєзабезпе-
чення та тривалість життя. Розбіжності між кале-
ндарним і біологічним віком дають змогу оціни-
ти інтенсивність старіння і функціональні можли-
вості індивіда [1, 3, 7]. 

Загальновідомо, що фізичний стан осіб мо-
лодого віку, зокрема студентів, протягом остан-
нього десятиріччя різко погіршився внаслідок 
поглиблення соціально-економічної, екологічної 
та демографічної криз [6, 8, 9]. 

Також, незважаючи на наявність методики 
оцінки біологічного віку, проблема біологічного 
віку і передчасного старіння молоді студентсько-
го віку вивчена недостатньо [5, 6, 8, 9, 10, 11].  

Мета дослідження. Визначити фактичний 
біологічний вік та оцінити темпи старіння і стан 
здоров’я студентів ІІІ курсу Львівського націона-
льного медичного університету імені Данила Га-
лицького. 

Матеріал і методи. У дослідженні взяли 
участь 86 студентів 3-го курсу стоматологічного 
факультету ЛНМУ імені Д. Галицького, яким на 
момент обстеження виповнилося 19 років. Серед 
обстежуваних було 24 хлопці і 62 дівчини. Дослі-
джувані ігнорували здоровий спосіб життя і мали 
низький рівень рухової активності. До методів 

обстеження належали: аналіз джерел літератури, 
визначення біологічного віку людини методом  
В.П. Войтенка (анкетування, антропометрія, про-
ба Штанге, проба Генчі, проба Озерецького), ме-
тоди математичної статистики.  

Методика визначення біологічного віку та 
темпів старіння (В.П. Войтенко, 1991 р.) [2, 3] 
включала наступні етапи: 

1. Розрахунок дійсного значення біологічно-
го віку обстежуваного (за набором клініко-
фізіологічних показників). 

2. Розрахунок належного значення біологіч-
ного віку за допомогою календарного віку. 

3. Зіставлення фактичної (дійсної) і належної 
величин біологічного віку. Оцінка різниці між 
ними дозволяє встановити на скільки років обсте-
жуваний випереджає чи відстає від однолітків за 
темпами старіння.  

Для розрахунку фактичного біологічного 
віку (ФБВ) використовували наступні формули: 

Чоловіки: ФБВ = 44,3 + 0,68 × СОЗ + 0,40 × 
АТс – 0,22 × АТд – 0,22 × ПАТ – 0,004 × ЖЄЛ – 
0,11 × ЗДВд + 0,08 × ЗДВид – 0,13 × СБ; 

Жінки: ФБВ = 17,4 + 0,82 × СОЗ – 0,005 × 
АТс + 0,16 × АТд + 0,35 × ПАТ – 0,004 × ЖЄЛ + 
0,04 × ЗДВд – 0,06 × ЗДВид – 0,11 × СБ, де АТс 
та АТд – артеріальний тиск систолічний і діасто-
лічний, які вимірювали методом Короткова за 
допомогою тонометра на правій руці, в положен-
ні сидячи, тричі з інтервалом у 5 хвилин. Врахо-
вували найменший результат. На підставі різниці 
між АТс та АТд визначали пульсовий артеріаль-
ний тиск (ПАТ). 

Життєва ємність легень (ЖЄЛ) вимірювалась 
у положенні сидячи спірометром будь-якого типу, 
не менш ніж через 2 години після прийому їжі. 

Час затримки дихання після глибокого вдиху 
(ЗДВд) – проба Штанге та глибокого видиху 
(ЗДВид) – проба Генчі – вимірювалися тричі з інте-
рвалом через 5 хвилин за допомогою секундоміра. 
Обиралась найбільша величина обох показників. 

Статичне балансування (СБ) (проба Озерець-
кого) – вимірювалось у положенні стоячи дослі-
джуваного на лівій нозі, очі закриті, руки опуще-
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ні вздовж тулуба, без попереднього тренування. 
Враховувався найкращий результат із трьох 
спроб з інтервалами між ними в 5 хвилин. 

Календарний вік (КВ) – число прожитих по-
вних років. 

Індекс самооцінки здоров’я (СОЗ) – визнача-
вся за спеціальною анкетою, яка передбачала 
відповіді на 29 запитань. 

Для розрахунку належного біологічного віку 
(НБВ) застосовувались формули: 

НБВ (чол.) = 0,661 × КВ + 16,9;   
НБВ (жін.) = 0,629 × КВ + 15,3, де КВ- кале-

ндарний вік у роках. 
Результати дослідження та їх обговорення. 

В обстежуваних було вирахувано НБВ, який ста-
новив для дівчат – 25-27 років, а для хлопців – 
29-46 років.  

При обчисленні ФБВ встановлено, що прак-
тично у всіх хлопців і вбільшості дівчат він пере-
вищував показники НБВ. Дані щодо цього питан-
ня представлені у таблиці 1.  

У всіх обстежуваних ФБВ перевищував КВ, 
що відображено у таблиці 2. 

З таблиць 1 і 2 видно, що нижчі, більш на-
ближені до НБВ показники ФБВ мали дівчата, 
що може бути пов’язаним, у свою чергу, більш 
шанобливим ставленням серед них до свого здо-
ров’я на противагу хлопцям. 

На підставі різниці між показниками ФБВ та 
НБВ визначалися: функціональний клас (ФК), 
темпи старіння та рівень здоров’я студентів (за 
методом В.П. Войтенка, 1991р.) (табл. 3). 

Таким чином, при порівнянні показників 
ФБВ з КВ встановлено, що в 16,66 % хлопців і 
62,90 % дівчат фактичний біологічний вік пере-
вищував календарний до 100 %, у 33,34 % хлоп-
ців і 33,87 % дівчат – до 150 % і в 50,50% хлопців 
і 3,23 % дівчат – від 150 до 200 %. Щодо темпів 
старіння та стану здоров’я визначено наступне: у 
4,17 % хлопців і 9,68 % дівчат, які були віднесені 
до ІІ ФК (за методом В.П. Войтенка) стан здоро-
в’я був добрий, темпи старіння – уповільнені, у 
4,17 % хлопців і 24,19 % дівчат (ІІІ ФК) стан здо-
ров’я був середній, а темпи старіння не відрізня-
лися від популяційного стандарту, для 12,50 % 
хлопців і 25,81 % дівчат (IV ФК) були характерні 
прискорені темпи старіння і поганий стан здоро-

Таблиця 1 

Розподіл вирахуваних показників фактичного біологічного віку в досліджуваних  
студентів обох статей 

  ФБВ (від 20,0-до 
29,9 рр.) 

ФБВ (від 30,0-до 
39,9 рр.) 

ФБВ (від 40,0-до 
49,9 рр.) 

ФБВ (від 50,0 і біль-
ше) 

Хлопці (n=24) 1 ос. 4 ос. 14 ос. 5 ос. 
Дівчата (n=62) 13 ос. 35 ос. 12 ос. 2 ос. 

Примітка. n – кількість осіб; ФБВ – фактичний біологічний вік; ос. – особа, осіб 

Таблиця 2 

Ступінь перевищення показників фактичного біологічного віку над календарним віком 

Величина перевищення у % 
Кількість студентів у % 

Хлопці Дівчата 
До 100 % (у 2 рази) 16,66 % 62,90 % 

Від 101 до 150 % ( у 2-2,5 раза) 33,34 % 33,87 % 
Від 151 до 200 % (у 2,5-3 рази) 50,50 % 3,23 % 

Таблиця 3 

Оцінка функціонального класу, темпів старіння та рівнів здоров’я обстежуваних студентів 

Функціона-
льний клас 

Відхилення біологіч-
ного віку від популя-
ційного стандарту 

Темпи старіння та стан здоров’я 
Кількість обстежуваних 

Хлопці Дівчата 

I -9,9 і менше Темпи старіння різко уповільнені, 
стан здоров’я дуже добрий _ _ 

II -8,9 до - 3 Темпи старіння уповільнені, стан 
здоров’я добрий 1 (4,17 %) 6 (9,68 %) 

III -2,9 до + 2,9 
Темпи старіння не відрізняються від 
популяційного стандарту, стан здо-

ров’я середній 
1 (4,17 %) 15 (24,19 %) 

IV +3 до +8,9 Темпи старіння прискорені, стан 
здоров’я поганий 3 (12,50 %) 16 (25,81 %) 

V + 9 і більше Темпи старіння дуже прискорені, 
стан здоров’я поганий 19 (79,16 %) 25 (40,32 %) 
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в’я, а в 79,16 % хлопців і 40,32 % дівчат (V ФК) 
були дуже прискорені темпи старіння. 

Висновки 
1. При обчисленні фактичного біологічного віку 

в обстежуваних студентів встановлено, що практич-
но у всіх хлопців і в більшості дівчат він перевищу-
вав показники належного біологічного віку. 

2. Для більшості студентів характерні прис-
корені темпи старіння і поганий стан здоров’я. 

3. Студентам, у першу чергу, порекомендо-
вано відмовитися від шкідливих звичок, намага-
тися підвищити свою рухову активність, зайняти-
ся оздоровчим бігом, плаванням. 

Перспективи подальших досліджень. У пода-
льших дослідженнях ми плануємо провести аналіз 
факторів, які впливають на біологічний вік з метою 
створення комплексного підходу до занять фізич-
ним вихованням та спортом для покращення здоро-
в’я студентів і зниження темпів їх старіння.  
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БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВОЗРАСТ И ТЕМПЫ СТАРЕНИЯ СТУДЕНТОВ 

З.Р. Леонтьева, Р.Я. Дутка 
Резюме. Изучались биологический возраст, темпы старения и состояние здоровья студентов Львовского наци-

онального медицинского университета имени Данила Галицкого с помощью метода В.П. Войтенко. Разница между 
календарным и биологическим возрастом дала возможность оценить интенсивность старения и функциональные 
возможности исследуемых особей. В результате исчислений выяснено, что у большинства исследуемых, которые 
игнорировали здоровый способ жизни и имели низкий уровень двигательной активности, показатель фактического 
биологического возраста превышал значение надлежащего биологического возраста, для них характерны ускорен-
ные темпы старения и плохое состояние здоровья. Разроботаны определенные рекомендации относительно сокра-
щения несоответствия между надлежащим, фактическим и календарным биологическим возрастом у студентов, 
которые включали в себя отказ от вредных привычек, повышение двигательной активности, занятия оздоровитель-
ным бегом и плаванием. 

Ключевые слова: биологический возраст, темпы старения, здоровье студентов. 

BIOLOGICAL AGE AND THE RATES OF AGING OF STUDENTS 

S.R. Leontyeva, R.Ya. Dutka 
Abstract. The rates of aging, biological age and the health state of the students of Danylo Halytsky Lviv Medical 

University have been studied according to Voitenko’s method. The difference between the calendar and biological ages 
gave a possibility to evaluate the intensiveness of aging and functional abilities of those under investigation. As a result of 
calculations it has been determined that in vast majority of the examined who ignored healthy lifestyle and had a low level 
of physical activity the index of factual biological age exceeded the index of the actual biological one. Those individuals 
were characterized by the exceeded rates of aging and poor health. Appropriate recommendations have been developed as 
to the shortage of discrepancy between actual, factual and calendar biological ages of the students, which also required a 
denial from bad habits, increased physical activity, jogging and swimming. 

Key words: biological age, rates of aging, health of students. 

Danylo Halytsky National Medical University (Lviv) 
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ТАКСОНОМІЧНИЙ СКЛАД ТА ПОПУЛЯЦІЙНИЙ РІВЕНЬ МІКРОБІОТИ 
ВМІСТУ ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНИХ ПАЗУХ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ  

ГНІЙНИЙ СИНУЇТ ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 1-ГО ТИПУ  
ЗАЛЕЖНО ВІД ТЯЖКОСТІ ЙОГО ПЕРЕБІГУ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Проведено мікробіологічне обстеження 
97 зразків вмісту порожнини верхньощелепних пазух. 
Основну групу склали 50 хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт (ХГВС) із цукровим діабетом 
(ЦД) 1-го типу віком 15-54 роки. Серед хворих основ-
ної групи ендокринологи встановили в 11 осіб перебіг 
цукрового діабету 1-го типу середньої тяжкості, у 39 – 
тяжкий ступінь перебігу. Контрольну групу склали 47 
практично здорових осіб. 

У хворих на ХГВС із ЦД 1-го типу середньої тяж-
кості у вмісті гайморових пазух кількість лактобацил 
зменшується на 52,75 %, S. salivarius – на 56,05 %, S. 
sanguis – на 86,17 %, S. mitis – на 45,33 %, M. luteus – на 
24,10 %. На фоні зниження в біотопі кількості автох-
тонних облігатних анаеробних та аеробних бактерій 
зростає кількість умовно-патогенних бактерій роду 
Prevotella на 63,2 %, Bacteroides – на 13,60 %, Fusobact-
erium – на 59,33 %, а також S.pyogenes – на 25,50 %, і 
патогенних для біотопу H. influenzae – на 47,71 %, M. 
catarrhalis – на 61,77 %. Бактерії, що контамінують 
вміст гайморових пазух (S. pneumoniae, E. coli) досяють 
помірного (E. coli) і високого (S. pneumoniae) популя-
ційного рівня. Домінуюча роль у мікроекологічній сис-
темі порожнини верхньощелепної пазухи хворих на 
ХГВС з ЦД 1-го типу середньої тяжкості перебігу на 

основі значень ККД, КЗ, індексу постійності і доміну-
вання Бергера-Паркера належить S. epidermidis, Bacter-
oides spp., S. pneumoniae, M. luteus, M. catarrhalis, H. 
influenzae, Prevotella spp., Fusobacterium spp., S. viri-
dans, S. mitis, S. pyogenes. У хворих на ХГВС із тяжким 
перебігом ЦД 1-го типу зростає домінуюча роль у мік-
робіотичних асоціаціях патогенних та умовно-
патогенних S. pneumoniae – на 43,69 %, бактерії роду 
Bacteroides – на 64,10 %, Prevotella – у 2,03 раза, S. pyo-
genes – на 84,62 %, S. aureus – на 64,10 %, H. influenzae i 
M. catarrhalis – на 35,60 %, дріжджоподібних грибів 
роду Candida – у 2,46 раза. При цьому у хворих з тяж-
ким перебігом ЦД 1-го типу зменшується роль доміну-
ючого впливу на стан мікробіоценозу бактерій роду 
Fusobacterium – на 5,36 %, S. viridans – на 5,36 %, S. 
salivarius – у 4,88 раза, S. epidermidis – на 75,00 %. Тяж-
кість перебігу ЦД 1-го типу у хворих на ХГВС негатив-
но впливає на таксономічний склад та популяційний 
рівень мікробіоти і характеризується зниженням домі-
нуючої ролі облігатних бактерій та суттєвим зростан-
ням патогенних та умовно- патогенних мікроорганізмів 
гайморових пазух. 

Ключові слова: синуїт (гайморит), мікрофлора, 
дисбіоз, цукровий діабет. 

Вступ. За останні роки питання про етіоло-
гію риносинуїтів підлягає ретельному вивченню і 
перегляду [9]. На сьогоднішній день порівняно 
добре вивченим є питання формування порушень 
мікробіоти порожнини товстої кишки у хворих на 
хронічний гнійний синуїт [2]. Менш вивченим 
залишається питання про порушення в біоценозі 
верхніх дихальних шляхів у хворих на ХГВС при 
ЦД 1-го типу. У хворих на хронічні запальні за-
хворювання верхніх дихальних шляхів часто спо-
стерігаються мікроекологічні порушення норма-
льного біоценозу слизової оболонки верхніх ди-
хальних шляхів [2, 3]. Склад мікрофлори, що ви-
сівається з порожнини носа і біляносових пазух, 
різноманітний. Найбільш частими збудниками 
гострих риносинуїтів є наступні мікроорганізми: 
Streptococcus pneumoniae і Haemophillus influenza-
e. Рідше збудниками можуть бути Streptococcus 
pyogenes, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus 
aureus, анаероби [4, 6]. Елімінація ендогенної 
мікрофлори призводить до активації умовно-
патогенних мікроорганізмів, що погіршує перебіг 
основного захворювання [2].  

Хронізація процесу, як правило, є наслідком 
неадекватно проведеної попередньої терапії, у 
результаті якої збудник не був повністю еліміно-
ваний із організму та продовжує персистувати 
[9]. Значною мірою явища дисбіозу посилюються 

під впливом антибіотиків, які є основою етіотро-
пного лікування гострих та загострень хронічних 
гнійних процесів, особливо у пацієнтів із цукро-
вим діабетом 1-го типу.  

Серед багатьох побічних проблем, які нега-
тивно впливають на економіку всіх без винятку 
країн і здоров’я всього людства, цукровий діабет 
посідає одне з перших місць, захворюваність на 
який постійно зростає і кожні 15-20 років кіль-
кість хворих подвоюється. Тому вивчення якісно-
го та кількісного складу і кількісної характерис-
тики асоціацій мікробіоти приносових пазух у 
хворих на ХГВС, асоційований з цукровим діабе-
том 1-го типу, є необхідним не тільки для діагно-
стики, а й для розробки ефективної індивідуаль-
ної лікувальної тактики, особливо залежної від 
тяжкості перебігу ЦД 1-го типу. 

Мета дослідження. Вивчити таксономічний 
склад та популяційний рівень мікробіоти вмісту 
верхньощелепних пазух у хворих на ХГВС зале-
жно від тяжкості перебігу поєднаного ЦД 1-го 
типу. 

Матеріал і методи. Проведено мікробіологі-
чне обстеження 97 зразків вмісту порожнини вер-
хньощелепних пазух. Основну групу склали 50 
хворих на ХГВС з цукровим діабетом 1-го типу 
віком 15-54 роки. Серед хворих основної групи 
ендокринологи встановили в 11 осіб перебіг цук-
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рового діабету 1-го типу середньої тяжкості, у 39 
– тяжкий ступінь перебігу. Контрольну групу 
склали 47 практично здорових осіб. 

В усіх обстежуваних брали вміст порожнини 
пазух і негайно піддавали мікробіологічному об-
стеженню, яке направлене на виділення та іден-
тифікацію облігатних анаеробних, факультатив-
них анаеробних та аеробних автохтонних, алох-
тонних, грампозитивних і грамнегативних бакте-
рій і дріжджоподібних грибів роду Candida. Ви-
ділення та ідентифікація життєздатних (колоніє-
утворюючих) мікроорганізмів проводили за зага-
льновідомими методами встановлення відповід-
них до кожного мікроба характеристик: морфоло-
гії, тинкторіальних особливостей, характеру росту 
на твердих і рідких середовищах, процесів обміну 
(біохімічні властивості), антигенну структуру та 
чутливість до антибіотичних препаратів [8]. 

Для росту і розмноження мікроорганізмів 
використовували оптимальні для кожного виду 
поживні середовища, на яких культивували посі-
ви. Облігатні анаеробні бактерії вирощували в 
стаціонарному анаеростаті « СО2 – incubator, T-
125» фірми ASSAB Medsin (Sweden) протягом 5-
7 днів, інколи 14 діб. Факультативні анаеробні та 
аеробні мікроорганізми вирощували в термостаті 
протягом 1-2 діб [1, 9, 10]. 

Враховуючи те, що число бактерій та дріж-
джоподібних грибів роду Candida на одиницю 
об’єму (мл) патологічного матеріалу сягає міль-
йонів та мільярдів мікробних клітин, для зручно-
сті викладу матеріалу і статистичного опрацю-
вання результатів використовували десяткові 
логарифми кількісного показника мікроорганіз-
мів (lg KУO\мл –колонієутворюючих одиниць). 

Одержані результати клініко-мікробіо-
логічних досліджень проаналізовані з викорис-
танням методів варіаційної статистики з викорис-
танням середньої арифметичної (M), похибки 
середньої (±m). Достовірність відмінностей між 
середніми величинами вибірок проводили з вико-
ристанням t-критерію Стьюдента. Різниці серед-
ніх і відносних частот вважали значущими при 
рівні достовірної ймовірності (P) менше 0,05. 
Статистичне опрацювання проводили за допомо-
гою програмного продукту Statistica for Windows 
5.0 (Statfort, USA)[5]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Тривалість життя хворого на ЦД 1-го типу, його 
працездатність визначають, у першу чергу, діабе-
тичні макро- і мікроангіопатії – сучасні «підводні 
рифи», що розбивають життя хворих на ЦД. Пе-
ребіг останнього носить тяжкий або середньої 
тяжкості характер. Серед обстежених нами хво-
рих на ЦД 1-го типу було 39 осіб (78,0 %) із тяж-
ким перебігом та 11 (22,0 %) пацієнтів, в яких 
відзначався клінічний перебіг середнього ступеня 
тяжкості. Першим етапом було вивчення мікробі-
оти вмісту гайморових пазух у хворих на ХГСВ, 
поєднаний із ЦД 1-го типу, середнього ступеня 
тяжкості. Результати дослідження таксономічно-
го складу мікробіоти вмісту гайморових пазух у 

хворих на ХГВС із ЦД 1-го типу середнього сту-
пеня тяжкості перебігу наведені в таблиці 1. 

У хворих на ХГВС із ЦД 1-го типу середньо-
го ступеня тяжкості елімінують із біотопу муль-
тифункціональні за роллю в мікроекологічній 
системі бактерії роду Bifidobacterium і Lactobacil-
lus, а також бактерії роду Streptococcus (S. salivar-
ius, S. sanguis, S. mutans, S. mitis, L. lactis), Coryne-
bacterium. На цьому фоні здійснюється контамі-
нація вмісту гайморових пазух патогенними та 
умовно-патогенними бактеріями роду Prevotella, 
Fusobacterium, Streptococcus (S. pneumoniae, S. 
pyogenes, S. viridans), Staphylococcus (S. aureus, S. 
epidermidis), H. influenzae, M. catarrhalis, E. coli і 
дріжджоподібними грибами роду Candida. Такі 
зміни призвели до порушень домінування в мік-
робіоценозі автохтонних облігатних бактерій. 

За індексом постійності, частотою зустріча-
льності та індексом домінування Бергера-
Паркера часто трапляються в мікробіоценозі по-
рожнини гайморових пазух у хворих на ХГВС із 
ЦД 1-го типу середного ступеня тяжкості, умов-
но-патогенні бактерії роду Bacteroides, S. pneu-
moniae, S. viridans, S. mitis, M. luteus, S. epid-
ermidis, H. influenzae, M .catarrhalis, бактерії роду 
Prevotella i Fusobacterium. 

До додаткових методів обстеження, що фор-
мують угрупування мікробіоти біотопу віднесені 
S. pyogenes, S. salivarius, S. sanguis, S. aureus, E. 
coli та дріжджоподібні гриби роду Candida. Біль-
шу інформацію про роль кожного таксона в мік-
робіоценозі мають кількісні показники мікробіо-
ти будь-якого біотопу. Результати вивчення по-
пуляційного рівня мікробіоти вмісту гайморових 
пазух у хворих на ХГВС із ЦД 1-го типу серед-
нього ступеня тяжкості наведені в таблиці 2. 

У хворих на ХГВС, поєднаний із ЦД 1-го 
типу, перебіг якого розглядається як середньої 
тяжкості, у вмісті гайморових пазух настає елімі-
нація автохтонних облігатних бактерій роду Bif-
idobacterium, Lactobacillus, S. mutans, L. lactis та 
сформований дефіцит представників індигенної 
(S. salivarus, S. sanguis, S. mitis, M. luteus) мікробі-
оти. Кількість лактобацил зменшується на  
52,75 %, S.salivarus на 56,05 %, S.sanguis – на  
86,17 %, S.mitis – на 45,33 %, M.luteus – на  
24,10 %. На фоні зниження в біотопі кількості 
автохтонних облігатних анаеробних, факультати-
вних анаеробних та аеробних бактерій зростає 
кількість умовно-патогенних бактерій роду Prev-
otella на 63,2 %, Bacteroides – на 13,60 %, Fusoba-
cterium – на 59,33 %, а також S.pyogenes – на  
25,50 %, і патогенних для біотопу H. influenzae – 
на 47,71 %, M. catarrhalis – на 61,77 %. Бактерії, 
що контамінують вміст гайморових пазух (S. pn-
eumoniae, E. coli) досяють помірного (E. coli) і 
високого (S. pneumoniae) популяційного рівня. 

Зміна якісного, а також кількісного складу 
мікробіоти вмісту порожнини гайморових пазух 
призводить до порушень саморегуляції мікроб-
них угрупувань (асоціацій), що проявляються 
змінами домінування одних таксонів над іншими. 
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Примітка. ЧЗ – частота зустрічальності; ІП – індекс постійності; ІДБП – індекс домінування Бергера-Паркера 

М.О. 

Основна група (хворі на ХГВС із ЦД 
1-го типу)(n=11) 

Контрольна група (практично здоро-
ві особи) (n=47) 

Р Виді-
лено шта-

мів 
ІП ЧЗ ІДБП 

Виді-
лено 
шта-
мів 

ІП ЧЗ ІДБП 

1.Облігатні анаеробні бактерії 
Bifidobacterium spp. 0 - - - 6 12,77 0,03 0,032 - 

Lactobacillus spp. 1 9,09 0,02 0,020 32 68,09 0,17 0,169 - 
Bacteroides spp. 4 36,36 0,08 0,078 12 25,53 0,06 0,063 >0,05 
Prevotella spp. 3 27,27 0,06 0,059 5 10,38 0,03 0,026 <0,05 

Fusobacterium spp. 3 27,27 0,06 0,059 1 2,13 0,01 0,005 - 
2.Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

S. pneumoniaе 4 36,36 0,08 0,078 0 - - - - 
S.pyogenes 2 18,18 0,04 0,039 1 2,13 0,01 0,005 - 
S.viridans 3 27,27 0,06 0,059 3 6,38 0,02 0,016 <0,05 

S. salivarius 2 18,18 0,04 0,039 27 57,45 0,14 0,078 <0,05 
S.sanguis 2 18,18 0,04 0,039 12 25,53 0,06 0,063 >0,05 
S. mitis 3 27,27 0,06 0,059 16 34,04 0,09 0,085 >0,05 

S. mutans 0 - - - 3 6,38 0,02 0,016 - 
M. luteus 4 36,36 0,08 0,078 8 17,02 0,04 0,043 <0,05 
L. lactis 0 - - - 23 48,94 0,12 0,122 - 
S. aureus 2 18,18 0,04 0,039 5 10,38 0,03 0,027 >0,05 

S.epidermidis 5 45,45 0,10 0,098 14 29,79 0,07 0,074 >0,05 
Corynebacterium spp. 1 9,09 0,02 0,020 7 14,89 0,04 0,039 - 

Neisseria spp. 1 9,09 0,02 0,020 4 8,51 0,02 0,021 - 

H. influenzaе 3 27,27 0,06 0,059 2 4,26 0,01 0,011 <0,05 

M. catarrhalis 3 27,27 0,06 0,059 3 6,38 0,02 0,016 <0,05 

E. coli 2 18,18 0,04 0,039 0 - - - - 
Candida spp. 2 18,18 0,04 0,039 4 8,51 0,02 0,021 >0,05 

 Таблиця 1 

Таксономічний склад мікробіоти вмісту верхньощелепних пазух у хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт із цукровим діабетом 1-го типу середього ступеня тяжкості  

Ці зміни зумовлені не тільки самими мікроорга-
нізмами, а також зміною під впливом мікроорга-
нізмів просторово-харчових ресурсів біотопу 
(запальний процес) та умов середовища існуван-
ня мікроорганізмів (можливо зниження фізіологі-
чної активності факторів і механізмів неспецифі-
чного (лізоцим, інтерферони, система комплеме-
нту, лактоферон, sIg A та ін.) протиінфекційного 
і специфічного імунного (імуноглобуліни, 
ТCD8+-лімфоцити, гамма-, дельта-Т-лімфоцити 
та ін.) захисту. Показано, що за коефіцієнтом 
кількісного домінування, коефіцієнтом значущо-
сті та індексом домінування Бергера-Паркера 
домінуючими мікроорганізмами стають S. epide-
rmidis, ККД якого зростає на 51,33 %. Цей мікро-
організм стає домінуючим в угрупуванні мікробі-
оти. При цьому зростає домінуюча роль в мікро-

біоценозі вмісту гайморових пазух умовно-
патогенних бактерій роду Bacteroides у 2,04 раза, 
Prevotella – у 4,45 раза, Fusobacterium – у 214,93 
раза, а також S. pyogenes – в 11,31 раза, S. viridans 
– у 3,61 раза, S. aureus – в 1,77 раза, H. influenzae 
– у 10,01 раза, M. catarrhalis – у 7,31 раза, дріж-
джоподібних грибів роду Candida – у 2,27 раза. 
Зростання функціональної ролі в мікробіоценозі 
вмісту пазух у хворих на ХГВС, поєднаний із ЦД 
1-го типу середньої тяжкості перебігу, патоген-
них та умовно-патогенних мікроорганізмів зумо-
влено суттєвим зниженням домінуючої ролі авто-
хтонних облігатних бактерій роду Lactobacillus – 
у 12,35 раза, S. salivarius – у 4,67 раза, S. sanguis – 
у 2,47 раза, S. mitis – на 71,61 %. Виходячи із зна-
чень ККД, КЗ, індексу постійності і домінування 
Бергера-Паркера, домінуюча роль у мікроекологі-
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Таблиця 2 

Популяційний рівень мікробіоти вмісту верхньощелепних пазух у хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт із цукровим діабетом 1-го типу середього ступеня тяжкості 

М.О. 

Основна група (хворі на ХГВС із 
ЦД 1-го типу) (n=11) 

Контрольна група (практично здоро-
ві особи) (n=47) 

Р 
ПР в lgКУО/
мл, M±m ККД КЗ ПР в lgКУО/

мл, M±m ККД КЗ 

1.Облігатні анаеробні бактерії 

Bifidobacterium spp. 0 - - 6,43±0,41 17,04 0,043 - 

Lactobacillus spp. 4,00 6,99 0,02 6,11±0,36 86,31 0,215 - 

Bacteroides spp. 5,43±0,18 51,56 0,10 4,78±0,18 25,32 0,063 �0,05 

Prevotella spp. 5,19±0,08 30,50 0,07 3,18±0,09 6,85 0,018 �0,001 

Fusobacterium spp. 4,78±0,11 28,59 0,06 3.00 1,33 0,003 - 

2.Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

S. pneumoniae 5,92±0,21 47,20 0,10 0 - - - 

S.pyogenes 5,02±0,8 20,01 0,04 4,00 1,77 0,004 - 

S.viridans 4,29±0,16 25.66 0,06 5,37±0,17 7,11 0,018 <0,05 

S. salivarius 4,71±0,12 18,78 0,04 7,35±0,37 87,61 0,220 <0,01 

S.sanguis 3,11±0,18 12,40 0,03 5,79±0,24 30,67 0,077 <0,01 

S. mitis 3,64±0,09 21,77 0,05 5,29±0,18 37,36 0,018 <0,01 

S. mutans 0 - - 4,05±0,09 5,76 0,013 - 

M. luteus 4,93±0,21 39,31 0,09 6,18±0,21 21,82 0,055 <0,05 

L. lactis 0 - - 7,27±0,32 73,82 0,184 - 

S. aureus 5,71±0,17 22,76 0,05 5,19±0,29 12,83 0,029 >0,05 

S.epidermidis 5,13±0.12 51,13 0,11 5,47±0,28 33,81 0,084 >0,05 
Corynebacterium spp. 3,60 7,18 0,02 3,29±0,17 10,16 0,025 - 

Neisseria spp. 3,78 7,54 0,02 3,78±0,16 6,67 0,016 - 
H. influenzae 5,17±0,09 30,92 0,07 3,50±0,05 3,09 0,008 <0,001 

M. catarrhalis 5,29±0,11 31,64 0,08 3,27±0,08 4,33 0,011 <0,001 

E. coli 3,78±0,07 15,07 0,03 0 - - - 

Candida spp. 3,17±0,12 12,64 0,03 3,16±0,07 5,58 0,014 >0,05 

Примітка. ПР – популяційний рівень 

чній системі порожнини верхньощелепної пазухи 
у хворих на ХГВС, поєднаний із ЦД 1-го типу 
середньої тяжкості перебігу, належить S. epiderm-
rmidis, Bacteroides spp., S. pneumoniae, M. luteus, 
M. catarrhalis, H. influenzae, Prevotella spp., Fuso-
bacterium spp., S. viridans, S. mitis, S. pyogenes. 

Таким чином, у хворих на ХГВС, поєднаний 
із ЦД 1-го типу середньої тяжкості перебігу, у 
вмісті порожнини гайморових пазух формується 
дисбаланс автохтонних облігатних, факультатив-
них та алохтонних мікроорганізмів за рахунок 
елімінації або формування вираженого дефіциту 
автохтонних облігатних (бактерій роду Bifidoba-
cterium, Lactobacillus, S. salivarius, S. sanguis, S. 
mitis, S. mutans, L. lactis та ін.) та суттєвого зрос-
тання кількості та домінуючої ролі патогенних та 

умовно-патогенних S. pneumoniae, Bacteroides 
spp., S. epidermidis, M. catarrhalis, H. influenzae, 
Prevotella spp., S. viridans, S. pyogenes, S. aureus 
та ін. 

Нами проведено обстеження 39 хворих на 
ЦД 1-го типу з тяжким ступенем перебігу, в яких 
розвинувся ХГВС і була вивчена мікробіота вміс-
ту порожнини гайморових пазух. Результати ви-
вчення таксономічного складу мікробіоти вмісту 
порожнини верхньощелепних пазух у хворих на 
ХГВС, поєднаний із тяжким перебігом ЦД 1-го 
типу, наведені в таблиці 3. 

У хворих на ХГВС із тяжким перебігом ЦД 
1-го типу у вмісті порожнини гайморових пазух 
настає елімінація автохтонних облігатних бакте-
рій роду Bifidobacterium, Lactobacillus, S. sanguis, 
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Таблиця 3 

Таксономічний склад мікробіоти вмісту верхньощелепних пазух у хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт із цукровим діабетом 1-го типу тяжкого ступеня перебігу 

М.О. 

Основна група (хворі на ХГВС із ЦД 
1-го типу) (n=39) 

Контрольна група (практично здоро-
ві особи) (n=47) 

Р Виділе-
но шта-
мів 

ІП ЧЗ ІДБП 
Виділе-
но шта-
мів 

ІП ЧЗ ІДБП 

Облігатні анаеробні бактерії 

Bifidobacterium spp. 0 - - - 6 12,77 0,03 0,032 - 

Lactobacillus spp. 0 - - - 32 68,09 0,17 0,169 - 

Bacteroides spp. 16 41,03 0,13 0,128 12 25,53 0,06 0,063 <0,05 

Prevotella spp. 15 38,46 0,12 0,120 5 10,38 0,03 0,026 <0,05 

Fusobacterium spp. 7 17,95 0,06 0,056 1 2,13 0,01 0,005 - 

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

S. pneumoniae 14 35,90 0,11 0,112 0 - - - - 

S.pyogenes 9 23,08 0,07 0,072 1 2,13 0,01 0,005 - 

S.viridans 7 17,95 0,06 0,056 3 6,38 0,02 0,016 <0,05 

S. salivarius 1 2,54 0,01 0,008 27 57,45 0,14 0,142 <0,01 

S.sanguis 0 - - - 12 25,53 0,06 0,063 - 

S. mitis 0 - - - 16 34,04 0,09 0,085 - 

S. mutans 0 - - - 3 6,38 0,02 0,016 - 

M. luteus 0 - - - 8 17,02 0,04 0,043 - 

L. lactis 0 - - - 23 48,94 0,12 0,122 - 

S. aureus 8 20,51 0,06 0,064 5 10,38 0,03 0,027 <0,05 

S.epidermidis 7 17,95 0,06 0,056 14 29,79 0,07 0,074 >0,05 

Corynebacterium spp. 0 - - - 7 14,89 0,04 0,037 - 

Neisseria spp. 0 - - - 4 8,51 0,02 0,021 - 

H. influenzae 10 25,64 0,08 0,080 2 4,26 0,01 0,011 <0,01 

M. catarrhalis 10 25,64 0,08 0,080 3 6,38 0,02 0,013 <0,05 

E. coli 5 12,82 0,04 0,040 0 - - - - 

E.coli Hly + 2 5,13 0,02 0,016 0 - - - - 

Klebsiella spp. 1 2,54 0,01 0,008 0 - - - - 

Enterobacter spp. 1 2,54 0,01 0,008 0 - - - - 

Candida spp. 12 30,77 0,10 0,096 4 8,51 0,02 0,021 <0,05 

S. salivarius, S. mitis, S. mutans, M. luteus, L. lactis, 
а також Corynebacterium, Neisseria. На цьому фо-
ні настає контамінація біотопу патогенними 
(ентеротоксигенними ешерихіями) та умовно-
патогенними (E. coli, Klebsiella, Enterobacter) 
ентеробактеріями, S. pneumoniae, S. pyogenes, S. 
aureus, H. influenzae, M. catarrhalis і дріжджопо-
дібними грибами роду Candida, про що свідчить 
зростання частоти зустрічальності та індексу пос-
тійності в цих бактерій. За індексом домінування 
Бергера-Паркера домінуючими в мікробіоценозі 
біотопу були бактерії роду Bacteroides, Prevotella, 
S. pneumoniae, Н. influenzae, M. catarrhalis, дріж-

джоподібні гриби роду Candida, S. pyogenes, S. 
aureus та ін. 

Результати дослідження популяційного рів-
ня мікробіоти вмісту верхньощелепних пазух у 
хворих на ХГВС із тяжким перебігом ЦД 1-го 
типу наведені в таблиці 4.  

У мікроекологічній системі «мікробіота-
макроорганізм» вмісту порожнини гайморових 
пазух у хворих на ХГВС із тяжким перебігом ЦД 
1-го типу практично відсутні автохтонні облігат-
ні бактерії роду Streptococcus. Тільки в одного 
хворого виявлені S. salivarius у мінімальній кіль-
кості. Інші автохтонні облігатні мікроорганізми, 
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Таблиця 4  

Популяційний рівень мікробіоти вмісту верхньощелепних пазух у хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт із цукровим діабетом 1-го типу тяжкого ступеня перебігу 

М.О. 

Основна група (хворі із ХГВС із ЦД 
1-го типу) (n=39) 

Контрольна група (практично 
здорові особи) (n=47) 

Р 
ПР в lgКУО/
мл, M±m ККД КЗ ПР в lgКУО/

мл, M±m ККД КЗ 

Облігатні анаеробні бактерії 
Bifidobacterium spp. 0 - - 6,43±0,41 17,04 0,013 - 

Lactobacillus spp. 0 - - 6,01±0,36 86,31 0,215 - 

Bacteroides spp. 7,02±0,23 51,25 0,16 4,78±0,18 25,32 0,063 <0,01 

Prevotella spp. 6,56±0,20 44,89 0,14 3,18±0,09 6,85 0,018 <0,001 

Fusobacterium spp. 5,37±0,23 17,15 0,06 3,00 1,33 0,003 - 

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми 

S. pneumoniae 7,47±0,32 47,72 0,15 0 - - - 

S.pyogenes 7,02±0,20 28,83 0,09 4,00 1,77 0,004 - 

S.viridans 6,81±0,11 21,75 0,07 5,37±0,17 7,11 0,018 <0,01 

S. salivarius 3,00 1,36 0,01 7,35±0,37 87,61 0,220 - 

S.sanguis 0 - - 5,79±0,24 30,67 0,077 - 

S. mitis 0 - - 5,29±0,18 37,36 0,018 - 

S. mutans 0 - - 4,05±0,09 5,76 0,013 - 

M. luteus 0 - - 6,18±0,21 21,82 0,055 - 

L. lactis 0 - - 7,27±0,32 73,82 0,184 - 

S. aureus 5,69±0,16 20.77 0.06 5,19±0,29 12,83 0,029 <0,01 

S.epidermidis 4,31±0,14 13.77 0.05 5,47±0,28 33,81 0,084 <0,05 

Corynebacterium spp. 0 - - 3,29±0,17 10,16 0,025 - 

Neisseria spp. 0 - - 3,78±0,16 6,67 0,016 - 

H. influenzae 5,72±0,23 26,10 0,08 3,50±0,05 3,09 0,008 <0,01 
M. catarrhalis 6,09±0,22 27,78 0,09 3,27±0,08 4,33 0,011 <0,001 

E. coli 4,88±0,18 11,13 0,03 0 - - - 

E.coli Hly + 5,69±0,09 5,19 0,02 0 - - - 

Klebsiella spp. 4,90 2,21 0,01 0 - - - 

Enterobacter spp. 4,60 2,08 0,01 0 - - - 

Candida spp. 4,77±0,24 26,12 0,08 3,16±0,07 5,58 0,014 <0,01 

які у практично здорових людей формують угру-
пування мікробів у даному біотопі, не виявля-
ються в концентрації 3,00 lgКУО/мл. До них від-
носяться бактерії роду Bifidobacterium, Lactobaci-
llus, Streptococcus (S. salivarius, S. sanguis, S. mitis, 
S. mutans, M. luteus, L. lactis), Corynebacterium, 
Neisseria. У мікробіоценозі провідну роль посіда-
ють патогенні та умовно-патогенні бактерії роду 
Bacteroides, роль яких у мікробіоценозі зростає у 
2,02 раза; Prevotella – у 6,55 раза, Fusobacterium – 
у 12,89 раза. Зростає роль у мікробіоценозі S. 
pneumoniae, S. pyogenes – у 16,29 раза, S. viridans 
– у 3,06 раза, S. aureus – на 61,89 %, H. influrenzae 

– у 8,45 раза, M. catarrhalis – у 6,42 раза і дріж-
джоподібних грибів роду Candida – у 4,68 раза. 

Елімінація основних представників автох-
тонної облігатної (індигенної) мікробіоти із поро-
жнин гайморових пазух сприяла контамінації 
вмісту порожнини гайморових пазух у хворих на 
ХГВС із тяжким перебігом ЦД 1-го типу патоген-
ними та умовно-патогенними S. pneumoniae, H. 
influenzae, M. catarrhalis, S. pyogenes, S. aureus, 
бактеріями роду Enterobacteriaccae, Bacteroides, 
Prevotella, Fusobacterium, Candida. 

Вплив тяжкості перебігу ЦД 1-го типу на 
мікробіоту (за коефіцієнтом кількісного доміну-
вання, індексом постійності та індексом доміну-
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вання) вмісту порожнини гайморових пазух у 
хворих на ХГВС із ЦД 1-го типу ілюструють дані 
таблиці 5.  

Показано, що тяжкість перебігу ЦД 1-го ти-
пу, на фоні якого розвинувся ХГВС, впливає на 
стан (таксономічний склад і популяційний рі-
вень) мікробіоти вмісту гайморових пазух хво-
рих. У хворих на ХГВС, поєднаний із тяжким 
перебігом ЦД 1-го типу, у всіх хворих настає 
елімінація не тільки біфідобактерій, а також бак-
терії роду Lactobacillus, Streptococcus (S. saliv-
arius, S. sanguis, S. mitis, S. mutans, M. luteus i L. 
lactis) і настає контамінація біотопу патогенними 
ентеробактеріями. 

Крім того, при тяжкому перебігу ЦД 1-го 
типу зростає кількість умовно-патогенних бакте-
рій роду Bacteroides на 29,28 %, Prevotella – на 
26,40 %, Fusobacterium – на 12,34 %, S. pneum-
oniae – на 26,18 %, S. pyogenes – на 39,84 %,  
S. viridans – на 58,74 %, H. influenzae – на  
10,64 %, M. catarrhalis – на 15,12 %, E. coli – на 
29,10 %, дріжджоподібних грибів роду Candida – 
на 50,47 %. На цьому фоні продовжує знижувати-
ся кількість автохтонної облігатної (індигенної) 
мікробіоти: S. salivarius – на 57,00 %, 
S.epidermidis – на 19,03 %.  

У хворих на ХГВС із тяжким перебігом ЦД 
1-го типу зростає домінуюча роль у мікробіотич-
них асоціаціях патогенних та умовно-патогенних 
S. pneumoniae – на 43,69 %, бактерії роду 
Bacterоides – на 64,10 %, Prevotella у 2,03 раза, S. 
pyogenes – на 84,62 %, S. aureus – на 64,10 %, H. 
influenzae i M. catarrhalis – на 35,60 %, дріжджо-
подібних грибів роду Candida – у 2,46 раза. При 
цьому в осіб з тяжким перебігом ЦД 1-го типу 
зменшується роль домінуючого впливу на стан 
мікробіоценозу бактерій роду Fusobacterium – на 
5,36 %, S. viridans – на 5,36 %, S. salivarius – у 
4,88 раза, S. epidermidis – на 75,00 %. 

Таким чином, тяжкість перебігу ЦД 1-го 
типу у хворих на ХГВС негативно впливає на 
таксономічний склад, популяційний рівень, на 
якісне і кількісне домінування автохтонних облі-
гатних і факультативних, а також алохтонних для 
біотопу мікроорганізмів. Цей вплив характеризу-
ється елімінацією автохтонних облігатних бакте-
рій і контамінацією біотопу патогенними та умо-
вно-патогенними мікроорганізмами; формуван-
ням дефіциту облігатних бактерій і зростанням 
кількості патогенних та умовно-патогенних мік-
роорганізмів; зниженням домінуючої ролі обліга-
тних бактерій та суттєвим зростанням патоген-
них та умовно-патогенних мікроорганізмів. 

Висновки 
1. У хворих на хронічний гнійний верхньо-

щелепний синуїт, поєднаний із цукровим діабе-
том 1-го типу, перебіг якого розглядається як 
середньої тяжкості, у вмісті гайморових пазух 
кількість лактобацил зменшується на 52,75 %, S. 
salivarus – на 56,05 %, S. sanguis – на 86,17 %, S. 
mitis – на 45,33 %, M. luteus – на 24,10 %. На фоні 
зниження в біотопі кількості автохтонних обліга-

тних анаеробних та аеробних бактерій зростає 
кількість умовно- патогенних бактерій роду Pre-
otella на 63,2 %, Bacteroides – на 13,60 %, Fusob-
cterium – на 59,33 %, а також S. pyogenes – на  
25,50 %, і патогенних для біотопу H. influenzae - 
на 47,71 %, M. catarrhalis - на 61,77 %. Бактерії, 
що контамінують вміст гайморових пазух (S. pne-
eumoniae, E. coli) досяють помірного (E. coli) і 
високого (S. pneumoniae) популяційного рівня. 

2. Домінуюча роль у мікроекологічній систе-
мі порожнини верхньощелепної пазухи у хворих 
на хронічний гнійний верхньощелепний синуїт з 
цукровим діабетом 1-го типу середньої тяжкості 
перебігу на основі значень ККД, КЗ, індексу пос-
тійності і домінування Бергера-Паркера належить 
S. epidermidis, Bacteroides spp., S. pneumoniae, M. 
luteus, M. catarrhalis, H. influenzae, Prevotella spp., 
Fusobacterium spp., S. viridans, S. mitis, S. pyogenes. 

3. У хворих на хронічний гнійний верхньо-
щелепний синуїт із тяжким перебігом цукрового 
типу 1-го типу зростає домінуюча роль у мікробі-
отичних асоціаціях патогенних та умовно-
патогенних S. pneumoniae – на 43,69 %, бактерії 
роду Bacterоides – на 64,10 %, Prevotella – у 2,03 
раза, S. pyogenes – на 84,62 %, S. aureus – на  
64,10 %, H. influenzae i M. catarrhalis – на  
35,60 %, дріжджоподібних грибів роду Candida – 
у 2,46 раза. При цьому в осіб з тяжким перебігом 
ЦД 1-го типу зменшується роль домінуючого 
впливу на стан мікробіоценозу бактерій роду Fu-
sobacterium – на 5,36 %, S. viridans – на 5,36 %,  
S. salivarius – у 4,88 раза, S. epidermidis –  
на 75,00 %. 

4. Тяжкість перебігу цукрового діабету 1-го 
типу у хворих на хронічний гнійний верхньоще-
лепний синуїт негативно впливає на таксономіч-
ний склад, популяційний рівень, на якісне і кіль-
кісне домінування автохтонних облігатних і фа-
культативних, а також алохтонних для біотопу 
мікроорганізмів. Цей вплив характеризується 
елімінацією автохтонних облігатних бактерій і 
контамінацією біотопу патогенними та умовно-
патогенними мікроорганізмами; формуванням 
дефіциту облігатних бактерій і зростанням кіль-
кості патогенних та умовно-патогенних мікроор-
ганізмів; зниженням домінуючої ролі облігатних 
бактерій та суттєвим зростанням патогенних та 
умовно-патогенних мікроорганізмів. 

Перспективи подальших досліджень. 
Встановити ступінь впливу змін якісного та кіль-
кісного складу мікрофлори вмісту порожнини 
верхньощелепної пазухи синусу на формування 
дисбактеріозу/ дисбіозу мікробіоти ротоглотки та 
товстої кишки у хворих на хронічний гнійний 
верхньощелепний синуїт з різним ступенем тяж-
кості цукрового діабету 1-го типу.  

Одержані результати та виявлені порушення 
мікробіоценозу слизової оболонки ротоглотки та 
кишечнику будуть підставою для розробки адек-
ватної лікувальної тактики з застосуванням про-
біотиків (симбітер, лактовіт, біфіформ, лактіале, 
лінекс) у лікуванні та реабілітації хворих на хро-
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нічний гнійний верхньощелепний синуїт із цук-
ровим діабетом 1-го типу з урахуванням тяжкості 
клінічного перебігу [2, 3, 7].  
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ТАКСОНОМИЧЕСКИЙ СОСТАВ И ПОПУЛЯЦИОННЫЙ УРОВЕНЬ МИКРОБИОТЫ  
СОДЕРЖИМОГО ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНЫХ ПАЗУХ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГНОЙНЫМ 

СИНУСИТОМ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО ТИПА В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ТЯЖЕСТИ ЕГО ТЕЧЕНИЯ 

О.А. Мазур, А.Г. Плаксивый, И.В. Калуцкий, К.И. Яковец 
Резюме. Проведено микробиологическое обследование 97 образцов содержимого полости верхнечелюстных 

пазух. Основную группу составили 50 больных хроническим гнойным верхнечелюстным синуситом с сахарным 
диабетом 1-го типа в возрасте 15-54 лет. Среди больных основной группы эндокринологи установили у 11 больных 
течение сахарного диабета 1-го типа средней тяжести, в 39 – тяжелая степень течения. Контрольную группу соста-
вили 47 практически здоровых человек. 

У больных ХГВС с СД 1-го типа средней тяжести в содержимом гайморовых пазух количество лактобацилл 
уменьшается на 52,75 %, S. salivarus – на 56,05 %, S. sanguis – на 86,17 %, S. mitis – на 45,33 %, M. luteus – на 
24,10 %. На фоне снижения в биотопе количества автохтонных облигатных анаэробных и аэробных бактерий воз-
растает количество условно-патогенных бактерий рода Prevotella на 63,2 %, Bacteroides – на 13,60 %, Fusobacterium 
– на 59,33 %, а также S. pyogenes – на 25,50 %, и патогенных для биотопа H. influenzae – на 47,71 %, M. catarrhalis – 
на 61,77 %. Бактерии, которые контаминируют содержимое гайморовых пазух (S. pneumoniae, E. coli) достигают 
умеренного (E. coli) и высокого (S. pneumoniae) популяционного уровня. Доминирующая роль в микроэкологиче-
ской системе полости верхнечелюстной пазухи больных ХГВС с СД 1-го типа средней тяжести течения на основе 
значений КПД, КЗ, индекса постоянства и доминирования Бергера-Паркера принадлежит S. epidermidis, Bacteroides 
spp., S. pneumoniae, M. luteus, M. catarrhalis, H. influenzae, Prevotella spp., Fusobacterium spp., S. viridans, S. mitis, S. 
pyogenes. У больных ХГВС с тяжелым течением СД 1-го типа возрастает доминирующая роль в микробиотических 
ассоциациях патогенных и условно-патогенных S. pneumoniae – на 43,69 %, бактерии рода Bacterоides – на 64,10 %, 
Prevotella – в 2,03 раза, S. pyogenes – на 84,62 %, S. aureus – на 64,10 %, H. influenzae и M. catarrhalis – 35,60 %, 
дрожжеподобных грибов рода Candida в 2,46 раза. При этом у больных с тяжелым течением СД 1-го типа умень-
шается роль доминирующего влияния на состояние микробиоценоза бактерий рода Fusobacterium – на 5,36 %, S. 
viridans – на 5,36 %, S. salivarius – в 4,88 раза, S. epidermidis – на 75,00 %. Тяжесть течения СД 1-го типа у больных 
ХГВС негативно влияет на таксономический состав и популяционный уровень микробиоты и характеризуется сни-
жением доминирующей роли облигатных бактерий и существенным ростом патогенных и условно-патогенных 
микроорганизмов гайморовых пазух. 

Ключевые слова: синусит (гайморит), микрофлора, дисбиоз, сахарный диабет. 

TAXONOMIC CONTENT AND POPULATION MICROBIOTA LEVEL OF THE MAXILLARY  
SINUS CONTENT IN PATIENTS WITH CHRONIC PURULENT SINUSITIS WITH TYPE 1  

DIABETES MELLITUS DEPENDING ON THE SEVERITY OF ITS COURSE 

O.O. Mazur, O.G. Plaksyvyi, I.V. Kalutskyi, K.I. Іakovets 
Abstract. Microbiological examination of 97 samples of the maxillary sinus content was performed. The main group 

included 50 patients with chronic purulent maxillary sinusitis (CPMS) with type I diabetes mellitus (DM) aged from 15 to 
54. Among the patients from the first group endocrinologists found 11 patients with type I diabetes mellitus of a moderate 
severity, 39 – severe degree of the course. The control group included 47 practically healthy people.  
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In patients with CPMS and type I DM of a moderate severity the amount of lactic acid bacilli in the con-
tent of maxillary sinuses is by 52,75 % less, S. salivarius – 56,05 %, S. sanguis – 86,17 %, S. mitis – 45,33 %, 
M. luteus – 24,10 %. Against the ground of decreased amount of autochtonous obligate anaerobic and aerobic 
bacteria in the biotope the amount of opportunistic bacteria increases, such as the genus Prevotella by 63,2 %, 
Bacteroides –13,60 %, Fusobacterium – 59,33 %, and also S.pyogenes – 25,50 %, and pathogenic for the bio-
tope H. influenzae - by 47,71 %, M. catarrhalis - by 61,77 %. Bacteria contaminating the content of maxillary 
sinuses (S. pneumoniae, E. coli) achieve moderate (E. coli) and high (S.pneumoniae) population level. A domi-
nating role in the microecologic system of the maxillary sinus cavities of patients with CPMS with type I DM 
of a moderate severity on the basis of values quantitative dominance coefficient (QCD) and significance coeffi-
cient (SC), consistency and domination of Berger-Parker index, belongs to S. epidermidis, Bacteroides spp., S. 
pneumoniae, M. luteus, M. catarrhalis, H. influenzae, Prevotella spp., Fusobacterium spp., S. viridans, S. 
mitis, S. pyogenes. In patients with CPMS with severe type I DM a dominating role in microbiotic associations 
of pathogenic and opportunistic bacteria increases such as S. pneumoniae – by 43,69 %, Bacteroides – by 
64,10 %, Prevotella by 2,03 times, S. pyogenes – by 84,62 %, S. aureus – by 64,10 %, H. influenzae and M. 
catarrhalis – 35,60 %, the yeast-like fungi of the genus Candida by 2,46 times. At the same time, in patients 
with severe course of type I DM the role of a dominating effect on the condition of microbiocenosis of bacteria 
decreases such as Fusobacterium – by 5,36 %, S. viridans – by 5,36 %, S. salivarius – by 4,88 times, S. epide-
rmidis – by 75,00 %. Severity of type I DM in patients with CPMS has a negative effect on taxonomic content 
and population level of microbiota, it is characterized by the reduction of a dominating role of obligate bacteria 
and considerable increase of pathogenic and opportunistic microorganisms of the maxillary sinuses.  

Key words: sinusitis (highmoritis), microflora, dysbiosis, diabetes mellitus. 
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Г.Ю. Машура1, Т.М. Ганич1, М.І. Фатула1, О.А. Рішко1, Б.В. Безушко2 

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА ПОРОГУ  
СМАКОВОЇ ЧУТЛИВОСТІ ДО КУХОННОЇ СОЛІ У ПАЦІЄНТІВ  
З ПОЄДНАНИМ ПЕРЕБІГОМ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ  

ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ ТА ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 
1 ДВНЗ «Ужгородський національний університет », м. Ужгород 

2 Ужгородська районна поліклініка №1, м. Чоп 

Резюме. У статті представлені результати, які 
свідчать про вплив надмірного вживання кухонної солі 
на розвиток ожиріння та погіршення антропометричних 
показників. Досліджено антропометричні показники 
115 пацієнтів із неалкогольною жировою хворобою 
печінки в поєднанні з гіпертонічною хворобою II стадії 
з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію. Ви-
явлено, що в пацієнтів із неалкогольною жировою хво-
робою печінки в поєднанні з гіпертонічною хворобою 

II стадії з високим показником смакової чутливості до 
кухонної солі відмічається достовірне підвищення ан-
тропометричних показників. Також відзначено збільше-
ний  сольовий апетит та споживання кухонної солі в 
пацієнтів із високим порогом смакової чутливості до 
кухонної солі. 

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба 
печінки, гіпертонічна хвороба, хлорид натрію, поріг 
смакової чутливості до кухонної солі. 

Вступ. На початку ХХІ століття проблему 
зайвої ваги та ожиріння визнали однією з найваж-
ливіших проблем у світовій системі охорони здо-
ров’я. За різними даними, більше 50 % дорослих 
українців мають зайву вагу, а майже в кожної чет-
вертої жінки і майже в 15 % чоловіків діагносту-
ють ожиріння. Саме з цим пов’язують збільшення 
кількості хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки (НАЖХП) та гіпертонічну хворобу (ГХ) і 
смертність від їх ускладнень [4, 7, 8, 14]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки – од-
не із найбільш поширених хронічних уражень 
печінки невірусного та неалкогольного генезу. 
НАЖХП включає спектр захворювань від нако-
пичення жиру в гепатоцитах – стеатогепатозу — 
до неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) та 
цирозу печінки (ЦП), для яких характерні проце-
си запалення і фіброзу. Провідна роль у розвитку 
неалкогольної жирової хвороби печінки нале-
жить абдомінальному ожирінню та інсулінорези-
стентності, і розглядається як маніфестація ура-
ження печінки при метаболічному синдромі. Час-
тота НАЖХП у осіб з ожирінням становить 57,5-
74,0 % [4, 8, 14]. 

Маркерами абдомінального ожиріння є 
окружність живота (ОЖ) та співвідношення 
окружності живота до окружності стегон (ОЖ / 
ОС) (більше 0,9 у чоловіків та більше 0,85 у жі-
нок). Ці антропометричні параметри є більш ві-
рогідною ознакою інсулінорезистентності та роз-
витку метаболічного синдрому, ніж індекс маси 
тіла та ступінь загального ожиріння, та є досить 
вірогідним критерієм діагностики інсулінорезис-
тентності [5]. 

Індекс ожиріння тіла (Body Adiposity Index, 
BAI) є одним із способів визначити ступінь ожи-
ріння шляхом обчислення процентного вмісту 
жиру в організмі, використовуючи зріст та окру-
жність стегна [5].  

Останнім часом для оцінки ризику передчас-
ної смерті, пов'язаної з абдомінальним ожирін-

ням‚ використовується індекс форми тіла (ABSI), 
який розраховується залежно від статі, віку, зрос-
ту, ваги та окружності живота. ABSI є більш ефе-
ктивним прогностичним фактором, ніж зазвичай 
використовуваний індекс маси тіла (Body Mass 
Index, BMI) [13]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки та гіпе-
ртонічна хвороба – найчастіша комбінація патоло-
гій, які трапляються в осіб, що страждають на мета-
болічний синдром. Їх поєднання не тільки викликає 
паралельні ураження печінки та серця, що зумовле-
не одним патогенетичним початком, але ще й взає-
моускладнюють перебіг один одного [1, 6, 7]. 

Генетична схильність, спосіб життя, нераціо-
нальне та надмірне харчування, у тому числі над-
мірне вживання хлориду натрію відносять до 
етіологічних чинників розвитку як і неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки, так і гіпертонічної 
хвороби. За даними МОЗ, українці вживають 10-
15 грамів солі на день, при рекомендованих 6 г на 
добу. Вживання їжі з надмірним вмістом натрію 
збуджує смакові рецептори, тим самим виклика-
ючи хибне відчуття голоду та надмірне відчуття 
спраги, внаслідок чого споживається більше їжі 
ніж потрібно, що призводить до надмірного утво-
рення вісцеральної жирової клітковини з розвит-
ком абдомінального ожиріння [4, 8]. 

Численні дослідження показують, що надмі-
рне надходження в організм хлориду натрію 
сприяє розвитку ожиріння, серцево – судинних 
захворювань, обмінних порушень [9, 11]. 

Надмірне вживання кухонної солі призво-
дить до зниження смакової чутливості рецепторів 
язика до хлориду натрію, що, у свою чергу, спри-
яє надмірному вживанню кухонної солі. Основ-
ним методом визначення кількості вжитого на-
трію є вимірювання добового натрійурезу. Од-
нак, враховуючи паралелізм між порогом смако-
вої чутливості до кухонної солі (ПСЧКС) та до-
бовим натрійурезом, для практичного визначення 
смакової чутливості до хлориду натрію викорис-
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товують показник ПСЧКС, зниження якого може 
спричиняти підвищене вживання хлориду натрію 
з їжею [2, 9, 10, 11]. 

Високий ПСЧКС та надмірне споживання хло-
риду натрію відзначено в осіб з інсулінорезистент-
ністю та гіперінсулінемією, які є спільними патоге-
нетичними механізмами розвитку ГХ та НАЖХП. 
Наявні дані, що при надмірному споживанні хлори-
ду натрію знижується чутливість тканин до інсулі-
ну, викликаючи інсулінорезистентність та компен-
саторну гіперінсулінемію [9, 10, 11]. 

Мета дослідження. Дослідити антропометри-
чні показники у хворих на неалкогольну жирову 
хворобу печінки в поєднанні з гіпертонічною хво-
робою та вивчити взаємозв’язок між антропометри-
чними показниками та порогом смакової чутливості 
до кухонної солі в даної категорії пацієнтів. 

Матеріал і методи. Основну групу станови-
ли 50 пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II 
стадії, 1-3-го ступеня (дослідна група). Серед них 
32 жінки (64,0 %) та 18 чоловіків (36,0 %) віком 
від 43 до 72 років (середній вік – 59,1±8,6 року). 
Діагноз НАЖХП встановлено за клініко-
лабораторними показниками та результатами 
ультразвукового дослідження. Діагноз ГХ II ста-
дії, 1-3-го ступеня встановлений згідно з Прото-
колом № 384 МОЗ України, від 24.05.2012 р. Гру-
пу порівняння становили 45 осіб, у яких була 
лише НАЖХП. Серед них 22 жінки (48,8 %) та 23 
чоловіки (51,1 %) віком від 33 до 69 років 
(середній вік – 52,2±8,6 року). До контрольної 
групи ввійшло 20 практично здорових осіб, віком 
від 20 до 64 років, середній вік склав 41,2±4,2 
року. Чоловіків було 8 (40,0 %), жінок – 12  
(60,0 %). Пацієнти усіх груп були порівняними за 
статтю та віком. 

У дослідження включалися пацієнти з індек-
сом маси тіла (ІМТ, індекс Кетле, кг/м2) більше 25; 
пацієнти з окружністю живота понад 94 см для 
чоловіків і понад 80 см для жінок та співвідношен-
ням окружності живота до окружності стегон 
(більше 0,9 у чоловіків та більше 0,85 у жінок). 

Всім особам визначався поріг смакової чут-
ливості до кухонної солі за методикою R. Henkin 
[10] шляхом нанесення розчину хлориду натрію в 
зростаючій концентрації на передньо–бокову 
поверхню язика. Для тестування використовують 
набір з 12 розведень NaCl від 0,02 до 2,54 % з 
подвійним збільшенням концентрації в кожній 
наступній пробі. За ПСЧКС приймають най-
меншу концентрацію, при якій обстежуваний 
відчуває смак солі. Низькому ПСЧКС відповідає 
значення менше 0,16 %, середньому – 0,16 – 
0,32 %, високому ПСЧКС – 0,32% і більше. 

Також хворим визначали самооцінку спожи-
вання кухонної солі шляхом відповіді на запитання: 
«Чи досолюєте ви їжу?» з можливими варіантами 
відповідей: їжу не досолюю ніколи (0 балів); їжу 
досолюю нерегулярно (1 бал); їжу досолюю регуля-
рно, але після того, як її скуштую (2 бали); їжу до-
солюю регулярно, не куштуючи її (3 бали) [3]. 

Самооцінку сольового апетиту проводили за 
наступними критеріями: відсутність потреби в 
солі (0 балів); вкрай мала потреба в солі (1 бал); 
мала потреба в солі (2 бали); помірна потреба в 
солі (3 бали); виражена потреба в солі (4 бали); 
максимальна потреба в солі, тобто «всі думки 
лише про сіль» (5 балів) [3]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як демонструють дані в таблиці 1, найвищі ан-
тропометричні показники виявлені в групі осіб із 
поєднаним перебігом неалкогольної жирової хво-

Таблиця 1 

Антропометричні показники у досліджуваних групах (M±m; р) 

Показник ПЗО НАЖХП (n=45) НАЖХП + ГХ II ст. (n=50) 

ІМТ 26,8±4,5 31,4±3,1* 34,1±4,8** 

ОЖ 79,5±4,9 100,5±4,0* 107±3,2** 

ОЖ/ОС 0,84±0,08 0,97±0,11* 1,04±0,16** 

ABSI 0,07012±0,001 0,07637±0,006* 0,07964±0,008** 

BAI 25,15±0,04 27,20±0,04* 31,75±0,06** 

Примітка. * – (p<0,05) – між показниками у хворих тільки на НАЖХП (група порівняння) та контрольної групи 
(практично здорові) різниця вірогідна; ** – (p<0,05) – показники у хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II стадії,  
1-3-го ступеня (дослідна група) та тільки з НАЖХП (група порівняння) статистично вірогідно відрізняються 

Таблиця 2 

Розподіл пацієнтів залежно від порогу смакової чутливості до кухонної солі 

ПСЧКС ПЗО (n=20) НАЖХП (n=45) НАЖХП + ГХ II ст. (n=50) 

Низький (< 0,16) 10 (50 %) 18 (40 %) 19 (38 %) 

Середній (0,16-0,32) 4 (20 %) 4 (8,88 %) 3 (6 %) 

Високий (>0,32) 6 (30 %) 23 (51,11 %) 28 (56 %) 
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Таблиця 3 

Антропометричні показники у досліджуваних групах залежно від смакової чутливості  
до хлориду натрію (M±m; р) 

Примітка. * – (p<0,05) – між показниками у хворих на НАЖХП із низьким ПСЧКС та практично здорових осіб з низь-
ким ПСЧКС різниця вірогідна; ** – (p<0,05) – між показниками у хворих на НАЖХП із високим ПСЧКС та практично 
здорових осіб із високим ПСЧКС різниця вірогідна; *** – (p<0,05) – між показниками у хворих на НАЖХП у поєднан-
ні з ГХ II стадії, 1-3-го ступеня з низьким ПСЧКС та тільки з НАЖХП з низьким ПСЧКС різниця вірогідна; **** – 
(p<0,05) – між показниками у хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II стадії, 1-3-го ступеня з високим ПСЧКС та тіль-
ки з НАЖХП із високим ПСЧКС різниця вірогідна 

роби печінки та гіпертонічної хвороби II стадії, 1-
3-го ступеня.  При порівнянні цих груп хворих 
виявлено достовірне погіршення показників 
(ІМТ, ОЖ, ОЖ/ОС та індексів форми тіла та ожи-
ріння тіла); (p<0,05). 

Після визначення порогу смакової чутливості 
до кухонної солі (табл. 2) ми розділили хворих ос-
новної групи (пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ 
II стадії, 1-3-го ступеня ), групи порівняння (осіб 
лише з НАЖХП) та контрольної групи (практично 
здорові особи) на групи залежно від порогу смако-
вої чутливості до кухонної солі: пацієнти з високим 
ПСЧКС та з низьким ПСЧКС. Особи із середнім 
ПСЧКС у дослідження не включалися. 

У пацієнтів із низьким ПСЧКС (менше 
0,16 %) самооцінка споживання кухонної солі 
відповідала 0-1 балам, самооцінка сольового апе-
титу – 1-2 балам. У пацієнтів із високим ПСЧКС 
(більше 0,32 %) самооцінка споживання кухонної 
солі відповідала 2-3 балам, самооцінка сольового 
апетиту – 3-4 балам. 

Як показують дані табл. 3, вищі показники 
ІМТ, ОЖ, ОЖ/ОС та індекси форми тіла та ожи-
ріння тіла спостерігалися у групах із високим 
ПСЧКС (p<0,05). 

Виявлено також достовірне підвищення ан-
тропометричних показників та індексів у групі 
хворих із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II 
стадії, 1-3-го ступеня з високим ПСЧКС (p<0,05). 

Отже, виявлені зміни свідчать про високий 
поріг смакової чутливості до кухонної солі, який 
свідчить про надмірне її вживання, може бути 
взаємопов’язаний із розвитком ожиріння, погір-
шенням антропометричних показників та індек-
сів форми тіла та ожиріння тіла. 

Висновки 
1. У пацієнтів із поєднаним перебігом неал-

когольної жирової хвороби печінки та гіпертоніч-

ної хвороби II стадії, 1-го ступеня спостерігають-
ся достовірно вищі антропометричні показники 
порівняно з пацієнтами з ізольованим перебігом 
неалкогольної жирової хвороби печінки та прак-
тично здоровими особами. 

2. У пацієнтів із неалкогольною жировою 
хворобою печінки в поєднанні з гіпертонічною 
хворобою II стадії, 1-3-го ступеня з високим по-
казником смакової чутливості до кухонної солі 
відзначається статистично вірогідно вищий пока-
зник індексу маси тіла, більша окружність живо-
та та вище співвідношення окружності живота до 
окружності стегон, вищий показник індексу фор-
ми тіла та індексу ожиріння тіла, а також збіль-
шений сольовий апетит та споживання кухонної 
солі. 

3. Можливий негативний влив надмірного 
вживання кухонної солі на темпи розвитку та 
прогресування неалкогольної жирової хвороби 
печінки та гіпертонічної хвороби, а високий поріг 
смакової чутливості до кухонної солі, який свід-
чить про надмірне її вживання, може бути взає-
мопов’язаний з розвитком ожиріння, погіршен-
ням антропометричних показників та індексів 
форми тіла та ожиріння тіла. 

4. Зменшення вживання кухонної солі може 
бути як і заходом первинної профілактики розви-
тку ожиріння, так і заходом вторинної профілак-
тики, що сприятиме зменшенню маси тіла, зокре-
ма в людей з неалкогольною жировою хворобою 
печінки в поєднанні з гіпертонічною хворобою і 
зможе зменшити ризик їх ускладнень та ризик 
передчасної смерті. 

Перспективи подальших досліджень. Пог-
либлене вивчення впливу надмірного вживання 
хлориду натрію та порогу смакової чутливості до 
кухонної солі на темпи розвитку та прогресуван-

Показник ПСЧКС ПЗО НАЖХП НАЖХП + ГХ II ст. 

ІМТ низький(<0,16) 24,9±2,4 29,5±2,2* 32,2±2,1*** 
високий(>0,32) 26,6±2,9 31,9±3,3** 34,3±5,3**** 

ОЖ низький(<0,16) 75,3±3,5 96,8±5,8* 103,8±9,7*** 
високий(>0,32) 80,2±5,2 102,5±9,8** 110,6±12,1**** 

ОЖ/ОС низький(<0,16) 0,82±0,03 0,94±0,05* 0,96±0,06*** 
високий(>0,32) 0,85±0,08 0,98±0,11** 1,05±0,1**** 

ABSI 
низький(<0,16) 0,0675±0,001 0.0745±0,002* 0.0764±0,004 
високий(>0,32) 0,0725±0,002 0.0785±0,004** 1,05±0,1**** 

BAI низький(<0,16) 24,95±0,01 26,20±0,02* 30,10±0,04*** 
високий(>0,32) 25,50±0,02 29,75±0,04** 32,75±0,06**** 
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ня неалкогольної жирової хвороби печінки та 
гіпертонічної хвороби. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ И ПОРОГА ВКУСОВОЙ  
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К ПОВАРЕННОЙ СОЛИ У ПАЦИЕНТОВ С СОЧЕТАННЫМ  

ТЕЧЕНИЕМ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ  
И ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

А.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.И. Фатула, О.А. Ришко, Б.В. Безушко 
Резюме. В статье представлены результаты, свидетельствующие о влиянии чрезмерного употребления пова-

ренной соли на развитие ожирения и ухудшения антропометрических показателей.  Исследованы антропометричес-
кие показатели 115 пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени в сочетании с гипертонической болезнью 
II стадии с различной вкусовой чувствительностью к хлориду натрия.  Выявлено, что у пациентов с неалкогольной 
жировой болезнью печени в сочетании с гипертонической болезнью II стадии с высоким показателем вкусовой 
чувствительности к поваренной соли отмечается достоверное повышение антропометрических показателей.  Также 
отмечено увеличение солевого аппетита и потребление поваренной соли у пациентов с высоким порогом вкусовой 
чувствительности к поваренной соли. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, гипертоническая болезнь, хлорид натрия, порог 
вкусовой чувствительности к поваренной соли. 

CORRELATION BETWEEN ANTHROPOMETRIC PARAMETERS AND SALT TASTE  
SENSETIVITY THRESHOLD IN PATIENTS WITH NONALCOHOLIC FATTY LIVER  

DISEASE IN COMBINATION WITH ESSENTIAL HYPERTENSION 

H.Y. Mashura1, T.M. Hanych1, M.I. Fatula1, A.A. Rishko1, B.V. Bezushko2 
Abstract. The article presents the results showing the effect of excessive consumption of salt on the development of 

obesity and  deterioration of anthropometric indicators. We have investigated anthropometric indicators of 115 patients with 
nonalcoholic fatty liver disease in combination with  stage II hypertensive disease with different taste sensitivity to sodium 
chloride. It was revealed that in patients with nonalcoholic fatty liver disease in combination with stage II hypertensive 
disease with high salt taste sensitivity threshold there was a decline in anthropometric indicators. We also noted an in-
creased salt appetite and salt intake in patients with high salt taste sensitivity threshold. 

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, hypertensive disease, quality of life, sodium chloride, salt taste sensitiv-
ity threshold. 

1HSEI «Uzhhorod National University» (Uzhhorod) 
2Uzhhorod district polyclinic №1 (Chop) 
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В.А. Міськів, О.Я. Жураківська, Т.В. Князевич-Чорна, У.М. Дутчак, Я.І. Клипич,  
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ОРГАНІЗАЦІЯ ПАНКРЕАТИЧНИХ ОСТРІВЦІВ 
ЩУРІВ 24-МІСЯЧНОГО ВІКУ ТА ЇХ ПЕРЕБУДОВА НА 56-ТУ ДОБУ  
РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. Зміни в будові панкреатичних острівців 
(ПО) щурів 24-місячного віку на 56-ту добу розвитку 
експериментального цукрового діабету характеризу-
ються зменшенням загальної кількості клітин у складі 
ПО на 36% та становить 83,1±2,31 на 0,1 мм2 ПО. В 
основному це відбувається за рахунок В-клітин, кіль-
кість яких зменшується на 49% до 48,5±1,22 на 0,1 мм2 
ПО. Зміни гемомікроциркуляторного русла проявля-

ються спазмом артеріальної частини, та дилатацією 
венозної його складової. Пристосувальні реакції харак-
теризувалися функціональною перебудовою клітинних 
елементів для забезпечення потреб організму в інсуліні.  

Ключові слова: підшлункова залоза, гемомікро-
циркуляторне русло, панкреатичний острівець. 

Вступ. Про старіння організму ми частіше 
всього судимо по прояву тих чи інших ознак. З 
фізіологічної точки зору найбільш універсальним 
проявом старіння організму є зниження здатності 
організму до адаптації і збільшення ймовірності 
розвитку патології.  

Сьогодні на цукровий діабет (ЦД) стражда-
ють 200 млн мешканців Землі. Кожну хвилину у 
світі від діабету помирає шість людей, а загальні 
показники смертності значно перевищують такі 
показники від усіх інфекційних захворювань, 
включаючи СНІД. Рання інвалідизація і смерт-
ність хворих на цукровий діабет зумовлені наяв-
ністю специфічних ускладнень – мікроангіопатій 
(нефропатій, ретинопатій), макроангіопатій 
(інфаркт міокарда, інсульт, гангрена нижніх кін-
цівок) і нейропатій. ВООЗ визнала ЦД неінфек-
ційною епідемією 21-го століття, адже в економі-
чно розвинених країнах світу хворих на ЦД –  
4-6 % населення. За прогнозами ВООЗ, до 2030 
року їх кількість у світі може сягнути 552 млн. 
Тож ЦД визнано пріоритетом для національних 
систем охорони здоров’я всіх без винятку країн 
світу [5, 7].  

У доступній нам літературі дані про будову 
панкреатичних острівців (ПО) підшлункової за-
лози (ПЗ) недостатні і часто суперечливі, а пору-
шення функції їх і є причиною виникнення ЦД I 
типу [2, 6]. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
будови острівцевого апарату підшлункової зало-
зи щурів 24-місячного віку та їх перебудови на 
56-ту добу розвитку експериментального цукро-
вого діабету. 

Матеріал і методи. Робота виконана на 20 
білих щурах – самцях лінії Wistar масою 340-420 
г 24-місячного віку, що утримувались у стандарт-
них умовах віварію. Для проведення експеримен-
ту тварин розподілено на дві групи: перша – інта-
ктна (6 тварин), друга – експериментальна (14 
тварин), у яких моделювали експериментальний 

ЦД [1, 4] із дослідженням структури та ланок 
гемомікроциркуляторного русла (ГМЦР) ПО на 
56-ту добу експерименту, із них чотири тварини 
послужили контролем. 

Ультраструктурні особливості ПО вивчали 
під електронним мікроскопом ПЭМ-125 К з при-
скорюючою напругою 75 кВ. Мікрофотогра-
фування препаратів здійснювали на тринокуляр-
ному мікроскопі МС 300 (ТХР) з підключеною 
Digital camera for microscope DCM 900 за допомо-
гою програмного забезпечення Scope Photo. 

Морфометрію здійснювали на мікропре-
паратах за допомогою програми “Bio Vision 4” в 
автоматичному або ручному режимі з урахуван-
ням збільшень об’єктів. Структурні зміни на кож-
ному етапі дослідження аналізували в 50 полях 
зору на площі 0,1 мм² ПО. Отримані дані 
оцінювали за параметричними та непараметрич-
ними статистичними методами.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено , що ендокринна частина 
підшлункової залози 24-місячних щурів-самців 
лінії Вістар представлена ПО, які утворюються 
скупченням клітин, оточених тонкими прошарка-
ми сполучної тканини, що відмежовують їх від 
екзокринної частини залози. Такі острівці мають 
переважно овальну або округлу форму та нерівні 
контури, середня кількість ПО на 1 мм2 

паренхіми складає (9,98± 0,35), а їх діаметр у тва-
рин цієї вікової групи дорівнює (96,9±2,23) мкм, 
площа складає (11867,84±658,25) мкм2. 

ПО складаються з ендокринних клітин, які 
на гістологічних препаратах виглядають світли-
ми на тлі темної екзокринної паренхіми. У цито-
плазмі ендокринних клітин є добре розвинений 
білок-синтезуючий апарат, до складу якого вхо-
дять: комплекс Гольджі, гранулярна ендоплазма-
тична сітка та секреторні гранули. За властивос-
тями останніх ендокринні клітини поділяють на 
чотири основних різновиди: В-клітини, А-
клітини, Д-клітини, РР-клітини.  
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Основну масу ПО у щурів цього віку склада-
ють В-клітини, яких нараховується (94,6±1,68) на 
0,1 мм² (69,4 %). Вони здебільшого розташову-
ються у центрі ПО, оточуючи по ходу кровоносні 
судини. Ці клітини мають полігональну форму і є 
більш темними порівняно з іншими ендокрино-
цитами (рис. 1). 

На ультраструктурному рівні в цитоплазмі 
В-клітин містяться численні секреторні гранули 
(СГ), які складаються з помірної електронно-
оптичної щільності матриксу, мембрани та широ-
кого світлого підмембранного обідка. Крім того, 
матрикс гранули розміщений дещо ексцентрич-
но.  

Α-клітини становлять 14,25 % від загальної 
кількості ендокринних клітин ПО (18,6±0,41) на 
0,1 мм² і локалізуються, переважно, по периферії. 
Розміри їх менші, ніж у В-клітин, а ядра бідніші 
на гетерохроматин. На ультраструктурному рівні 
в А-клітинах спостерігаються ознаки вікових 
дистрофічних змін, які характеризуються каріо-
рексисом, вакуолізацією цитоплазми, збільшен-
ням кількості лізосом та аутофагосом, ліпідних 
крапель і мультивезикулярних тілець. 

Д-клітин в острівцях щурів 24-місячного 
віку нараховується (7,4±0,24) на 0,1 мм², вони 
мають зірчасту форму та розміщуються, переваж-
но, на периферії острівця.  

РР-клітини мають полігональну форму, роз-
міщуються, переважно, на периферії острівця 
поміж А-клітинами і мають добре розвинену гра-
нулярну ендоплазматичну сітку та дрібні СГ, 
розташовані вздовж плазмолеми. Середня кіль-
кість цих клітин у ПО є незначною.  

Кровопостачання ПО ПЗ щурів здійснюється 
із спільних з екзокринною частиною джерел. Ар-
теріоли із середнім значенням діаметра 
(20,5±0,29) мкм беруть початок від артерій і роз-
ташовуються в прошарках сполучної тканини 
навколо острівців. Розгалужуючись, вони форму-
ють прекапіляри. Вивчаючи серійні напівтонкі 
зрізи ПО ПЗ щурів 24-місячного віку, ми відзна-
чили, що судини, за морфологічними ознаками 
віднесені нами до прекапілярів, формують відк-
риті та закриті петлі, які оточують острівці і да-

ють початок капілярам, які лежать поміж ендок-
риноцитами, анастомозують між собою і утворю-
ють капілярну сітку.  

Просвіт прекапілярів є нерівномірним, а се-
редній діаметр складає (9,2±0,15) мкм. Діаметр 
капілярів дорівнює (4,9±0,52) мкм. Капіляри, зли-
ваючись, формують посткапіляри діаметром 
(11,6±0,15) мкм, які виходять з-поміж ендокрино-
цитів і, об’єднавшись, утворюють венули діамет-
ром (32,6±0,40) мкм, що розташовуються поряд з 
артеріолами у прошарках сполучної тканини на-
вколо панкреатичних острівців. Нами встановле-
ний кореляційний зв’язок між площею ПО та 
кількістю судин на 0,1 мм2 їх площі rs=0,9; 
р=0,037. Капіляри ПО відносяться до 
вісцерального типу і вистеляються фенестрова-
ними ендотеліоцитами, які лежать на 
нерівномірної товщини базальній мембрані. Їх 
люменальна поверхня формує нечисленні широкі 
випирання в просвіт судин (рис. 2).  

До капілярів прилягають секреторні компар-
тменти ендокриноцитів, що містять велику кіль-
кість гранул, спостерігаються ознаки екзоцитозу.  

На 56-ту добу після моделювання експери-
ментального ЦД кількість клітин, що утворюють 
острівці, становить (83,1±2,31) (р<0,05). Середня 
кількість ПО на 1 мм2 порівняно з контролем зме-
ншується майже в сім разів і становить 
(1,14±0,24), зменшується і площа ПО до 
(4939,76±386,45) мкм2 (р<0,005). 

Серед ендокриноцитів відносно нормальний 
морфофункціональний стан мають А-клітини, в 
яких гранули нормального розміру і будови, рів-
номірно розташовуються по всій цитоплазмі. 
Ядро розміщене ексцентрично, конденсований 
хроматин локалізується біля внутрішньої поверх-
ні каріолеми. Ядерця, переважно два, розміщу-
ються на периферії.  

Кількість В-клітин зменшується на 49 % і 
становить (48,5±1,22) (р<0,05). Ядро В-клітин 
має неправильну форму, зовнішня ядерна мем-
брана не виявляється, конденсований хроматин 
нечітко переходить у деконденсований, кількість 
його більша, ніж у інтактній групі, перинуклеар-
ний простір представлений електроннощільною 

Рис. 1. Субмікроскопічний стан В-клітини панкреатич-
ного острівця у інтактної тварини 24-місячного віку. Зб. 
х 16000: 1 – ядро, 2 – комплекс Гольджі, 3 – секреторні 
гранули 

Рис. 2. Ультраструктура капіляра фенестрованого типу в 
складі острівця підшлункової залози щура 24-місячного 
віку. Зб. х 8000: 1 – В-клітина; 2 – ядро; 3 – секреторні 
гранули; 4 – гемокапіляр фенестрованого типу; 5 – виро-
сти люменальної плазмолеми ендотеліоцита 
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Рис. 3. Ультраструктура панкреатичного острівця 24-
місячного щура на 56-ту добу після моделювання стреп-
тозотоцинового ЦД. Зб. х 8000: 1 – контакт двох ендок-
риноцитів; 2 – ядро В-клітини; 3 – вакуолі; 4 – СГ В-
типу; 5 – злиття СГ 

Рис. 4. Ультраструктура панкреатичного острівця щура 
24-місячного віку на 56-ту добу після моделювання 
стрептозотоцинового ЦД. Зб. х 9600: 1 – В-
ендокриноцит з «темною» цитоплазмою; 2 – ядро В-
клітини; 3 – цитоплазма А-клітини; 4 – цитоплазма ен-
дотеліоцита; 5 – еритроцит 

смужкою цитоплазми. Секреторні гранули різної 
форми, хаотично розсіяні по всій цитоплазмі, 
подекуди утворюють скупчення. Інколи спостері-
гається крайове стояння секреторних гранул, які 
формують «ланцюжки» і виділяють вміст у роз-
ширені міжклітинні щілини. Органели в цитопла-
змі В-клітин майже не визначаються.  

Мембранні органели В-клітин руйнуються і 
заміщуються вакуолями (рис. 3). 

У цей термін зменшується просвіт артеріол 
та досягає (16,8±0,18) мкм2. 

Артеріоли і венули періінсулярної зони збе-
рігають основні структурні компоненти стінки. 
Однак товщина оболонок збільшується, визнача-
ються ділянки десквамації ендотеліоцитів і де-
структивні зміни в міоцитах артеріол, пре-, пост-
капілярів і венул, у цих місцях накопичуються 
елементи сполучної тканини (фібробласти і кола-
генові волокна). Стінка капілярів потовщується 
за рахунок збільшення товщини ендотеліоцитів і 
базальної мембрани. Окремі ендотеліоцити руй-
нуються, а їх цитоплазма виявляється в просвіті 
капілярів (рис. 4). 

У періінсулярній сполучній тканині навколо 
кровоносних судин розміщується велика кіль-
кість макрофагів, тканинних базофілів та лімфо-
цитів. Поверхня макрофагів вкрита цитоплазма-
тичними виростами, у деяких визначається фаго-
цитований матеріал загиблих клітин (рис. 5).  

Висновок 
Зміни в будові панкреатичних острівців на 

56-ту добу перебігу експериментального цукро-
вого діабету характеризується зменшенням площі 
та кількості острівців за рахунок втрати В-клітин. 
Зміни гемомікроциркуляторного русла проявля-
ються спазмом артеріальної частини та дилатаці-
єю венозної його складової. 

Перспектива подальших досліджень. 
Вікові особливості перебігу цукрового діабету 
потребують комплексного підходу. Тому в наших 
подальших дослідженнях намагатимемось дослі-
дити реакцію панкреатичних острівців на перебіг 
експериментального діабету в інших онтогенети-
чних групах. Крім того, передбачається вивчення 
острівцевого апарату підшлункової залози при 
використанні фармакологічної і нефармакологіч-
ної корекції. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ПАНКРЕАТИЧЕСКИХ ОСТРОВКОВ  
КРЫС 24-МЕСЯЧНОГО ВОЗРАСТА И ИХ ПЕРЕСТРОЙКА НА 56-ЫЕ СУТКИ РАЗВИТИЯ  

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 

В.А. Миськив, О.Я. Жураковская, Т.В. Князевич-Чорна, У.М. Дутчак, Я.И. Клипич,  
М.О. Кулинич-Миськив, В.Н. Жураковский, О.Р. Иванцив 

Резюме. Изменения в строении панкреатических островков (ПО) крыс 24-месячного возраста на 56-ые сутки 
развития экспериментального сахарного диабета характеризуются уменьшением общего количества клеток в соста-
ве ПО на 36 % и составляет 83,1±2,31 на 0,1 мм2 ПО, в основном это происходит за счет В-клеток, количество кото-
рых уменьшается на 49 % до 48,5±1,22 на 0,1 мм2 ПО. Изменения гемомикроциркуляторного русла проявляются 
спазмом артериальной части и дилатацией венозной его составляющей. Приспособительные реакции характеризо-
вались функциональной перестройкой клеточных элементов для обеспечения потребностей организма в инсулине. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, гемомикроциркуляторное русло, панкреатический островок. 

MORPHOFUNCTIONAL ORGANIZATION OF PANCREATIC ISLETS IN 24-MONTH-OLD  
RATS AND THEIR ALTERATIONS ON THE 56TH DAY OF EXPERIMENTAL DIABETES 

V.А. Miskiv, О.Y. Zhurakivska, Т.V. Kniazevych-Chorna, U.М. Dutchak, Y.І. Klypych,  
М.О. Kulynych-Miskiv, V.М. Zhurakivskyi, О.R. Ivantsiv 

Absstract. Changes in the structure of pancreatic islets (PI) in 24-month-old rats on the 56th day of experimental diab-
etes are characterized by a reduction of total number of cells in PI by 36 % and is 83,1±2,31 on 0,1 mm² of PI, it is primari-
ly due to B-cells, whose number decreases by 49 % to 48,5±1,22 on 0,1 mm² 2 of PI. Changes in the microcirculatory blood 
stream result in spasms of the arterial part and dilatation of its venous component. The adaptive reactions are characterized 
by a functional alteration of cellular elements to provide the body's need for insulin.  

Key words: pancreas, microcirculatory blood stream, pancreatic islet. 
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М.П. Митченок 

СЕКРЕТОРНА АКТИВНІСТЬ ПРИВУШНИХ СЛИННИХ ЗАЛОЗ  
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ, ЩО ПОТРЕБУЮТЬ  

ХІРУРГІЧНОЇ САНАЦІЇ ПОРОЖНИНИ РОТА 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. У роботі представлено результати ви-
вчення секреторної активності привушних слинних 
залоз у 51 хворого на цукровий діабет 2-го типу серед-
нього ступеня тяжкості із субкомпенсованою (29 паціє-
нтів) і декомпенсованою (22 особи) стадіями захворю-
вання віком від 38 до 69 років, що потребували хірургі-
чної санації порожнини рота. Виявлено зниження функ-
ціональної активності і зменшення компенсаторних 

можливостей привушних слинних залоз. Щоденні ін-
стиляції в протокову систему привушних залоз 
«Лізомукоїду» протягом 10 діб дозволило значно підви-
щити продукцію паротидного секрету і збільшити зага-
льну кількість ротової рідини. 

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, при-
вушні слинні залози, ротова рідина.  

Вступ. У монографіях, періодичних видан-
нях значна кількість наукових публікацій присвя-
чена висвітленню питань взаємозв'язку між зага-
льно- соматичною патологією і змінами стану 
органів порожнини рота, пов'язаних із порушен-
ням гемодинаміки, метаболічних процесів, імуно-
логічними та нейрогуморальними розладами в 
організмі [4, 8, 15,]. Не є виключенням і цукро-
вий діабет (ЦД) 2-го типу – одне із найрозповсю-
дженіших ендокринних захворювань, що є глоба-
льною медичною проблемою і становить загрозу 
для здоров’я людства [10]. Так, у 2000 р. кіль-
кість хворих на ЦД у світі становила 171 млн осіб 
(2,8 %), то у 2014 р. – 386 млн, а до 2035 р. експе-
рти Міжнародної діабетичної федерації прогнозу-
ють збільшення кількості хворих у світі на 55 % – 
до 592 млн осіб [14]. Аналогічна ситуація харак-
терна і для України, де на сьогодні нараховується 
понад 1,3 млн хворих на ЦД 2-го типу [10].  

Досить часто на перші прояви діабету вказу-
ють зміни в порожнині рота. Спостерігається су-
хість і пастозність слизової оболонки, гіпосаліва-
ція, яка сприяє погіршенню гігієнічного стану 
порожнини рота, руйнуванню твердих тканин зу-
ба, пародонта, порушується співвідношення скла-
дових компонентів ротової рідини [2, 9]. Безумов-
но, особливе місце в характері проявів цих змін 
відводиться функціональній активності великих 
слинних залоз, у тому числі і привушних [3, 6]. 

У джерелах літератури трапляється велика 
кількість публікацій щодо взаємозв’язку і залеж-
ності фізико-хімічних властивостей, складу рото-
вої рідини від наявності стоматологічної патоло-
гії та супутніх соматичних хвороб [1, 17]. Реакція 
з боку великих слинних залоз є важливим показ-
ником адаптаційних можливостей організму на 
внутрішні та зовнішні подразнювальні чинники 
[1, 11]. Зниження їх функціональної активності, 
зменшення виділення секрету, зміни в’язкості, 
питомої ваги ротової рідини, pH призводять до 
погіршення фізіологічного процесу очищення 
ротової порожнини, порушення обміну речовин, 
викликаючи розвиток запально-дистрофічних 
захворювань [12]. 

Зокрема, при цукровому діабеті спостеріга-
ється збільшення великих слинних залоз і тракту-
ється це як прояв компенсаторної активності у 
зв'язку з наявністю в їх структурних компонентах 
інсуліноподібних речовин. Гіпосалівація при цьо-
му розвивається поступово із прогресуванням 
захворювання [5, 16], але досліджень стосовно 
вивчення цього питання досить недостатньо, що і 
зумовлює актуальність наукових розробок у да-
ному напрямку. 

Мета дослідження. Вивчити секреторну 
активність привушних слинних залоз у хворих на 
цукровий діабет, що потребують хірургічної са-
нації порожнини рота і можливі шляхи корекції 
виявлених порушень.  

Матеріал і методи. Нами обстежено 51 хво-
рий на цукровий діабет 2-го типу середнього сту-
пеня тяжкості із субкомпенсованою (29 хворих) і 
декомпенсованою (22 пацієнти) стадіями захво-
рювання віком від 38 до 69 років. Контрольну 
групу склали 25 соматично здорових пацієнтів 
того ж віку. 

У всіх хворих проводилось загальноклінічне 
стоматологічне обстеження [9], а забір ротової 
рідини проводили ранком натщесерце протягом 5 
хвилин без стимуляції і додатково після стимуля-
ції та паротидного секрету з обох залоз упродовж 
30 хвилин. Процедуру виконували при первинно-
му обстеженні, після проведення стимуляції та 
лікувальних заходів. 

Проведеними нами раніше дослідженнями 
встановлено зменшення загальної кількості рото-
вої рідини у хворих на цукровий діабет 2-го типу 
[13]. Враховуючи цей факт, ми вирішили додат-
ково вивчити функціональну активність привуш-
них слинних залоз і встановили значне зменшен-
ня кількості паротидного секрету, що спонукало 
нас до пошуків можливостей підвищення їх сек-
реторної спроможності. З цією метою всім паціє-
нтам протягом 10 діб призначалися ротові ванно-
чки з «Лізомукоїдом» по 3-4 рази на добу. Однак 
повторне вивчення параметрів дозволило встано-
вити незначний вплив такого способу застосуван-
ня його на загальну салівацію і кількість паротид-
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ного секрету. Тому додатково через місяць була 
зроблена спроба вивчити вплив на їх функцію 
одноразових інстиляцій «Лізомукоїду» протягом 
10 діб безпосередньо в протокову систему приву-
шних залоз (табл. 1; 2). 

Отримані цифрові дані оброблені за допомо-
гою варіаційно-статистичного аналізу, а достові-
рність відмінностей оцінювали за критерієм 
Стьюдента з застосуванням редактора „Microsoft 
Excel” [7] і визнавали їх достовірними при 
р<0,05. Враховуючи незначну відмінність у кіль-
кості секрету, отриманого із симетричних залоз, 
ми наводимо усереднені дані цього показника. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У контрольній групі середня кількість ротової 
рідини в розрахунку на 1 хвилину склала 
0,66±0,02 мл і зростала вона до 0,84±0,04 мл піс-
ля стимуляції. Функціональна ж активність при-
вушних залоз за 30 хв становила 1,72±0,08 і 
1,98±0,05 відповідно.  

У них прослідковувалася закономірна тенде-
нція до підвищення швидкості салівації та збіль-

шення кількості паротидного секрету після засто-
сування ротових ванночок із «Лізомукоїдом» і 
особливо після інстиляцій його в протокову сис-
тему привушних залоз (табл. 1, 2). 

Вивчення швидкості салівації дозволило 
встановити, що кількість нестимульованої рото-
вої рідини у хворих на цукровий діабет 2-го типу 
знижувалась у 2,0 раза при субкомпенсованій і у 
2,2 раза при декомпенсованій стадіях захворю-
вання. Кількість паротидного секрету зменшува-
лась в 1,3 і в 1,7 раза відповідно. Після стимуля-
ції швидкість салівації і кількість паротидного 
секрету незначно збільшувалися. 

Після застосування курсу ротових ванночок 
із «Лізомукоїдом» протягом 10 діб загальна кіль-
кість ротової рідини у пацієнтів підвищувалась в 
1,4 та 1,3 раза при субкомпенсованій і декомпен-
сованій стадіях відповідно. Виявлено незначне 
підвищення функціональної активності привуш-
них залоз, на що вказувало збільшення паротид-
ної секреції у всіх групах спостереження, але 

Таблиця 1 

Загальна кількість ротової рідини у хворих на цукровий діабет 2-го типу  
залежно від заходів (М±m) 

Досліджуваний  
контингент 

Заходи та кількість ротової рідини (мл/хв) 

Без стимуляції Після стимуля-
ції 

Після ротових ванночок 
із «Лізомукоїдом» 

Після інстиляцій 
«Лізомукоїду» 

Здорові (n=25) 0,66±0,02 0,84±0,04 
p1<0,05 

0,72±0,03 
p1<0,05 

0,75±0,03 
p1<0,05 

Пацієнти із субкомпен-
сованою стадією захво-

рювання (n=29) 
0,33±0,02 
p2<0,05 

0,36±0,02 
p2<0,05 

0,43±0,02 
p2<0,05 

0,54±0,02 
p2<0,05 

Пацієнти із декомпен-
сованою стадією захво-

рювання (n=22) 
0,29±0,03 
p3<0,05 

0,31±0,02 
p3<0,05 

0,41±0,03 
p3<0,05 

0,52±0,03 
p3<0,05 

Примітка. p1 – вірогідність різниці між показниками контрольної групи залежно від заходів; p2 – вірогідність різниці 
між показниками у пацієнтів із субкомпенсованою стадією захворювання відносно контрольної групи; p3 – вірогід-
ність різниці між показниками у пацієнтів із декомпенсованою стадією захворювання відносно контрольної групи 

Таблиця 2 

Кількість паротидного секрету у хворих на цукровий діабет 2-го типу  
залежно від заходів (М±m) 

Досліджуваний  
контингент 

Заходи та кількість секрету (мл) 

Без стимуляції Після стимуляції Після ротових ванночок 
із «Лізомукоїдом» 

Після інстиляцій 
«Лізомукоїду» 

Здорові (n=25) 1,72±0,08 1,99±0,05 
p1<0,05 

2,03±0,07 
p1<0,05 

2,13±0,09 
p1<0,05 

Пацієнти із субкомпен-
сованою стадією захво-

рювання (n=29) 
1,36±0,06 
p2<0,05 

1,51±0,04 
p2<0,05 

1,42±0,07 
p2<0,05 

1,91±0,08 
p2<0,05 

Пацієнти із декомпен-
сованою стадією захво-

рювання (n=22) 
1,01±0,05 
p3<0,05 

1,12±0,03 
p3<0,05 

1,18±0,04 
p3<0,05 

1,31±0,06 
p3<0,05 

Примітка. p1 – вірогідність різниці між показниками контрольної групи залежно від заходів; p2 – вірогідність різниці 
між показниками у пацієнтів із субкомпенсованою стадією захворювання відносно контрольної групи; p3 – вірогід-
ність різниці між показниками у пацієнтів із декомпенсованою стадією захворювання відносно контрольної групи 
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більш відчутно це прослідковувалось у контроль-
ній групі обстежених. 

У пацієнтів із субкомпенсованою і декомпе-
нсованою стадіями цукрового діабету 2-го типу 
після завершення курсу інстиляцій «Лізомукої-
ду» в протокову систему привушних залоз зага-
льна кількість ротової рідини значно підвищува-
лась порівняно з показниками другої групи і осо-
бливо з висхідними величинами. Секреторна фу-
нкція привушних залоз при цьому зростала порів-
няно з первинним обстеженням в 1,4 раза у паціє-
нтів із субкомпенсованою стадією цукрового діа-
бету і в 1,3 – із декомпенсованою, що вказувало 
на безпосередній потенціюючий вплив його на 
секреторні складові структури. 

Висновки 
1. Функціональна активність привушних 

слинних залоз у хворих на цукровий діабет типу 
2 знижена та залежить від стадії захворювання і 
більш виражена при її декомпенсації. Компенса-
торна ж спроможність їх значно вища при субко-
мпенсованій стадії діабету. 

2. Щоденні інстиляції в протокову систему 
привушних залоз «Лізомукоїду» протягом 10 діб 
дозволяє підвищити їх секреторну функцію в 1,4 
раза у пацієнтів із субкомпенсованою та в 1,2 
раза з декомпенсованою стадіями цукрового діа-
бету 2-го типу середнього ступеня тяжкості, що 
призводить і до збільшення загальної кількості 
ротової рідини. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довження вивчення питань стосовно можливос-
тей підвищення секреторної активності великих 
слинних залоз при різних нозологічних формах 
загальносоматичної патології, зокрема і цукрово-
му діабеті 2-го типу, дозволить частково знівелю-
вати порушення гомеостазу порожнини рота у 
таких пацієнтів.  
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СЕКРЕТОРНАЯ АКТИВНОСТЬ ОКОЛОУШНЫХ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ У БОЛЬНЫХ  
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА, КОТОРЫЕ НУЖДАЮТСЯ  

В ХИРУРГИЧЕСКОЙ САНАЦИИ ПОЛОСТИ РТА 

М.П. Митченок 
Резюме. В работе представлены результаты по изучению секреторной активности околоушных слюнных же-

лез у 51 больного сахарным диабетом 2-го типа средней степени тяжести из субкомпенсированной (29 пациентов) 
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и декомпенсированной (22 человек) стадиями заболевания в возрасте от 38 до 69 лет, которые нуждались в хирур-
гической санации полости рта. Выявлено снижение функциональной активности и уменьшения компенсаторных 
возможностей околоушных слюнных желез. Ежедневные инстилляции в протоковую систему околоушных желез 
«Лизомукоида» в течении 10 дней позволило значительно повысить продукцию паротидного секрета и увеличить 
общее количество ротовой жидкости. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, околоушные слюнные железы, ротовая жидкость. 

SECRETORY ACTIVITY OF PAROTID GLANDS IN PATIENTS WITH TYPE 2  
DIABETES MELLITUS, WHO REQUIRE SURGICAL DENTAL SANATION 

M.P. Mytchenok 
Abstract. The paper presents the results of a study of the parotid glands secretory activity in 51 patients aged from 38 

to 69 with moderate type 2 diabetes mellitus with subcompensated (29 patients) and decompensated (22 people) stages of 
the disease, who required surgical dental sanation. There was found the functional activity decrease and reducing the com-
pensatory abilities of parotid salivary glands. Daily instillation of "Lizomukoid" into the ductal system of the parotid glands 
within 10 days allowed to improve the production of parotid secret greatly and to increase the total amount of the oral fluid. 

Key words: diabetes mellitus, parotid glands, oral fluid. 
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OVERWEIGHT AND OBESITY IN SCHOOL-AGE CHILDREN  
Higher State Educational Institution of Ukraine “Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Abstract. Childhood obesity has become a global 
public health problem. This paper describes the current 
prevalence of school-age children obesity in Chernivtsi 
region. We examined 848 children (mean age – 13,9±0,06 
years) from different parts of the region. Body mass index 
(BMI) and waist-to-hip index were calculated, Z-index of 
BMI was estimated according to the local anthropometric 
percentiles standards. The prevalence of total overweight 
was 19,9 % including 13,6 % of obesity. The prevalence 
also varies by age, gender and place of living. In boys over-

weight was in 20,8 % and 19,2 % – in girls, obesity – 
14,6 % and 12,3 % respectively. The prevalence of obesity 
is the highest in age 12 and 13 years – more than 20 %. The 
overweight in our children has positive correlation with 
higher systolic blood pressure (r=0,27, p<0,05) and nega-
tive with physical performance (r=-0,21, p<0,05).  

Key words: school-age children, body mass index, 
overweight, obesity  

Background. Overweight and obesity among 
adult and children remain as public health problems all 
over the world [6, 7]. In the past three decades, child 
overweight and obesity prevalence has risen substan-
tially in most high-income countries and, from the 
scarce data available, seems to be rising rapidly in 
low-income and middle-income countries [4, 5]. Ex-
cess of body weight in childhood is associated with 
overweight in adulthood and higher risk of different 
diseases, disability and premature death. Childhood 
obesity increases general morbidity and mortality and 
its effects on cardiovascular risk factors in adulthood 
are substantial. There are also obesity-related diseases 
such as metabolic syndrome, diabetes mellitus second 
type, arterial hypertension and other cardiovascular 
disease [1, 6]. The World Health Organization classi-
fies adult individuals as overweight if their body mass 
index (BMI) exceeds 25 kg/m2 and obese if BMI ex-
ceeds 30 kg/ m2. With this classification the preva-
lence of obesity in the United States and Europe has 
been 20 % and even more [7]. These levels of obesity 
targeted education, prevention, and early detection 
programs for those persons at the greatest risk. Nutri-
tive and metabolic determinants, lifestyle choices and 
genetic predispositions are major factors contributing 
to obesity [3, 4]. The difference between adult and 
children overweight detection has methodical issues. 
The detection of children overweight is generally 
based on levels of weight adjusted for height in rela-
tion to national gender and age percentile standard. 
For early childhood simple weight-for-height propor-
tion is used but for school-age children BMI is more 
suitable. The overweight is estimated with the level of 
BMI value over 90 % and obesity in cases with level 
over 95 % [6]. In Ukraine the prevalence of over-
weight and obesity in school-age children in recent 
years has not been studied thoroughly. Overweight 
and obesity, as well as their related diseases, are 
largely preventable. Prevention of childhood obesity 
therefore needs high priority. 

Objective: The aim of this study was to deter-
mine the prevalence of obesity among school-age 
children living in Chernivtsi region. 

Materials and methods. In total 848 children 
in age 10-17 years (mean age – 13,9±0,06 years, 

45,4 % boys and 54,6 % girls) from urban and rural 
areas of region were examined in schools during 
screening for elevated blood pressure. The study 
includes assessment of resting anthropometric data, 
physical activity habits, blood pressure, structure and 
quality of nutrition, food preferences, family and 
socioeconomic data. The anthropometric measure-
ments and pubertal assessments were carried out on 
all children. Body weight was measured in kilograms 
(to one decimal point) using a digital balance and 
height was measured to the nearest 1 cm using a sta-
diometer. Waist and hip circumference were meas-
ured in a standing position in centimeters using an 
inelastic tape. BMI and waist-to-hip index were cal-
culated, according to local anthropometric percen-
tiles standards Z-index of BMI was estimated. 
Unlike in adults, BMI cut-off points used to classify 
overweight and obesity in children should be sex–
age-specific. Overweight and obesity were defined 
as BMI over the 90th (Z-index > 2) and 95th percen-
tile (Z-index > 3) respectively. Pubertal assessment 
in children was obtained using the Tanner 5-point 
pubertal self-rating scale. Statistical analysis was 
conducted with program Statistica (version 5.11, 
StatSoft Inc.). Data were expressed as mean ± stan-
dard error for quantitative variables and as numbers 
and percentages for categorical variables. Statistical 
analysis was performed using the Student’s t-test for 
numerical variables. All p-values were two-tailed 
and p<0,05 was considered statistically significant. 

Results of the research and their discussion. 
Anthropometric measurements were taken at each 
research age group and were standardized using pro-
cedures Z-index assessment for BMI. In total cohort 
Z-index of BMI was slightly higher 0-point – 
0,43±0,05. There were no significant difference be-
tween boys and girls – Z-index BMI in boys 
0,37±0,08 and in girls – 0,48±0,06 (p>0,05). The 
prevalence of total overweight was 19,9 % including 
13,6 % of obesity. In boys overweight was 20,8 % 
and 19,2 % – in girls, obesity accordingly – 14,6 % 
and 12,3 %. For comparison recent studies by WHO 
indicate that approximately 20 % of school age-
children in European countries are overweight and 
5 % are obese [7]. In our research level of obesity 
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was nearly triple higher. The gender distribution of 
BMI Z-index was shown on figure 1. There were 
difference between children body mass dependent on 
place of living: Z-index of rural students was twice 
higher (0,70±0,10) in comparison with urban 
(0,34±0,06, p<0,05) and prevalence of overweight 
also differed – 24,6 % and 18,2 % accordingly.  

The dynamic of anthropometric measurements 
and indexes in our research was shown in the table. 
The body mass and the chest circumference were 
arising gradually with linear dependence to age. Both 
indexes were nearly the same in all age subgroups. 
The BMI level and the waist-to-hip index were 
changed with the age in opposite direction but posi-
tively correlate with overweight. 

The body mass and chest circumference dif-
fered non-significantly in non-overweight and over-
weight children. The difference of data was signifi-
cant in BMI – (18,9±0,08) kg/m2 versus (25,5±0,27) 
kg/m2, in Z-index of BMI – -0,13±0,04 versus 
2,67±0,04 and in waist-to-hip index – 0,77±0,003 
versus 0,81±0,005. All these indexes after adjusting 
for age had diagnostic values for obese children too 
and could be used for diagnostic of overweight and 
obesity in different age group. 

We also analyzed the prevalence of overweight 
and obesity in children for age groups between 10 
and 17 years (fig. 2). The highest prevalence of obe-

sity was in 12 and 13 years – more than 20 % 
(20,7 % and 21,3 %). The decrease in next age pe-
riod correlated with puberty stage (r=-0,14, p<0,05) 
and pubertal stature growth acceleration (r=-0,21, 
p<0,05). The velocity of the stature increment ex-
ceeds the rate of increase in the body mass. Our data 
differ from results obtained in our region by other 
pediatrician where the changes were linear in nature 
[2]. By our opinion the difference depends mostly on 
inequality of the research design.  

Although current understanding of the health 
consequences of overweight is predominately based 
on adult studies, increasing evidence suggests that 
childhood obesity has a number of not only immedi-
ate but long-term health programming consequences. 
Overweight and obese children are likely to maintain 
their status in adulthood and will be at higher risks 
for developing chronic diseases such as hyperten-
sion, heart disease and certain other problems. The 
overweight in our children also has positive correla-
tion with systolic blood pressure (r=0,27, p<0,05) 
and negative with physical performance (r=-0,21, 
p<0,05).  

In conclusion, childhood obesity is a serious 
public threat in many countries worldwide including 
Ukraine. Obesity has many health and financial con-
sequences to individuals, their families and society in 
general and is largely preventable. Therefore, diag-

Fig.1. Children distribution by Z-index of BMI according to gender 

Table 

Anthropometric data and indexes in different age group 

Index 
Age of children 

10 11 12 13 14 15 16 17 

Body mass, kg 34,5 41,0 47,4 50,5 56,9 58,6 59,7 61,9 

Chest circumference, cm 67,1 72,8 77,6 79,6 82,6 83,7 85,4 87,9 

BMI, kg/m2 17,3 18,7 19,9 20,0 20,5 20,6 20,7 21,9 

Waist-to-hip index 0,83 0,82 0,80 0,78 0,79 0,76 0,76 0,75 
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Fig. 2. Age trend in overweight and obesity in surveyed children 

nostic and prevention of childhood obesity should 
take high national priority for health protection. 

Conclusion 
1. The prevalence of total overweight in our 

research is typical for European country and not ex-
ceeds 20 % of children population. The prevalence 
of overweight also varies by age, puberty stage and 
place of living. The prevalence of obesity is much 
higher in age 13 years achieving 21,3 %. 

2. Special awareness programs to spread 
healthy messages on good nutrition and health for 
the prevention of obesity and its consequences need 
to be initiated. 

Prospects of further research. The possible 
role of obesity risk factors such as nutritional habits, 
psychological, socioeconomic and familial causes 
could be studied.  
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ИЗБЫТОЧНЫЙ ВЕС И ОЖИРЕНИЕ У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА  

Ю.Н. Нечитайло, Н.И. Ковтюк 
Резюме. Детское ожирение стало важной проблемой охраны общественного здоровья. В работе анализируется 

современный уровень ожирения у детей школьного возраста Черновицкой области. Обследовано 848 детей 
(средний возраст – 13,9±0,06 лет) из разных частей области. Индекс массы тела (ИМТ) и индекс талия-бедра под-
считывались, кроме того определялся Z-индекс ИМТ в соответствии с локальными антропометрическими перцен-
тильными стандартами. Распространенность общей избыточной массы тела составляла 19,9 %, в том числе ожире-
ние – 13,6%. Частота избыточной массы изменялась в зависимости от возраста, пола и места проживания. Избыточ-
ный вес был у 20,8 % мальчиков и у 19,2 % девушек, ожирение, соответственно, у 14,6 % и 12,3 %. Частота ожире-
ния была наивысшей в возрасте 12 и 13 лет – более 20%. Избыточный вес у детей коррелирует с повышением сис-
толического артериального давления (r=0,27, p<0,05) и имеет отрицательную взаимосвязь с физической работоспо-
собностью (r=-0,21, p<0,05). 

Ключевые слова: дети школьного возраста, индекс массы тела, избыточный вес, ожирение  
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НАДМІРНА МАСА ТІЛА ТА ОЖИРІННЯ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ  

Ю.М. Нечитайло, Н.І. Ковтюк 
Резюме. Дитяче ожиріння стало важливою проблемою охорони суспільного здоров'я. У роботі аналізується 

сучасний рівень ожиріння у дітей шкільного віку Чернівецької області. Обстежено 848 дітей (середній вік – 
(13,9±0,06 років) з різних частин області. Індекс маси тіла (ІМТ) та індекс талія-стегна обраховувалися, крім того 
визначався Z-індекс ІМТ згідно з локальними антропометричними перцентильними стандартами. Поширеність 
загальної надлишкової маси тіла становила 19,9 %, у тому числі ожиріння - 13,6%. Частота надлишкової маси тіла 
змінювалася залежно від віку, статі та місця проживання. Надлишкова маса тіла була у 20,8 хлопчиків і в 19,2 % 
дівчат, ожиріння, відповідно, – у 14,6 % і 12,3 %. Частота ожиріння є найвищою у віці 12 та 13 років – більше 20 %. 
Надмірна маса тіла у дітей корелює з підвищенням систолічного артеріального тиску (r=0,27, p<0,05) і має негатив-
ний зв'язок з фізичною працездатністю (r=-0,21, p<0,05). 

Ключові слова: діти шкільного віку, індекс маси тіла, надмірна маса тіла, ожиріння. 
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Н.В. Оніщенко, О.В. Рябоконь 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВІТРЯНОЇ ВІСПИ  
У ДОРОСЛИХ НА СУЧАСНОМУ ЕТАПІ 

Запорізький державний медичний університет 

Резюме. У статті на підставі аналізу перебігу віт-
ряної віспи в 176 дорослих хворих визначені певні осо-
бливості цього захворювання в сучасних умовах. Пока-
зано, що вітряна віспа у дорослих переважно має серед-
ньотяжкий перебіг (81,8 %) із наявністю продромально-
го періоду в кожного третього хворого, тривалого пері-
оду підсипань, наявністю енантеми у більшості пацієн-

тів. Ускладнення при середньотяжкому перебігу розви-
ваються в 11,8 % пацієнтів, а при тяжкому перебігу – у 
всіх пацієнтів. Генералізована форма вітряної віспи 
виникла в 1 (0,6 %) імунокомпетентного хворого та 
характеризувалася вкрай тяжким перебігом з уражен-
ням легень, печінки, нирок та міокарда.  

Ключові слова: вітряна віспа у дорослих, клініка. 

Вступ. Актуальність вітряної віспи (ВВ) ви-
значається значним розповсюдженням цього ви-
сококонтагіозного інфекційного захворювання. 
Незважаючи на те, що ВВ є насамперед інфекці-
єю дитячого віку, за останні роки спостерігається 
зростання захворюваності у всіх вікових групах з 
найбільш високими показниками серед жителів 
міст [1, 5]. Щорічно у світі реєструється 80-90 
мільйонів, а в Україні – 120-150 тисяч випадків 
захворювання на ВВ [1, 2].  

Найчастіше на ВВ хворіють діти віком від 1 до 
9 років [6]. Відомо, що вітряна віспа у дорослих, на 
відміну від дітей, характеризується більш тяжким 
перебігом: вираженим синдромом інтоксикації, 
рясною поліморфною висипкою, ранньою пустулі-
зацією та розвитком тяжких різноманітних усклад-
нень [3, 7, 8]. Незважаючи на відносно невисокий 
рівень захворюваності на ВВ серед дорослих, ризик 
розвитку в них тяжких ускладнень та летального 
завершення хвороби в 10-20 разів вище, ніж у дітей, 
а смертність від пневмонії при ВВ сягає 10 % [4, 9]. 

Мета дослідження. Проаналізувати клініч-
ний перебіг ВВ у дорослих на сучасному етапі за 
даними Запорізької обласної інфекційної клініч-
ної лікарні (ЗОІКЛ).  

Матеріал і методи. Під спостереженням було 
176 хворих на ВВ, які лікувалися в Запорізькій об-
ласній інфекційній лікарні (ЗОІКЛ) протягом 2014-
2015 років. Вік хворих коливався від 18 до 45 ро-
ків, у середньому склав 20 (19; 23) років. Серед 
пацієнтів переважали чоловіки – 136 (77,3 %), жі-
нок було 40 (22,7 %). Тяжкість перебігу захворю-
вання визначали на підставі виразності симптомів 
інтоксикації, тривалості і поширеності висипу, на-
явності або відсутності ускладнень. Всім хворим 
проводилися традиційні клініко-лабораторні дослі-
дження в умовах клінічної лабораторії ЗОІКЛ.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень здійснювали з використанням сфор-
мованої бази даних обстежених пацієнтів і здоро-
вих осіб у програмі «STATISTICA® for Windows 
6.0» (StatSoft Inc., № AXXR712D833214FAN5). 
Як описана статистика були використані медіана, 
верхній і нижній квартилі. Отримані результати 
представлені у вигляді М (Q25; Q75), де М – медіа-
на, Q25 – верхній квартиль, Q75 – нижній квар-

тиль. Для визначення відмінностей між кількіс-
ними ознаками використовували критерій Ман-
на-Уітні, між якісними ознаками – χ2. Критичний 
рівень значимості при перевірці статистичних 
гіпотез у даному дослідженні рівний 0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами проведених досліджень виявле-
но, що більшість пацієнтів вказали на прямий 
контакт із хворими на ВВ – 132 (75,0 %). Серед 
госпіталізованих переважали особи з організова-
них колективів 155 (88,0 %), а саме: військово-
службовці – 118 (67,0 %), студенти з гуртожитків 
– 33 (18,8 %) та особи із закритих установ – 4  
(2,3 %). Зареєстровано вісім сімейних осередків.  

У хворих на ВВ переважав середньотяжкий 
перебіг захворювання у 144 (81,8 %) осіб, тяжкий 
перебіг зафіксовано у 28 (15,9 %) пацієнтів, у 4 
(2,3 %) хворих перебіг ВВ виявився легким.  

Вікова структура пацієнтів із середньотяжким 
перебігом була представлена переважно юним ві-
ком (18-24 роки) – 133 (75,5 %). Серед 28 пацієнтів 
із тяжким перебігом ВВ кожен третій був молодого 
віку (25-44 роки), кожен десятий – юного віку. Слід 
зазначити, що середній вік хворих із тяжким пере-
бігом ВВ був вище (р=0,02), ніж осіб із середньо-
тяжким перебігом захворювання та склав відповід-
но 22 (19; 30) роки проти 20 (19; 32) років.  

У кожного третього пацієнта появі висипу 
передував продромальний період тривалістю від 
двох до п'яти діб. Серед 144 пацієнтів із серед-
ньотяжким перебігом ВВ продромальний період 
був у кожного третього хворого (44 – 30,6 %) 
тривалістю від трьох до п'яти діб, а серед 28 паці-
єнтів з тяжким перебігом п'яти – у 12 (42,9 %) 
тривалістю дві-три доби. Цей період характери-
зувався підвищенням температури тіла до субфе-
брильного рівня, наявністю катарального й асте-
новегетативного синдромів, а в осіб із тяжким 
перебігом – і головним болем, зниженням апети-
ту, міалгіями, болючістю в горлі при ковтанні, 
сухим кашлем, закладеністю носа. Частота фор-
мування продромального періоду не залежала 
(р=0,2) від тяжкості перебігу захворювання.  

При середньотяжкому перебігу захворюван-
ня період висипань тривав від трьох до семи днів 
і супроводжувався підвищенням температури: до 



 137 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

стрептодермія

блефарокон'юнктивіт

гострий бронхіт

немає ускладнень

Рис. Частота та спектр ускладнень при середньотяжкому перебігу вітряної віспи  

субфебрильних цифр – у 58 (40,3 %), до фебриль-
них – у 53 (36,8 %), гіпертермія – у 33 (22,9 %) паціє-
нтів. У хворих з тяжким перебігом ВВ поява нових 
елементів висипки спостерігалась триваліший період 
часу – 6-10 днів, супроводжувалася у всіх пацієнтів 
підвищенням температури тіла до фебрильного та 
гіпертермічного рівня. В одного пацієнта розвинула-
ся генералізована форма ВВ, у цьому випадку висип-
ка швидко розповсюджувалася на обличчя, волося-
ний покрив голови, вушні раковини і тулуб, була 
рясною, місцями зливного характеру, з 3-го дня ви-
сипу мала геморагічний характер. 

У розпал захворювання у 95 (65,9 %) пацієнтів 
з середньотяжким перебігом ВВ екзантема поєдну-
валася з енантемою та збільшенням розмірів під-
щелепних лімфовузлів у 96 (66,7 %) та шийних – у 
36 (25,0 %) осіб. У всіх пацієнтів із тяжким перебі-
гом захворювання реєструвалась поява енантеми 
на слизових оболонках ротоглотки, статевих орга-
нах та одночасне збільшення різних груп лімфатич-
них вузлів: підщелепних, передньо-задньошийних, 
потиличних. Слід зазначити, що частота появи ена-
нтеми (р=0,004) та полілімфаденопатії (р=0,005) 
залежала від тяжкості перебігу ВВ.  

Пустулізація висипу в перші два-три дні за-
хворювання спостерігалася в 61 (42,4 %) пацієнта 
із середньотяжким перебігом захворювання, із 
розвитком стрептодермії – в 11 (7,6 %) пацієнтів. 
У всіх пацієнтів із тяжким перебігом ВВ (28 – 
100 %) мало місце раннє приєднання вторинної 
бактеріальної інфекції, з розвитком пустулізації, 
що характеризувалась рясним розповсюдженням 
на шкірі голови, тулуба, кінцівок, з переходом на 
слизові оболонки. 

Ускладнення ВВ при середньотяжкому пере-
бігу розвинулися в 17 (11,8 %) пацієнтів та були 
пов’язані з приєднанням вторинної бактеріальної 
флори, насамперед розвиток стрептодермії (11 – 
7,6 %), яка характеризувалася більш тривалим 
підвищенням температури тіла: протягом 11 (9; 
13) днів проти 7 (6; 8) днів (р=0,01) у хворих із 
неускладненим середньотяжким перебігом. Бле-
фарокон’юнктивіт розвинувся в 4 (2,8 %) осіб і 
характеризувався набряком повік, очним болем, 

сльозотечією, гнійними виділеннями без погір-
шення зору. У 2 (1,4 %) пацієнтів розвинувся гост-
рий бронхіт, який був підтверджений за результа-
тами рентгенографічного дослідження (рис.).  

У всіх пацієнтів із тяжким перебігом ВВ мав 
місце розвиток ускладнень не лише пов’язаних із 
приєднанням вторинної бактеріальної мікрофлори, 
а й формування специфічних ускладнень, що  
зумовлені безпосередньо прямою цитопатичною 
дією вірусу. Слід зазначити, що у 18 (64,3 %) паці-
єнтів із тяжким перебігом мав місце розвиток стре-
птодермії, у 4 (14,3 %) пацієнтів на 2-3-й день появи 
висипки розвинулася пневмонія, яка характеризува-
лася появою задишки, малопродуктивного кашлю, 
гіпертермією, посиленням загальної слабкості.  

Токсичне ураження печінки в 7 (25,0 %) осіб 
характеризувалося появою гіркоти та неприємно-
го присмаку в роті, відчуттям тяжкості у правому 
підребер’ї, збільшенням розмірів печінки на 1,0-
1,5 см та її чутливістю, підвищенням активності 
АлАТ у сироватці крові до 2-5 норм, збільшен-
ням вмісту загального білірубіну у 2-3 рази. У 
всіх цих хворих були негативні результати дослі-
джень маркерів вірусних гепатитів.  

Специфічні ускладнення з боку центральної 
нервової системи мали місце у 2 (7,6 %) пацієн-
тів. Менінгіт, що розвинувся в пацієнтки 19 ро-
ків, маніфестував на 4-й день висипань зі скарг 
на цефалгію, переважно в лобній ділянці, запамо-
рочення, нудоту, блювання, гіпертермію, сверб-
лячу висипку, загальну слабкість. При обстежен-
ні виявилися ригідність потиличних м’язів, гори-
зонтальний ністагм, лімфоцитарний (68 %) плео-
цитоз (21 клітина в 1 мкл), збільшення вмісту 
білка (0,099 г/л). Менінгоенцефаліт, у пацієнтки 
18 років, розвинувся на 9-й день захворювання, у 
періоді формування скоринок: посилився голов-
ний біль, виникло неодноразове блювання, гори-
зонтальний ністагм, девіація язика вправо, згла-
дженість лівої носогубної складки, у лікворі лім-
фоцитарний (92 %) плеоцитоз (74 клітини в 1 
мкл), підвищення вмісту білка (0,165 г/л).  

У 4 (2,2 %) пацієнтів із тяжким перебігом роз-
винулося декілька ускладнень: менінгіт (1), менін-
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гоенцефаліт (1), токсичний гепатит (4), пневмонія 
(4), міокардит (1), токсична нефропатія (3), ДВЗ 
(1). Слід зазначити, що в одному випадку мало міс-
це формування генералізованої форми ВВ. 

Генералізована форма розвинулась у 1 
(0,6%) імунокомпетентного пацієнта та характе-
ризувалась ураженням міокарда, легень, нирок, 
печінки, необхідністю тривалої противірусної, 
антибактеріальної терапії, пасивної імунотерапії.  

Висновки 
1. Вітряна віспа у дорослих переважно має 

середньотяжкий перебіг (81,8 %) з наявністю прод-
ромального періоду від двох до п'яти діб у кожного 
третього хворого, тривалого періоду підсипань: при 
середньотяжкому перебігу 3-7 діб, при тяжкому 
перебігу 7-10 діб, наявністю енантеми в більшості 
хворих із середньотяжким перебігом (65,9 %) та у 
всіх пацієнтів із тяжким перебігом захворювання.  

2. Ускладнення при середньотяжкому перебігу 
вітряної віспи розвиваються в 11,8 % хворих та пов’я-
зані з приєднанням вторинної бактеріальної мікрофло-
ри. У 100 % пацієнтів із тяжким перебігом має місце 
ускладнений перебіг захворювання з формуванням 
ускладнень як пов’язаних із приєднанням вторинної 
бактеріальної мікрофлори, так і специфічних, які зу-
мовлені прямою цитопатичною дією вірусу. 

3. Генералізована форма вітряної віспи роз-
винулася в 1 (0,6 %) імунокомпетентного хворого 
та характеризувалася вкрай тяжким перебігом з 
ураженням легень, печінки, нирок та міокарда.  

Перспективи подальших досліджень. Вра-
ховуючи високий рівень розповсюдження захво-
рювання серед дорослого населення, із розвитком 
тяжких ускладнених форм, вивчення вітряної 

віспи є актуальним на сьогоднішній день. Нами 
тривають пошуки клінічних та імунологічних 
особливостей вітряної віспи у дорослих із пода-
льшою перспективою індивідуалізації терапії.  
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ  
У ВЗРОСЛЫХ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ 

Н.В. Онищенко, Е.В. Рябоконь  
Резюме. В статье на основании анализа течения ветряной оспы у 176 взрослых больных показаны определен-

ные особенности этого заболевания в современных условиях. Показано, что ветряная оспа у взрослых преимущест-
венно имеет среднетяжелое течение (81,8 %) с наличием продромального периода у каждого третьего больного, 
длительного периода подсыпаний, наличием энантемы у большинства пациентов. Осложнения при среднетяжелом 
течении развиваются у 11,8 % больных, а при тяжелом течении – у всех пациентов. Генерализованная форма ветря-
ной оспы развилась у 1 (0,6 %) иммуннокомпетентного больного и характеризовалась тяжелейшим течением с по-
ражением легких, печени, почек и миокарда. 

Ключевые слова: ветряная оспа у взрослых, клинические особенности. 

CLINICAL FEATURES OF CHICKEN POX COURSE IN ADULT  
AT THE MODERN STAGE 

N.V. Onishchenko, E.V. Riabokon  
Abstract. The article shows some features of chicken pox based on an analysis of the course of this disease in 176 adult 

patients. It is shown that chicken pox in adults usually has moderate course (81,8 %) with prodromal period in every third 
patient, long rash period, enanthema in most patients. Complications with moderate course developed in 11,8 % of patients, 
while in the severe course it was in all patients. Generalized form of chicken pox developed in 1 (0,6 %) of an immunocompe-
tent patient and was characterized by very severe course with lesions of the lungs, liver, kidneys and myocardium. 

Key words: chicken pox, clinical features. 
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Б.М. Павликівська 

ОСОБЛИВОСТІ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ДІТЕЙ  
З ГОСТРИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ НИЖНІХ ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ  

НА ФОНІ СУБКЛІНІЧНОГО ГІПОТИРЕОЗУ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»  

Резюме. У статті представлені результати дослі-
дження варіабельності серцевого ритму в дітей шкіль-
ного віку з бронхолегеневою патологією на фоні субк-
лінічного гіпотиреозу. Встановлено, що показники варі-
абельності серцевого ритму вказують на ваготонію у 
52,9 % обстежених. При проведенні кліноортостатичної 
проби показник вагосимпатичного балансу LF/HF зрос-
тає у 2,2 раза, що свідчить про зниження активності 

центрального контуру управління. Виявлено, що номо-
топні порушення ритму однаково часто реєструються у 
хворих як з ваготонією (30% обстежених), так і з сим-
патикотонією (25,7 % дітей), тоді як гетеротопні пору-
шення виявляли переважно у пацієнтів з ваготонією 
(20,0 %).  

Ключові слова: діти, серцево-судинна система, 
бронхіт, пневмонія, субклінічний гіпотиреоз.  

Вступ. Прогресуюче зростання частоти за-
хворювань системи кровообігу серед дітей за 
останнє десятиріччя зумовлює актуальність цієї 
проблеми і її медико-соціальне значення [5]. У 
структурі серцево-судинних захворювань функці-
ональні відхилення трапляються в 3 рази частіше, 
ніж органічна патологія. Ці зміни проявляються 
“синдромом загальної дизадаптації” у вигляді 
зниження толерантності до фізичного наванта-
ження та зміною вегетативного статусу [9].  

Стан вегетативної нервової системи є чутли-
вим показником адаптаційних резервів організму. 
Порушення вегетативного гомеостазу часто стає 
однією з передумов виникнення широкого спект-
ра соматичної патології [8].  

Варіабельність серцевого ритму (ВСР) ві-
дображає роботу серцево-судинної системи та 
взаємодію механізмів регуляції єдиного органі-
зму [7]. Встановлено, що вегетативний дисбаланс 
призводить до значної електрофізіологічної не-
стабільності міокарда. Це доведено в досліджен-
нях впливу парасимпатичних та симпатичних 
відділів на електрофізіологічні властивості міока-
рда [11]. Відомо також, що вегетативна нервова 
система бере участь у розвитку майже всіх пато-
логічних станів організму як у вигляді первинно-
го, так і вторинного компонента [2].  

Важливою є проблема розвитку серцево-
судинних порушень при патології органів дихан-
ня. Завдяки тісному морфофункціональному зв’я-
зку зміни при гострих неспецифічних захворю-
ваннях дихальної системи призводять до ранніх 
легенево-серцевих порушень, результатом яких є 
розлади метаболізму та виникнення змін на до-
клінічному рівні [3, 4]. За даними літератури, на 
фоні гострого запального процесу в легеневій 
тканині в організмі розвиваються порушення ене-
ргетичного обміну. Енергодефіцитні стани, що 
виявляються при гострих пневмоніях, у сучасних 
умовах стали однією з найбільш актуальних су-
часної педіатрії [1].  

Проблема серцево-судинних розладів є особ-
ливо актуальною у пацієнтів із порушеннями у 
функціонуванні щитоподібної залози (ЩЗ). Мані-

фестний гіпотиреоз у дітей та підлітків трапляєть-
ся відносно рідко. Частіше спостерігається субклі-
нічний гіпотиреоз (СГ) або прихований гіпотире-
оз (мінімальна тиреоїдна недостатність) [9]. Дані 
щодо поширеності СГ досить суперечливі, а його 
вплив на стан здоров'я дітей є недостатньо вивче-
ним [6].  

Мета дослідження. Вивчити особливості 
функціонування серцево-судинної системи та 
варіабельності серцевого ритму у дітей шкільного 
віку з гострими захворюваннями нижніх дихаль-
них шляхів на фоні субклінічного гіпотиреозу.  

Матеріал і методи. Для вивчення стану сер-
цево-судинної системи обстежено 70 дітей із СГ, 
які перебували на лікуванні в МДКЛ з приводу 
гострої пневмонії. СГ було встановлено шляхом 
вивчення функціонального стану гіпофізарно-
тиреоїдної системи шляхом визначення рівня 
ТТГ, Т3, Т4, індексу Т3/Т4. Відповідно до прото-
колу надання медичної допомоги дітям за спеціа-
льністю “Дитяча ендокринологія” субклінічний 
гіпотиреоз діагностується при підвищенні ТТГ 
вище за 2,5 мОД/л, але не вище за 10 мОД/л при 
нормальному рівні Т4 і відсутності клінічної сим-
птоматики. Комплексне обстеження дітей з пне-
вмоніями включало клінічні, функціональні та 
лабораторні методи дослідження згідно з прото-
колами.  

З метою обстеження функціонального стану 
серцево-судинної системи в комплексі діагности-
чних заходів проводили ЕКГ у 12 відведеннях 
(стандартних, грудних та посилених однополюс-
них від кінцівок). Комп'ютерну ЕКГ реєстрували 
на апараті "Електрокард" (ВО "Метекол", Украї-
на). Вивчали зміну основних показників ЕКГ у 
динаміці захворювання. 

Оцінку вегетативного статусу дітей про-
водили шляхом аналізу ВСР. ВСР вивчали на 
апараті "Електрокард", який входить до авто-
матизованого діагностичного комплексу, вигото-
вленого науково-виробничим об'єднанням 
"Метекол" (Україна). Дані ЕКГ в автоматич-
ному режимі оброблялись програмою для ви-
значення спектральних показників серцевого рит-
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му згідно з рекомендаціями Європейського то-
вариства кардіологів та Північно-Американ-
ського товариства електрокардіостимуляції та 
електрофізіології. Статистичними методами 
визначалися SDNN (стандартне відхилення інтер-
валів), RMSSD (квадратичний корінь із суми ква-
дратів різниці величин послідовних пар інтерва-
лів), pNN50 % (відсоток послідовних інтервалів, 
різниця між якими перебільшує 50 мс). А також 
розраховували наступні спектральні показники 
серцевого ритму: ТР – загальну потужність спект-
ра в частотному діапазоні до 0,4 Гц; VLF – поту-
жність спектра на частоті менше 0,05 Гц; LF – 
потужність спектра на частоті 0,05-0,15 Гц; НF 
– потужність спектра на частоті 0,15-0,4 Гц. У 
дослідженні виходили із того, що загальна ВСР 
формується трьома основними типами коливань, 
які закономірно наявні в спектрі. Потужність 
або відсотковий вклад високочастотних дихаль-
них хвиль (НF) використовується як маркер вага-
льних, а низькочастотних (LF) – переважно сим-
патичних вазомоторних, барорефлекторно моду-
льованих механізмів саморегуляції. Виявлення 
хвиль дуже низького діапазону (VLF) є ознакою 
активації надсегментарних ерготропних систем. 
Вираховували співвідношення LF/НF (співвідно-
шення низько- і високочастотного компонентів) 
як показник балансу симпатичного та парасимпа-
тичного відділів автономної нервової системи.  

Отримані результати дослідження аналізува-
лися на комп’ютері за допомогою програмного 
забезпечення Atte Stat Microsoft Excel 2007. За-
стосовували методи описової статистики з оцін-
кою середнього значення показників (М), величи-
ни середньої стандартної похибки (m), t-критерію 
Стьюдента. Результати вважали статистично дос-
товірними при значеннях р<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під спостереженням було 70 дітей віком 12-17 
років. Дівчаток та хлопчиків серед обстежених 
було практично порівну (52,9 % та 47,1 % відпо-
відно).  

При надходженні до стаціонару 44,3 % дітей 
скаржились на біль у ділянці серця, що виникав 
переважно після психоемоційних перевантажень, 
11,4 % дітей непокоїли епізоди серцебиття, 5,7 % 
– ортостатичний колапс. За даними клініко-
інструментального дослідження в більшості 
(72,9 %) обстежених було виявлено зміни з боку 
серцево-судинної системи: артеріальна гіпотензія 
констатована в 54,3 % дітей, артеріальна гіперте-
нзія – у 15,7 %, аритмія – у 35,7 %, приглуше-
ність серцевих тонів – у 27,1 %, систолічний шум 
функціонального характеру – у 64,3 % дітей. При 
ехокардіографічному дослідженні у 77,1 % хво-
рих виявлено зміни в серці у вигляді малих стру-
ктурних аномалій (пролапс стулок мітрального 
клапана, аномальні хорди).  

Оцінку вегетативного гомеостазу здійснюва-
ли за допомогою кардіоінтервалографії, яку про-
вели всім дітям. Аналіз результатів вихідного 
вегетативного тонусу (ВВТ) показав, що у 37 
дітей (52,9 %) спостерігається домінування пара-
симпатичних реакцій, у 12 (17,1 %) – переважан-
ня тонусу симпатичного відділу вегетативної 
нервової системи, у 21 (30 %) – нормотонія. Ос-
новні статистичні та спектральні показники ВСР 
представлені у таблиці. Аналіз ВСР у цілому по-
казав, що у 57 дітей виявлено зміни як статистич-
них, так і спектральних характеристик серцевого 
ритму.  

Достовірне підвищення рівня SDNN, pNN50, 
HF та зниження LF/ HF свідчить про посилений 
вплив парасимпатичного тонусу ВНС у 42,9 % 
обстежених дітей. У 21,4 % обстежених дітей 
виявлено достовірні зміни статистичних показни-
ків SDNN, RMSSD, що вказує на послаблення 
парасимпатичної активності та виражену симпа-
тичну стимуляцію. Аналіз спектральних показни-
ків, зокрема LF/ HF, також відображає симпатич-
ні впливи. Однак, за даними літератури, немає 
однозначного трактування показника низькочас-
тотних хвиль LF як маркера симпатичної модуля-
ції. Припускається, що при стійкій симпатичній 

Таблиця 
Показники статистичного та спектрального аналізу варіабельності серцевого ритму  

залежно від вихідного вегетативного тонусу 

  Нормотонія (n=21) Ваготонія (n=37) Симпатикотонія (n=12) 

SDNN (мс) 185,62±13,28 218,95±17,41* 130,56±12,57** 

RMSSD (мс) 81,42±9,58 98,21±7,35 68,24±6,84** 

pNN50 (%) 41,82±5,47 63,14±4,25* 35,78±6,56 

TP, мс2 5432,15±421,14 4752,46±328,45 5128,23±285,46 

LF, мс2 1489,85±240,13 1318,23±150,23 1586,84±175,63 

HF, мс2 1689,45±198,32 2189,23±245,17* 1141,47±148,36** 

LF/ HF 0,91±0,34 0,67±0,23* 1,29±0,42** 

Примітка. * – достовірність відмінностей між показниками при нормотонії та ваготонії (р<0,05); ** – достовірність 
відмінностей між показниками при нормотонії та симпатикотонії (р<0,05) 
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активації суттєво знижується чутливість синусо-
вого вузла до нейрогуморальної стимуляції. 

При переході з кліно- в ортоположення спо-
стерігається зменшення усіх статистичних показ-
ників у 81,4 % дітей. При цьому достовірно зни-
жується показник RMSSD (з 82,33±8,78 мс до 
54,21±7,44 мс) та pNN50 (з 49,32±4,85% до 
34,74±5,17%) (р<0,05), що свідчить про перева-
жання симпатичної активності у вегетативному 
балансі. При аналізі спектральних показників під 
час виконання ортостатичної проби виявлено 
достовірне зниження HF з 1574,55±204,76 мс2 до 
986,32±165,42 мс2, що свідчить про гіперсимпа-
тикотонічну реакцію. Показник вагосимпатично-
го балансу LF/ HF в ортостазі зростає у 2,2 раза, 
що свідчить про зниження активності централь-
ного контуру управління. Зниження вагусної ак-
тивності по відношенню до серцево-судинної 
системи і домінування симпатичних впливів мо-
жна розглядати як прогностично несприятливий 
фактор ризику електричної нестабільності серця. 

ЕКГ- дослідження проводилось всім дітям. 
Нормальна вікова ЕКГ спостерігалась лише у 
18,6 % дітей. Констатовано порушення на ЕКГ у 
вигляді аритмії, порушення провідності, пору-
шення процесів реполяризації. Найчастішими 
порушеннями серцевого ритму були номотопні 
порушення, які проявлялись синусовою тахі- або 
брадикардією, синусовою аритмією. Даний вид 
порушень було діагностовано у 39 (55,7 %) об-
стежених дітей. З них 18 пацієнтів (25,7 %) з 
встановленою симпатикотонією та 21 (30 %) – з 
ваготонією. Гетеротопні порушення серцевого 
ритму маніфестують у дітей екстрасистолією 
(15,7 %), міграцією водія ритму (5,7 %). Слід від-
значити, що даний вид порушень виявлено у 14 
(20,0 %) дітей з ваготонією та в 1 (1,4 %) дитини 
з нормотонією. Комбіновані форми аритмій були 
виявлені у 7,1 % обстежених, проявляючись син-
дромом укороченого інтервалу РQ (синдром 
CLC) і синдромом WPW. Феномен укороченого 
інтервалу РQ траплявся значно частіше – у  
31,4 % дітей. Порушення провідності виявлено у 
25,7 % дітей і проявлялися вони блокадами ніжок 
пучка Гіса. Порушення процесів реполяризації 
відмічались у 37,1 % обстежених дітей. Названі 
види порушень були виявлені з однаковою часто-
тою у дітей із ваготонією, симпатикотонією та 
нормотонією.  

Аналіз частоти серцевих скорочень (ЧСС), за 
даними ЕКГ, виявив відмінності у дітей з вагото-
нічним та симпатикотонічним ВВТ. Так, у дітей 
із ваготонією ЧСС була помірно зниженою і ста-
новила 61,45±9,16 ударів за 1 хв. При симпатико-
тонічному ВВТ ЧСС становила 102,47±11,23 уда-
рів за 1 хв. Такі зміни ЧСС у дітей із переважан-
ням впливу симпатичного або парасимпатичного 
відділу нервової системи на фоні СГ мають чітке 
фізіологічне обґрунтування. Імпульси, які пере-
даються парасимпатичними волокнами блукаю-
чого нерва, справляють негативну хронотропну 
дію внаслідок збільшення мембранного потенціа-

лу клітин. Ця гіперполяризація відбувається як у 
синусовому вузлі, так і в передсердях. Розвиток 
гіперполяризації в клітинах синусового вузла 
знижує їх збуджуваність, ускладнює виникнення 
чергового “автоматичного” імпульсу збудження і 
тим самим призводить до сповільнення серцевого 
ритму. Схильність до тахікардії при збудженні 
симпатичних волокон пов’язане зі зниженням 
порогового потенціалу клітин синусового вузла, 
яке збільшує частоту спонтанних збуджень.  

Висновки  
1. У дітей із захворюваннями органів дихан-

ня на фоні субклінічного гіпотиреозу встановле-
но різниці параметрів ЕКГ залежно від перева-
жання парасимпатичного і симпатичного тонусу, 
що підтверджує значущість вегетативного впливу 
на функціональні характеристики серцевої діяль-
ності.  

2. Номотопні порушення ритму однаково 
часто реєструються у пацієнтів як із ваготонією, 
так і з симпатикотонією, тоді як гетеротопні – 
переважно у дітей із ваготонією. 

3. У випадках встановлення відхилень показ-
ників варіабельності серцевого ритму у дітей із 
патологією органів дихання на тлі субклінічного 
гіпотиреозу в лікування слід застосовувати ком-
плекс заходів, які включають препарати йоду, 
полівітамінні та мікроелементні комплекси, пре-
парати метаболічної дії.  

Перспективи подальших досліджень. Час-
тота і характер змін показників варіабельності 
серцевого ритму в обстежених хворих обґрунто-
вують необхідність призначення патогенетичної 
терапії виявлених порушень у дітей із захворю-
ваннями органів дихання на фоні субклінічного 
гіпотиреозу, що і стане предметом наших подаль-
ших досліджень. 
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ОСОБЕННОСТИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ДЕТЕЙ С ОСТРЫМИ  
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ НА ФОНЕ  

СУБКЛИНИЧЕСКОГО ГИПОТИРЕОЗА 

Б.М. Павликивская 
Резюме. В статье представлены результаты исследования вариабельности сердечного ритма у детей школьно-

го возраста с бронхолегочной патологией на фоне субклинического гипотиреоза. Установлено, что показатели ва-
риабельности сердечного ритма указывают на ваготонию у 52,9 % обследованых. При проведении клиноортостати-
ческой пробы показатель вагосимпатичного баланса LF/ HF возростает в 2,2 раза, что свидетельствует о снижении 
активности центрального контура управления. Установлено, что номотопные нарушения ритма одинаково часто 
регистрируются у больных как с ваготонией (30,0 % обследованых), так и с симпатикотонией (25,7 % детей), тогда 
как гетеротопные нарушения выявляли преимущественно у пациентов с ваготонией (20,0 %).  

Ключевые слова: дети, сердечно-сосудистая система, бронхит, пневмония, субклинический гипотиреоз.  

FEATURES OF HEART RATE VARIABILITY IN CHILDREN WITH ACUTE DISEASES  
OF LOWER RESPIRATORY WAYS AGAINST THE BACKGROUND  

OF SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM 

B.M. Pavlykivska 
Abstract. The article presents the results of a study of heart rate variability in children of school age with broncho-

pulmonary pathology against the background of subclinical hypothyroidism. It was established that heart rate variability 
indicates vagotonia in 52,9 % of patients. While conducting the clinoorthostatistic sample the rate of vago-sympathetic 
balance LF / HF increases by 2,2 times, indicating a decrease in activity of the central control loop. It is revealed that nom-
otopic arrhythmias are equally often found in patients with both vagotonia (30 % surveyed), and with sympathicotonia 
(25,7 % of children), whereas the heterotopic disorders are found mainly in patients with vagotonia (20,0 %). 

Key words: children, cardiovascular system, bronchitis, pneumonia subclinical hypothyroidism. 
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Ю.Є. Роговий, О.І. Арійчук 

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ ЗМІН ФУНКЦІЇ НИРОК ЗА УТВОРЕННЯ 
НИРКОВИХ КОНКРЕМЕНТІВ РОЗМІРОМ 0,6-1,0 СМ CЕРЕДНЬОЇ ЧАШКИ  

Вищий державний навчальний заклад України “Буковинський державний медичний університет”, м. Чернівці 

Резюме. У роботі встановлено, що за умов розвит-
ку нефролітіазу з розміром конкремента 0,6-1,0 см 
середньої чашки, зміни функції нирок характеризували-
ся розвитком протеїнурії, гальмуванням дистальної 
реабсорбції іонів натрію, збільшенням швидкості клу-
бочкової фільтрації, екскреції аміаку та амонійного 
коефіцієнта. Виявлені зміни функції нирок вказують на 
імовірність “прихованого” ушкодження проксимально-

го відділу нефрону, дисфункцію дистального канальця 
та створення передумов для подальшого прогресування 
сечокам’яної хвороби за рахунок істотного виділення 
кислот із сечею. 

Ключові слова: нефролітіаз, конкремент розмі-
ром 0,6-1,0 см середньої чашки, функція нирок. 

Вступ. Сечокам’яна хвороба, як найбільш 
поширене урологічне захворювання, характери-
зується частими ранніми рецидивами, набуває 
соціального характеру, оскільки дані хворі стано-
влять 30-45 % усіх урологічних хворих, а у Євро-
пі дане захворювання виявляється у 2 % населен-
ня [9, 10, 11].  

Становить інтерес патофізіологічний аналіз 
дослідження функціонального стану нирок у хво-
рих на нефролітіаз за наявності ниркових конкре-
ментів розміром 0,6-1,0 см середньої чашки, оскі-
льки дані пацієнти підлягають можливості пода-
льшого лікування із використанням дистанційної 
ударно-хвильової літотрипсії апаратом літотрип-
тор DUET MAGNA (Dyrex), який крім корегува-
льного впливу, може викликати також погіршен-
ня функціонального стану нирок. У свою чергу, 
наявність ниркових конкрементів розміром 0,6-
1,0 см середньої чашки може істотно вплинути на 
функціональний стан нирок, у тому числі на го-
ловний енергозалежний процес – реабсорбцію 
іонів натрію [6, 7, 8]. 

Мета дослідження. Провести патофізіологіч-
ний аналіз змін функції нирок, включаючи голов-
ний енергозалежний процес – реабсорбцію іонів 
натрію при розвитку нефролітіазу за наявності 
конкремента розміром 0,6-1,0 см середньої чашки. 

Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на 
нефролітіаз, 10 пацієнтів склали контрольну гру-
пу. Функціональний стан нирок досліджували за 
умов водного навантажену кількості 2 % від маси 
тіла. Величину діурезу (V) оцінювали в л/2 год· 
1,72 м2 площі поверхні тіла. Після водного наван-
таження з метою отримання плазми, кров з вени 
збирали в пробірки з гепарином. У плазмі крові і 
сечі визначали концентрацію креатиніну за реак-
цією з пікриновою кислотою, іонів натрію та ка-
лію – методом фотометрії полум`я на ФПЛ-1, 
білка за методом із сульфосаліциловою кисло-
тою. Розраховували показники їх екскреції із се-
чею. Швидкість клубочкової фільтрації (Сcr) оці-
нювали за кліренсом ендогенного креатиніну, яку 
розраховували за формулою: Сcr = Ucr ּ V/Pcr , де 
Ucr і Pcr - концентрація креатиніну в сечі і плазмі 
крові відповідно. Відносну реабсорбцію води 

(RH2O %) оцінювали за формулою: RH2O % = 
(Ccr - V)/Сcr 

ּ 100%. Абсолютну реабсорбцію іонів 
натрію (RFNa+) розраховували за формулою: 
RFNa+ = Сcr 

ּ PNa+ - V ּ UNa+ . Досліджували 
проксимальну та дистальну реабсорбцію іонів 
натрію (ТрNa+, TdNa+). Розрахунки проводили за 
формулами: TpNa+ = (Ccr - V)  ּPNa+; TdNa+ = 
(PNa+- UNa+)  ּV. Розраховували кліренси іонів 
натрію (СNa+) та безнатрієвої (СН2О Na+) води за 
формулами: СNa+ = V ּ UNa+/PNa+ ; СН2О Na+ = V - 
V ּ UNa+/PNa+. Кислоторегулювальну функцію 
нирок оцінювали за визначенням концентрацій 
іонів водню, кислот, що титруються, іонів амо-
нію з розрахунками їх екскрецій, амонійного кое-
фіцієнта [1, 2, 5].  

Усі дослідження виконані з дотриманням 
«Правил етичних принципів проведення науко-
вих медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964-
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 
690 від 23.09.2009 р„ № 944 від 14.12.2009 р., № 
616 від 03.08.2012р. 

Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою комп’ютерних програм “Statgrafics” 
та “Exel 7.0”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчать отримані дані, розвиток нефролітіазу 
за наявності ниркових конкрементів розміром 
0,6-1,0 см середньої чашки (рис.) характеризував-
ся відсутністю змін величин сечовиділення, кон-
центрації іонів калію в сечі та його екскреції, 
зростання концентрації креатиніну в сечі, його 
екскреції, концентраційного індексу ендогенного 
креатиніну (табл. 1). Спостерігалося зростання 
клубочкової фільтрації, виявлялася протеїнурія. 
Концентрація креатиніну в плазмі крові не змі-
нювалася. 

Оцінка показників транспорту іонів натрію 
при розвитку нефролітіазу за наявності ниркових 
конкрементів розміром 0,6-1,0 см середньої чаш-
ки показала (табл. 2) відсутність змін щодо кон-
центрації іонів натрію в сечі, плазмі крові, його 
фільтраційної фракції, абсолютної реабсорбції, 
концентраційного індексу, кліренсу та кліренсу 
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Таблиця 1 

Показники функції нирок у хворих на нефролітіаз за наявності ниркових конкрементів  
розміром 0,6-1,0 см середньої чашки (x±Sx) 

Показники Контроль 
(n=10) Середня чашка (n=10) 

Діурез, л/2 год · 1,72 м2 1,09±0,097 1,07±0,056 

Концентрація іонів калію в сечі, ммоль/л 16,85±4,065 17,95±4,953 

Екскреція іонів калію, ммоль/2 год · 1,72 м2 19,42±5,089 18,29±4,683 

Концентрація креатиніну в сечі , ммоль/л 0,526±0,1312 1,012±0,0979 
р<0,01 

Екскреція креатиніну, 
ммоль/2 год · 1,72 м2 0,556±0,1530 1,059±0,0874 

р<0,02 

Концентрація креатиніну в плазмі крові, мкмоль/л 81,2±6,52 80,0±9,21 

Концентраційний індекс ендогенного креатиніну, од. 6,93±1,870 15,64±3,368 
р<0,05 

Клубочкова фільтрація, мл/хв ·1,72 м2 63,27±19,188 131,37±25,505 
р<0,05 

Концентрація білка в сечі, г/л 0,021±0,0015 0,211±0,0710 
р<0,02 

Екскреція білка, г/ 2 год ·1,72 м2 0,023±0,0028 0,251±0,1000 
р<0,05 

Екскреція білка, мг/100 мл Ccr 0,061±0,0126 0,265±0,1230 

Примітка. P – вірогідність різниць порівняно з контролем; n – число спостережень 

Таблиця 2 
Показники транспорту іонів натрію у хворих на нефролітіаз за наявності ниркових конкрементів 

розміром 0,6-1,0 см середньої чашки (x±Sx) 

Показники Контроль 
(n=10) Середня чашка (n=10) 

Концентрація іонів натрію в сечі, ммоль/л 10,55±2,128 6,75±1,003 

Концентрація іонів натрію в плазмі крові, ммоль/л 136,0±1,40 132,2±2,65 

Фільтраційна фракція іонів натрію, ммоль/хв · 1,72 м2 8,75±2,717 17,08±3,185 

Екскреція іонів натрію, ммоль/2 год · 1,72 м2 12,01±2,959 7,68±1,384 

Екскреція іонів натрію, 
ммоль/100 мл Ccr 

37,83±11,300 9,11±2,752 
р<0,05 

Абсолютна реабсорбція іонів натрію, ммоль/хв · 1,72 м2 8,65±2,718 17,01±3,187 

Відносна реабсорбція іонів натрію, % 97,64±0,710 99,44±0,161 
р<0,05 

Концентраційний індекс іонів натрію, ум. од. 0,078±0,0155 0,050±0,0071 

Кліренс іонів натрію, л/2 год · 1,72 м2 0,088±0,0215 0,057±0,0098 

Кліренс вільної від іонів натрію води, л/2 год · 1,72 м2 1,007±0,0881 1,024±0,0514 

Дистальна реабсорбція іонів натрію, ммоль/2 год · 1,72 м2 137,09±12,265 136,23±8,783 

Проксимальна реабсорбція іонів натрію, ммоль/хв · 1,72 м2 0,902±0,3214 1,90±0,387 

Дистальна реабсорбція іонів натрію, 
ммоль/100 мл Ccr 

3,28±0,718 1,244±0,2795 
p<0,02 

Проксимальна реабсорбція іонів натрію, ммоль/100 мл Ccr 9,99±0,902 11,90±0,142 

Примітка. р – вірогідність різниць порівняно з контролем; n – число спостережень 
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Таблиця 3 

 Показники кислоторегулювальної функції нирок у хворих на нефролітіаз за наявності  
ниркових конкрементів розміром 0,6-1,0 см середньої чашки (x±Sx) 

Показники Контроль 
(n=10) Середня чашка (n=10) 

Екскреція кислот, що титруються 
ммоль/2 год · 1,72 м2 36,79±9,726 55,8±5,74 

Екскреція аміаку, 
ммоль/2 год · 1,72 м2 74,44±14,147 265,3±34,31 

p<0,001 

Амонійний коефіцієнт, од. 2,53±0,294 4,55±0,292 
p<0,001 

Концентрація іонів водню в сечі, мкмоль/л 0,248±0,0667 0,311±0,0881 

Екскреція іонів водню, ммоль/2 год · 1,72 м2 0,253±0,0714 0,364±0,1214 

Екскреція іонів водню, 
ммоль/100 мл Ccr 

0,482±0,1170 0,441±0,1653 

Екскреція кислот, що титруються, ммоль/100 мл Ccr 65,49±8,945 62,92±14,398 

Екскреція аміаку, ммоль/100 мл Ccr 155,5±20,87 303,85±70,458 

Примітка. р – вірогідність різниць порівняно з контролем; n – число спостережень 

Рис. Конкремент середньої чашки нирки (↑)  

ла гальмування стандартизована екскреція іонів 
натрію. 

Дослідження кислоторегулювальної функції 
нирок при розвитку нефролітіазу за наявності 
ниркових конкрементів розміром 0,6-1,0 см сере-
дньої чашки показало наступне (табл. 3). Екскре-
ція аміаку, амонійний коефіцієнт істотно зроста-
ли. Інші параметри змін не зазнавали.  

При розвитку нефролітіазу за наявності нир-
кових конкрементів розміром 0,6-1,0 см серед-
ньої чашки зростання екскреції білка відбуваєть-
ся за рахунок канальцевої протеїнурії через 
ушкодження проксимального відділу нефрону, а 
також за рахунок прямих ушкоджувальних впли-
вів конкремента на середню чашку. Зростання 
концентрації, екскреції креатиніну із сечею, кон-
центраційного індексу ендогенного креатиніну, 
швидкості клубочкової фільтрації зумовлене 
“прихованим” ушкодженням проксимального 
відділу нефрону, що призводило у свій час до 
загрози втрати іонів натрію з сечею та тривалої 
активації внутрішньониркової ренін-ангіотен-
зинової системи із періартеріальним розповсю-
дженням ангіотензину 2 та вазоконстрикторним 
впливом останнього на виносну артеріолу нирко-
вих клубочків. Відсутність гальмування прокси-
мальної реабсорбції, пояснюється “прихованим” 
ушкодженням данного відділу нефрону [3, 4] 
через ураження активних енергозалежних проце-
сів та домінуванням пасивного транспорту.  

Зростання при розвитку нефролітіазу за ная-
вності ниркових конкрементів розміром 0,6-1,0 
см середньої чашки екскреції аміаку, амонійного 
коефіцієнта вказують на можливість подальшого 
прогресування нефролітіазу. Крім того, закиснен-
ня сечі може викликати пряме ацидотичне ушко-
дження проксимального відділу нефрону, а дис-
функцію дистального канальця може зумовлюва-
ти кристалізація оксалатів у кислому середовищі.  

вільної від іонів натрію води. Відносна реабсорб-
ція іонів натрію зростала. Проксимальна реабсор-
бція іонів натрію не змінювалася, а дистальна 
реабсорбція цього електроліту при разрахунках 
на 100 мл клубочкового фільтрату показала зни-
ження досліджуваного параметра. Також зазнава-
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Висновки  
1. За умов розвитку нефролітіазу з розміром 

конкремента 0,6-1,0 см середньої чашки, зміни 
функції нирок характеризувалися розвитком про-
теїнурії, гальмуванням дистальної реабсорбції 
іонів натрію, збільшенням швидкості клубочко-
вої фільтрації, екскреції аміаку та амонійного 
коефіцієнта.  

2. Виявлені зміни функції нирок вказують на 
імовірність “прихованого” ушкодження прокси-
мального відділу нефрону, дисфункцію дисталь-
ного канальця та створення передумов для пода-
льшого прогресування сечокам’яної хвороби за 
рахунок збільшення виділення кислот із сечею. 

Перспективи подальших досліджень. Ста-
новить інтерес дослідження функціонального 
стану нирок за наявності ниркових конкрементів 
розміром 0,6-1,0 см верхньої третини сечовода з 
розробкою шляхів патогенетичної корекції вияв-
лених змін із використання препарату блемарен. 
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ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК С  
ОБРАЗОВАНИЕМ ПОЧЕЧНЫХ КОНКРЕМЕНТОВ РАЗМЕРОМ 0,6-1,0 СМ СРЕДНЕЙ ЧАШКИ 

Ю.Е. Роговый, О.И. Арийчук 
Резюме. В работе показано, что в условиях развития нефролитиаза с размером конкремента 0,6-1,0 см средней 

чашки, изменения функции почек характеризовались развитием протеинурии, снижением дистальной реабсорбции 
ионов натрия, увеличением скорости клубочковой фильтрации, экскреции аммиака и аммонийного коэффициента. 
Выявленные изменения функции почек указывают на вероятность "скрытого" повреждения проксимального отдела 
нефрона, дисфункцию дистального канальца и создание предпосылок для дальнейшего прогрессирования мочека-
менной болезни за счет существенного выделения кислот с мочой. 

Ключевые слова: нефролитиаз, конкремент размером 0,6-1,0 см средней чашки, функция почек. 

PATHOPHYSIOLOGY ANALYSIS OF CHANGES OF THE RENAL FUNCTION WITH THE  
FORMATION OF KIDNEY COMCREMENTS SIZED 0,6-1,0 CM IN THE MEDIUM CALYX 

Yu.Ye. Rohovyi, O.I. Ariichuk 
Abstract. The paper shows that under the development of nephrolithiasis with the concrement sized 0,6-1,0 cm in the 

medium calyx, the changes in the renal function were characterized by the development of proteinuria, inhibition of distal 
reabsorption of sodium, increased glomerular filtration, excretion of ammonia and ammonium factor. Detected changes in 
the renal function indicate the likelihood of "hidden" damage to the nephron proximal segment, distal tubule dysfunction 
and creating conditions for further progression of urolithiasisby due to a substantial release of acid in the urine. 

Key words: nephrolithiasis, concrement sized 0,6-1,0 cm in the medium calyx, renal function. 
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ПРОГНОЗУВАННЯ РИЗИКУ УСКЛАДНЕНЬ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ  
ОРГАНІВ МАЛОГО ТАЗА У ЖІНОК 

Одеський національний медичний університет 

Резюме. Метою дослідження є оцінка точності 
прогнозування ризику ускладнень запальних процесів 
органів малого таза у жінок за допомогою різних інтег-
ральних шкал. Проведений аналіз клінічних результатів 
у 75 жінок із запальними захворюваннями органів ма-
лого таза. Показано, що серед гнійно-запальних захво-
рювань органів малого таза у пацієнток переважали 
гнійні тубооваріальні пухлини (37,3 %), піосальпінкс із 
перфорацією (28,0 %). У більшості пацієнток, оперова-
них із приводу гнійно-запальних захворювань органів 
малого таза, у післяопераційному періоді спостеріга-
ються ускладнення у вигляді фебрильної реакції та 
локальної раневої інфекції. Доведено, що запропонова-
ний індекс прогнозування ускладнень гнійно-запальних 

захворювань органів малого таза, який враховує наяв-
ність інфекцій, які передаються статевим шляхом, три-
валість захворювання, вираженість фебрильної реакції, 
змін лейкоцитарної формули, вираженість больового 
синдрому, вміст С-реактивного білка (СРБ) та погодин-
ний діурез, має високу чутливість та специфічність та 
може бути рекомендований до застосування у клінічній 
практиці. Обговорюється доцільність розробки алгори-
тмів прогнозування та підримки клінічних рішень при 
запальних захворюваннях органів малого таза. 

Ключові слова: запальні процеси органів малого 
таза, ускладнення, діагностика, прогнозування. 

Вступ. Запальні процеси жіночих статевих 
органів продовжують посідати провідне місце в 
структурі гінекологічних захворювань [1, 2, 6]. 
Серед цих хворих близько 80-82 % приходиться 
на патологію придатків матки, з яких на частку 
ускладнених форм гнійних запальних захворю-
вань – 4-10 % [1, 6].  

Гнійно-запальні захворювання органів мало-
го таза (ГЗЗОМТ) характеризуються різними про-
явами залежно від рівня ураження і сили запаль-
ної реакції. Захворювання розвивається внаслідок 
проникнення в статеві шляхи збудника 
(ентерококів, бактероїдів, хламідій, мікоплазм, 
уреаплазм, трихомонад) та за наявності сприят-
ливих умов для його розвитку і розмноження [1-
3, 6, 10, 11].  

Існуючі природні захисні механізми, такі, як 
анатомічні особливості, місцевий імунітет, кисле 
середовище вагінального вмісту, відсутність ен-
докринних порушень або серйозних екстрагеніта-
льних захворювань, здатні в переважній більшос-
ті випадків запобігти розвитку генітальної інфек-
ції. На інвазію того або іншого мікроорганізму 
виникає запальна відповідь, яку, виходячи з 
останніх концепцій розвитку септичного проце-
су, прийнято називати системною запальною від-
повіддю [6, 7].  

Гнійно-запальні захворювання характеризу-
ються резистентністю мікроорганізмів до засто-
сованої антибактеріальної терапії, що, у свою 
чергу, пов'язано з необґрунтованим застосуван-
ням антибактеріальних препаратів, значною по-
ширеністю нозокоміальних штамів, зміною етіо-
логічної структури, трансформацією клінічної 
симптоматики в бік стертих форм та атипового 
перебігу, що спричиняє запізнілу діагностику та 
недостатньо ефективне лікування [6, 8]. 

Труднощі діагностики і вибору оптимальної 
програми лікування хворих багато в чому пов'я-
зані з поліморфізмом клінічної симптоматології, 

запізнілою чи непрофільною госпіталізацією па-
цієнток, відсутністю єдиної класифікації і, що 
саме головне, відсутністю системного підходу в 
оцінці тяжкості плину ГЗЗПМ [1, 2, 6, 10].  

Деякі фахівці прогнозують кризу антибакте-
ріальних препаратів, не очікуючи в найближчому 
майбутньому появи принципово нових антимік-
робних препаратів [8].  

Тому лікування гнійних запальних захворю-
вань придатків матки - це також досить складне і 
дискусійне завдання. Актуальність проблеми 
визначається не тільки досить високою частотою 
цих захворювань, але і переважанням у ряді ви-
падків затяжних, хронічних форм [6]. 

Існуючі алгоритми оцінки ризику виникнен-
ня ускладнень запальних захворювань органів 
малого таза (ЗЗОМТ) ґрунтуються або на оцінці 
змін лейкоцитарної формули, або на урахуванні 
даних індексу Алговера та інших гемодинаміч-
них критеріїв і динаміки вмісту гострофазних 
білків крові та прокальцитоніну [1-3, 5, 6, 10-12]. 
Розроблені математичні моделі розвитку 
ГЗЗОМТ у жінок, інфікованих N. gonorhaea та 
іншими захворюваннями, які передаються стате-
вим шляхом (ЗПСШ) [7]. 

Крім того, в останні роки різні дослідники 
роблять спроби використовувати в гінекологічній 
практиці інтегральні шкали, розроблені для оцін-
ки загального стану хворого в анестезіологічній 
та хірургічній практиці. До них належать Ман-
геймський індекс, прогностичний індекс репала-
ратомій, шкали APACHE, APACHE II, APACHE 
III, SAPS, SAPS II, SOFA, MODS та інші. Однак 
вони не дозволяють прогнозувати перебіг ЗЗОМТ 
й, зокрема, визначати ризик ускладнень у конкре-
тних клінічних ситуаціях [3, 5, 11]. 

Мета дослідження. Оцінити точність про-
гнозування ризику ускладнень запальних проце-
сів органів малого таза у жінок за допомогою 
різних інтегральних шкал. 
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Матеріал і методи. Дослідження виконане 
на базі МКЛ№1 (м. Одеса) протягом 2012-2015 
рр. Проведений аналіз клінічних результатів у 75 
жінок із ГЗЗОМТ. Критерії включення: наявність 
ЗЗОМТ, критерії виключення: гостре порушення 
мозкового кровообігу, гострий інфаркт міокарда 
та інші невідкладні стани, розлитий перитоніт, 
поліорганна недостатність, психічні захворюван-
ня, системні колагенози, гострі респіраторні ін-
фекції, туберкульоз та інші хронічні інфекції, 
псоріаз, нейродерміт. 

Клінічне ведення пацієнток проводили за На-
казами МОЗ України № 620 від 29.12.2003 р., № 
676 від 31.12.2004 р. “Про затвердження клінічних 
протоколів з акушерської та гінекологічної допомо-
ги” та №310 від 8.05.2014 року № 310 «Про визнан-
ня такими, що втратили чинність, деяких Наказів 
Міністерства охорони здоров'я України».  

Всім жінкам проведено бімануальне гінеко-
логічне дослідження, проведено дослідження 
загальноклінічних та біохімічних показників, 
ультрасонографічне дослідження органів малого 
таза на апараті Siemens Acuson X150 (Німеччина) 
за стандартними методиками.  

Всі обстеження проводилися після підписан-
ня хворим форми згоди на участь у дослідженні 
та відповідали чинним біоетичним вимогам Гель-
сінської декларації 1975 р. та її перегляду 1983 р. 

З метою прогнозування ризику ускладнень 
використані розрахунки індексів SAPS (у всіх 
пацієнток) та інтегрального коефіцієнта К ре-
зультату за методом Обухова Н.Г. та співавт. [3]: 

Поряд із наведеними даними розраховували 
також інтегральний індекс Х ризику ускладнень 
(у 34 пацієнток) за наступною формулою:  

 , 
де Х – ризик розвитку ускладнень; 
k – коефіцієнт ЗПСШ (відсутність – 1 бал, 

верифіковані – 2 бали); 
D – тривалість захворювання (у тижнях); 
t°С – коефіцієнт лихоманки (розраховується 

як різниця фактичної температури тіла та 37°С); 
LI – ЛІІ за Я.Я. Кальф-Каліфом; 
р – індекс болю за 5-бальною візуальною 

аналоговою шкалою (ВАШ);  
CPR – вміст СРБ, визначеного імунотурбідо-

метричним методом [10]; 
V – погодинний діурез, мл/год. 
При значенні більше 2 визначався помірний 

ризик розвитку ускладнень, при значеннях біль-
ше 3 – високий ризик розвитку ускладнень. 

Статистичну обробку проводили з оцінкою 
оперативних характеристик діагностичного тесту 
за допомогою програмного забезпечення Statis-
tica 13.0 (Dell StatSoft Inc., США). Розраховували 
специфічність та чутливість, прогностичність 
позитивного та негативного результату, критерій 
J. Youden’a. Критичний рівень значимості при 
перевірці статистичних гіпотез у даному дослі-
дженні приймали рівним 0,05 [9]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік хворих склав (37,4±0,8) років, най-
частіше реєструвалися випадки піосальпінксу з 
перфорацією (42,6 %) та гнійних тубооваріальних 
утворень (28,0 %). Значно рідше визначалися 
абсцеси малого таза – 12 випадків (16,0 %) та 
гнійні сальпінгоофорити – 10 випадків (13,3 %).  

На момент звернення скарги пацієнток були 
стереотипними: біль внизу живота, підвищення 
температури, слабкість, сухість у роті та інші 
симптоми загальної інтоксикації. 

У пацієнток із гнійними тубооваріальними 
пухлинами спостерігались ознаки пельвіоперито-
ніту або перитоніту, симптоми подразнення оче-
ревини. У цих пацієнток мали місце такі супутні 
захворювання: вторинний апендицит (2 випадки 
або 9,5 %), фіброміома матки (7 випадків – 
33,3 %), рак тіла матки (1 пацієнтка – 4,8 %), та 
ще в однієї з пацієнток – тривале носійство внут-
рішньоматкової спіралі (ВМС).  

Всі пацієнтки в перші дві доби перенесли 
операції різних об’ємів (екстирпація матки, над-
піхвова ампутація матки, аднексектомія, тубекто-
мія). Післяопераційні ускладнення спостеріга-
лись у 16 (76,2 %) жінок у вигляді проявів ране-
вої інфекції, гіпертермії. В однієї з пацієнток спо-
стерігалося розходження швів на післяоперацій-
ній рані, інфільтрація післяопераційного рубця з 
подальшим загоєнням рани вторинним натягнен-
ням. 

У випадку піосальпінксу з перфорацією у 
пацієнток спостерігались виражені ознаки загаль-
ної інтоксикації, пельвіоперитоніту, симптоми 
подразнення очеревини. Як супутні захворюван-
ня визначались вторинний апендицит (1 пацієнт-
ка – 3,6 %), міома матки (4 пацієнтки – 14,3 %), 
рак прямої кишки (2 пацієнтки – 7,1 %), спайкова 
хвороба малого таза (3 пацієнтки – 10,7 %).  

У перші дві доби пацієнтки перенесли опера-
ції різних об’ємів (екстирпація матки, надпіхвова 
ампутація матки, аднексектомія, тубектомія). У 
14 (50,0 %) жінок спостерігали підвищення тем-
ператури в післяопераційному періоді до семи 
днів. У 9 пацієнток – синдром системної запаль-
ної відповіді. В іншої з пацієнток, на тлі після-
операційних ускладнень, спостерігався післяопе-
раційний парез кишечнику, відновлення моторної 
функції відбулося на п’яту добу після операції. 

У жінок із гнійним сальпінгоофоритом спо-
стерігались ознаки пельвіоперитоніту, симптоми 
подразнення очеревини. Всі вони в перші дві до-
би перенесли операції таких об’ємів: комбінована 
лапароскопія, дренування черевної порожнини, 
сальпінгооваріолізис, тубектомія. Післяоперацій-
ні ускладнення спостерігались у шести (60,0 %) 
пацієнток у вигляді проявів раневої інфекції, гі-
пертермії. 

У пацієнток з абсцесом малого таза спостері-
гались ознаки загальної інтоксикації, пельвіопе-
ритоніту, симптоми подразнення очеревини. У 
них були такі супутні захворювання: міома матки 
(4 жінки – 33,3 %), піовар (2 жінки – 16,7 %), піо-
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Таблиця  

Предиктивні якості індексів прогнозування клінічних результатів запальних 
 захворювань органів малого таза у жінок 

Показники специфічність чутливість PPV NPV J 
SAPS 0,62 0,71 0,64 0,72 0,33 

K 0 0,8 0,62 0 -0,2 
X 0,65 0,84 0,80 0,67 0,45 

Примітка. PPV – позитивний прогностичний показник; NPV – негативний прогностичний показник; J – критерій Юдена 

сальпінкс (3 жінки – 25,0 %). Ці пацієнтки впер-
ше перенесли операції різних об’ємів 
(екстирпація матки з яєчниками, дренування че-
ревної порожнини, аднексектомія, тубектомія, 
туботомія). Післяопераційні ускладнення спосте-
рігались у всіх пацієнток у вигляді проявів ране-
вої інфекції та гіпертермії.  

Розбіжності у варіаціях температури тіла, 
числа лейкоцитів, ШОЕ на момент звернення до 
приймального відділення клініки в різних віко-
вих групах ми пояснюємо особливостями реакти-
вності організму, різною інтенсивністю запально-
го процесу та мікробного агента, віком хворих. 
Зокрема, у жінок старше 35 років спостерігалася 
менш маніфестна клінічна картина: на тлі ознак 
загальної інтоксикації симптоми подразнення 
очеревини були менш виражені, крім того, у них 
були менші показники ШОЕ та кількість лейко-
цитів, порівняно з молодшими пацієнтками.  

При оцінці індексу Simplified Acute Physiol-
ogy Score (SAPS) встановлено, що в більшості 
(52,0 %) пацієнток він не перевищував 4 балів, 
що свідчить про сприятливий прогноз при своє-
часному проведенні оперативного втручання, 
адекватної передопераційної підготовки та інтен-
сивної терапії в післяопераційному періоді. У 
решти (48,0 %)пацієнток індекс SAPS склав 5-7 
балів, що відповідає більш серйозному прогнозу 
(ризик фатальних наслідків від 10,0 до 12,5 %) 
[5]. У середньому значення індексу склало 
3,9±0,4 бала. 

Натомість при оцінці індексу результату K у 
всіх пацієнток визначений високий ризик неспри-
ятливих клінічних результатів (середнє значення 
62,4±1,1 бала). Нарешті, запропонований нами 
індекс показав, що у 68,0 % визначався помірний 
ризик розвитку ускладнень, а в 32,0 % – високий 
ризик. Середній індекс у групі обстежених жінок 
склав 2,4±0,3 бала. 

При порівнянні фактичних клінічних резуль-
татів із прогностичними оцінками встановлено, 
що коефіцієнт, який враховує наявність ЗПСШ, 
тривалість захворювання (у тижнях), вираженість 
фебрильної реакції, змін лейкоцитарної формули, 
вираженість больового синдрому, вміст СРБ та 
погодинний діурез, має більш високі предиктивні 
якості (таблиця). 

Зокрема, порівняно з індексом SAPS та інде-
ксом результату К він мав більш високу специфі-
чність та показник прогностичності позитивного 
результату і, відповідно, більш високі значення 

критерію J. Youden’a. Іншими словами, при за-
стосуванні даного підходу реєструється менше 
хибнопозитивних та хибнонегативних прогнозів, 
що дозволяє більш точно обирати тактику ліку-
вання. 

Водночас проведене дослідження дозволяє 
стверджувати, що індекс результату К, запропо-
нований іншими авторами [5], не є достатньо 
специфічним для прогнозування перебігу 
ГЗЗОМТ. 

На відміну від альтернативних методів про-
гнозування, запропонований нами індекс вимагає 
меншої кількості показників та є більш доступ-
ним в економічному плані, що дозволяє рекомен-
дувати його для широкого застосування у прак-
тиці. 

Висновки 
1. Серед гнійно-запальних захворювань ор-

ганів малого таза в обстежених переважали гній-
ні тубооваріальні пухлини (37,3 %), піосальпінкс 
з перфорацією (28,0 %). 

2. У більшості пацієнток, оперованих із при-
воду гнійно-запальних захворювань органів ма-
лого таза, у післяопераційному періоді спостері-
гаються ускладнення у вигляді фебрильної реак-
ції та локальної раневої інфекції. 

3. Запропонований індекс Х прогнозування 
ускладнень гнійно-запальних захворювань орга-
нів малого таза має високу чутливість та специфі-
чність та може бути рекомендований до застосу-
вання у клінічній практиці. 
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РИСКА ОСЛОЖНЕНИЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
ОРГАНОВ МАЛОГО ТАЗА У ЖЕНЩИН 

Н.Н. Рожковская, П.А. Ситник  
Резюме. Целью исследования является оценка точности прогнозирования риска осложнений воспалительных 

процессов органов малого таза у женщин с помощью различных интегральных шкал. Проведен анализ клиниче-
ских исходов у 75 женщин с воспалительными заболеваниями органов малого таза. Показано, что среди гнойно-
воспалительных заболеваний органов малого таза у больных преобладали гнойные тубоовариальные опухоли 
(37,3 %), пиосальпинкс с перфорацией (28,0 %). У большинства пациенток, оперированных по поводу гнойно-
воспалительных заболеваний органов малого таза, в послеоперационном периоде наблюдаются осложнения в виде 
фебрильной реакции и локальной раневой инфекции. Доказано, что предложенный индекс прогнозирования ослож-
нений гнойно-воспалительных заболеваний органов малого таза, учитывающий наличие инфекций, передающихся 
половым путем, длительность заболевания, выраженность фебрильной реакции, изменений лейкоцитарной форму-
лы, выраженность болевого синдрома, содержание С-реактивного белка (СРБ) и почасовой диурез, обладает высо-
кой чувствительностью и специфичностью и может быть рекомендован к применению в клинической практике. 
Обсуждается целесообразность разработки алгоритмов прогнозирования и поддержкой клинических решений при 
воспалительных заболеваниях органов малого таза. 

Ключевые слова: воспалительные процессы органов малого таза, осложнения, диагностика, прогнозирова-
ние. 

PREDICTING THE RISK OF COMPLICATIONS OF PELVIC INFLAMMATORY DISEASES 

N.N. Rozhkovska, P.A. Sytnik 
Abstract. The aim of the study is to assess the accuracy of predicting the risk of complications of inflammation of the 

pelvic organs in women through a variety of integrated scales. There were analyzed outcomes in 75 women with inflamma-
tory diseases of the pelvic organs. It is shown that among chronic inflammatory diseases of the pelvic organs in patients 
with purulent dominated tubo-ovarian tumors (37,3 %), pyosalpinx with perforations (28,0 %). The majority of patients 
operated for chronic inflammatory diseases of the pelvic organs in postoperative had complications in the form of febrile 
reactions and local wound infections. It is proved that the proposed index predicting complications of inflammatory dis-
eases of the pelvic organs, taking into account the presence of infections with sexual transmission, duration of illness, sever-
ity of febrile reactions, changes in leukocyte counts, severity of pain, CRP content and hourly urine diuresis, has a high 
sensitivity and specificity, and it can be recommended for use in clinical practice. We discuss the feasibility of developing 
forecasting algorithms and clinical decision support in inflammatory diseases of the pelvic organs. 

Key words: pelvic inflammatory disease, complications, diagnosis, prognosis. 
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО ГЕПАТИТУ В  
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Резюме. У статті наведені особливості клінічного 
перебігу гострого гепатиту В у 113 хворих. Переважав 
середньотяжкий перебіг захворювання, рідше тяжкий із 
формуванням фульмінантної форми в 0,9 % пацієнтів. 
Маніфестні форми гострого гепатиту В зберігали циклі-
чність перебігу захворювання, з типовими клініко-
біохімічними змінами в жовтяничному періоді та цир-
куляцією HBeAg у 45,1 % пацієнтів. Період реконвале-

сценції характеризувався збереженням циркуляції HB-
sAg у більшості осіб (63,7 %), продовженням циркуля-
ції HBeAg у 9 % пацієнтів, що зумовлює необхідність 
дослідження відповідних маркерів у період амбулатор-
ного диспансерного спостереження.  

Ключові слова: гострий гепатит В, фульмінантна 
форма. 

Вступ. Гепатит В залишається актуальною 
проблемою охорони здоров’я багатьох країн сві-
ту [1]. Незважаючи на високу ефективність про-
філактичних заходів, щорічно первинно інфіку-
ються вірусом гепатиту В (HBV) більше 50 млн і 
приблизно 2 млн людей вмирають від захворю-
вань печінки, пов’язаних із цією інфекцією [6], а 
серед усіх причин смертності HBV посідає 10-те 
місце у світі [2]. 

Відомо, що гострий гепатит В (ГГВ) небез-
печний можливістю розвитку тяжких форм, пев-
ним рядом клінічних проявів від гострої до хро-
нічної інфекції (у 10-15 % хворих), цирозу печін-
ки та гепатоцелюлярної карциноми [4]. Однак 
серед усіх форм гострої HBV-інфекції майже в 1 
% пацієнтів розвивається фульмінантний гепатит, 
при якому смертність становить найвищий рівень 
– близько 70 % [8]. Відомо, що при фульмінант-
ному гепатиті В  має  місце імуно-
опосередкований масивний лізис інфікованих 
гепатоцитів, що пояснює відсутність у багатьох 
пацієнтів з фульмінантним гепатитом В вираже-
ної реплікації вірусу, проте фактори ризику роз-
витку фульмінантної форми гепатиту В залиша-
ються маловизначеними [7]. З урахуванням цих 
патогенетичних особливостей ГГВ, вважається 
доцільним призначення глюкокортикостероїдів 
[9]. Останніми роками у літературі представлені 
результати вдалого застосування противірусних 
засобів у лікуванні хворих із фульмінантним ге-
патитом В, а саме нуклеот(з)идних аналогів [10]. 
Результати багатьох досліджень щодо застосу-
вання нуклеот(з)идних аналогів стали основою 
для рекомендацій Європейської асоціації з ви-
вчення хвороб печінки щодо застосування ламі-
вудину в лікуванні хворих на фульмінантний 
гепатит В [5, 11]. При цьому кінцевою метою 
лікування ГГВ є кліренс HBsAg [5].  

Високий рівень захворюваності на гепатит 
В, надзвичайна стійкість до чинників довкілля та 
мала доза, що інфікує, ризик формування тяжких 
і фульмінантних форм, ризик хронізації з форму-
ванням цирозу та гепатоцелюлярної карциноми 
зумовлюють тяжкість моніторингу і лікування 
хворих, уражених цим вірусом. 

Мета дослідження. Проаналізувати клінічні 
особливості перебігу гострого гепатиту В за 
 2013-2015 роки за даними Обласної інфекційної 
клінічної лікарні. 

Матеріал і методи. Під спостереженням 
було 113 хворих на гострий гепатит В (ГГВ), які 
проходили обстеження та лікування у відділенні 
№ 2 Комунальної установи «Обласна інфекційна 
клінічна лікарня Запорізької обласної ради» (КУ 
«ОІКЛ ЗОР») за період 2013-2015 років.  

Усі пацієнти введені до дослідження за ви-
падковою ознакою та письмовою інформованою 
згодою пацієнтів. Серед обстежених пацієнтів 66 
(58,4 %) чоловіків і 47 (41,6 %) жінок. Вік пацієн-
тів коливався від 18 до 60 років, у середньому 
склав (31,6±0,9) років. Діагноз ГГВ встановлено 
за результатами клініко-епідеміологічних даних, 
біохімічних досліджень функціонального стану 
печінки, даних УЗД органів гепатобіліарної сис-
теми, підтверджено виділенням у крові відповід-
них маркерів (HBsAg, HBeAg, IgManti-HBcor). 
Критеріями вилучення хворих із дослідження: 
коінфікування іншими гепатотропними вірусами, 
інфікування вірусом імунодефіциту людини, від-
сутність письмової інформованої згоди пацієнтів. 

У всіх хворих на ГГВ визначено кількісний 
вміст anti-HBeAg IgG у сироватці крові методом 
імуноферментного аналізу (виробник Вектор 
Бест). Дослідження проведено в Центральній 
науково-дослідній лабораторії Запорізького дер-
жавного медичного університету.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень здійснювали на персональному ком-
п'ютері з використанням сформованої бази даних 
обстежених пацієнтів і здорових осіб у програмі 
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoftInc., № 
AXXR712D833214FAN5).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Враховуючи виразність ознак інтоксикації та 
рівень гіпербілірубінемії, середньотяжкий пере-
біг ГГВ діагностовано у 57 (50,4 %), тяжкий – у 
56 (49,6 %) з формуванням фульмінантної форми 
в 1 (0,9 %) хворого. При цьому мав місце досвід 
успішного лікування фульмінантної форми ГГВ 
із застосуванням глюкокортикостероїдів та ана-
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логів нуклеозидів і появою серконверсії anti-HBs 
у високому титрі.  

Аналіз епідеміологічного анамнезу показав, 
що у всіх хворих протягом останніх шести місяців 
до початку захворювання мали місце різні факто-
ри інфікування. Провідним шляхом передачі у 89 
(78,8 %) осіб ймовірно були медичні парентераль-
ні втручання, рідше реєструвався статевий шлях 
інфікування – у 22 (19,5 %) пацієнтів. У поодино-
ких випадках мали місце немедичні маніпуляції – 
в 1 (0,9 %) пацієнта татуювання, та в 5 (4,4 %) 
пацієнтів відвідування манікюрного салону. 

При аналізі клінічних даних виявлено, що хво-
рі на ГГВ були госпіталізовані в жовтяничному 
періоді, у середньому на (6,9±0,4) день захворюван-
ня. ГГВ починався гостро у 69 (61,1 %) пацієнтів, 
поступово – у 44 (38,9 %) осіб, тривалість продро-
мального періоду в середньому склала (4,6±0,3) 
доби. У більшості пацієнтів варіант перебігу про-
дромального періоду був змішаним (67 – 59,3 %) із 
переважанням диспепсичних (81 – 71,7 %) і астено-
вегетативних (49 – 43,3 %) проявів, рідше реєстру-
валися артралгічний (31 – 27,4 %) і грипоподібний 
(28 – 24,8 %) варіанти. У 8 (7,1 %) пацієнтів  
в продромі реєструвався уртикарний висип. 

При госпіталізації пацієнти скаржились на 
слабкість (91 – 80,5%), зниження апетиту (85 – 
75,2 %), нудоту (29 – 25,7 %), блювання (8 – 7,1 
%), тяжкість в епігастрії (21 – 18,6 %) та у право-
му підребер’ї (17 – 15%), артралгії (14 – 12,4 %), 
субфебрилітет (10 – 8,8 %). Розвиток жовтяниці 
та холурії відмічено у всіх пацієнтів, гіпохолію 
калу – у 103 (91,1 %) хворих. 

Розвиток жовтяниці супроводжувався збіль-
шенням розмірів печінки у 81 (71,7 %) пацієнта, 
селезінки у кожного третього хворого, що було 
підтверджено при УЗД. За результатами УЗД  
в розпал захворювання у хворих на ГГВ зареєст-

ровані ознаки дифузного підвищення ехогенності 
паренхіми печінки в кожного десятого пацієнта. 

У результаті аналізу біохімічних досліджень 
крові в розпал захворювання у пацієнтів підви-
щення вмісту загального білірубіну реєструвало-
ся від 86,0 до 282,0 мкмоль/л, у середньому рі-
вень його підвищення склав (170,3±6,6) мкмоль/
л. При аналізі частоти та рівня активності АлАТ 
у сироватці крові хворих було зареєстровано під-
вищення від 4,6 до 9,6 ммоль/год·л, у середньому 
показник склав (6,6±0,4) ммоль/год·л. У хворих 
на ГГВ тимолова проба виявилася підвищеною у 
92 (81,4 %) осіб від 4,2 до 20,5 од, у середньому 
склала (10,7±0,8) од. 

Рівень підвищення активності лужної фосфата-
зи, що є індикатором внутрішньопечінкового холес-
тазу, у пацієнтів був підвищеним у 73 з 87 обстеже-
них (83,9 %) у межах від 2538,7 до 8592,3 нмоль/с·л, 
у середньому до (4449,1±221,1) нмоль/с·л. 

Активність ферменту гаммаглутаматтранс-
пептидази у хворих на ГГВ виявилася підвище-
ною в 50 із 87 обстежених (57,5 %) від 104,9 до 
360,0 од/л, у середньому до (165,7±10,2) од/л.  

При аналізуванні протеїнограми у 108 хво-
рих на ГГВ виявлено: зниження рівня загального 
білка від 64,4 до 54,2 г/л, у середньому до 
(61,0±0,8) г/л у 21 (19,4 %) пацієнта; зниження 
частки альбуміну від 56 % до 44 %, у середньому 
до 53,2±0,7 % у 46 (42,5 %) пацієнтів; збільшення 
частки γ-глобулінів від 21 % до 28 %, у середньо-
му до 23,4±0,6 % відзначено у 31 (28,7 %) пацієн-
та; зниження альбумін/глобулінового коефіцієнта 
від 1,44 до 0,96, у середньому до (1,20±0,02) зафі-
ксовано у 79 (73,1 %) пацієнтів.  

При аналізуванні протромбінового індексу 
виявлено зниження його від 78 % до 48 %, у сере-
дньому до 66,0±1,0 %, зареєстровано у 82  
(72,6 %) пацієнтів.  

Рис. Динаміка маркерного профілю хворих на гострий гепатит В у динаміці стаціонарного періоду лікування  
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Зміни в гемограмі хворих на ГГВ у розпал 
захворювання характеризувалися наявністю лей-
копенії від 3,9x109/л до 2,3x109/л, у середньому 
до (3,34±0,12)x109/л у 25 (22,1 %) пацієнтів; лей-
коцитозу від 9,15x109/л до 10,6x109/л, у середньо-
му (10,20±0,35)x109/л – у 4 (3,5 %) хворих. Лім-
фоцитоз у межах від 40 % до 59 %, у середньому 
до 46,0±1,0 % був виявлений у 38 (33,6 %) хворих 
цієї групи. Кількість тромбоцитів у хворих скла-
ла в середньому (166,1±4,1)x109/л. 

При аналізі маркерного профілю встановле-
но, що у всіх хворих на ГГВ при госпіталізації 
позитивними були HBsAg, IgManti-HBcor, при 
цьому HBeAg виявлено позитивним у 51 (45,1 %) 
хворого (рис. 1). 

У період реконвалесценції у хворих на ГГВ 
вміст загального білірубіну в сироватці крові 
склав (19,67±0,60) мкмоль/л. На момент завер-
шення лікування аналіз виразності цитолітичного 
синдрому показав зниження активності АлАТ у 
сироватці крові до (1,82±0,07) ммоль/год·л.  

За результатами УЗД, у період реконвалесце-
нції, у хворих на ГГВ ознаки дифузного підви-
щення ехогенності паренхіми печінки зберігали-
ся в 7 (6,2 %) пацієнтів. Збільшення розмірів пе-
чінки зберігалось у 36 (31,8 %) пацієнтів. 

При аналізуванні маркерного профілю на 
момент виписки виявлено, що у хворих на ГГВ 
зберігалася циркуляція в крові HBsAg – у 72 
(63,7 %) пацієнтів, IgM anti-HBcor – у 113  
(100 %) пацієнтів, HBeAg продовжував виявляти-
ся в 10 (9 %) пацієнтів, а сероконверсію з появою 
anti-HBe у сироватці крові зареєстровано у 86 
(76,1 %) осіб (рис.). 

Циркуляція HBeAg у сироватці крові хворих 
на ГГВ більш ніж чотири тижні характеризує 
ризик хронізації та затяжного перебігу HBV-
інфекції, проте сероконверсія з появою anti-HBe 
свідчить про активну гуморальну імунну відпо-
відь і практично виключає загрозу хронізації [3]. 

Висновки 
1. На сучасному етапі гострий гепатит В має 

переважно середньотяжкий перебіг, рідше тяж-
кий із формуванням фульмінантної форми у 0,9 
% хворих. Маніфестні форми гострого гепатиту 
В зберігали циклічність перебігу захворювання, з 
найбільш частим змішаним за диспепсичним і 
астено-вегетативним варіантами перебігу про-
дромального періоду, типовими клініко-
біохімічними змінами в жовтяничному періоді, 
при цьому циркуляція HBeAg реєструвалася в 
45,1 % хворих. 

2. Період реконвалесценції у хворих на гост-
рий гепатит В характеризувався збереженням 
збільшених розмірів печінки в кожного третього 
пацієнта (31,8 %); збереженням циркуляції HBs-
Ag у більшості пацієнтів (63,7 %), продовженням 
циркуляції HBeAg у 9 % пацієнтів, що зумовлює 
необхідність дослідження відповідних маркерів у 
період амбулаторного диспансерного спостере-
ження. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
явлені в нашому дослідженні особливості перебі-
гу гострого гепатиту В зумовлюють перспектив-
ність подальшого вивчення патогенетичних аспе-
ктів цієї патології й розробки способів оптиміза-
ції патогенетичного лікування та удосконалення 
рекомендацій щодо амбулаторного диспансерно-
го нагляду цих осіб. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ГЕПАТИТА В  
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ 

Е.В. Рябоконь, Е.А. Фурик, К.В. Калашник 
Резюме. В статье приведены особенности клинического течения острого гепатита В у 113 больных. Преобла-

дало среднетяжелое течение заболевания, реже тяжелое с формированием фульминантной формы у 0,9% больных. 
Манифестные формы острого гепатита В сохраняли цикличность течения заболевания, с типичными клинико-
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биохимическими изменениями в желтушном периоде и циркуляцией HBeAg у 45,1 % больных. Период реконвалес-
ценции характеризовался сохранением циркуляции HBsAg у большинства больных (63,7 %), продолжением цирку-
ляции HBeAg у 9 % больных, что обусловливает необходимость исследования соответствующих маркеров в пери-
од амбулаторного диспансерного наблюдения. 

Ключевые слова: острый гепатит В, фульминантная форма. 

CLINICAL FEATURES OF ACUTE HEPATITIS AT THE PRESENT STAGE 

E.V. Riabokon, E.A. Furyk, K.V. Kalashnik 
Abstract. The article presents the clinical course of acute hepatitis B in 113 patients. Moderate course of the disease 

prevailed, severe, with the formation of fulminant forms occurred less frequently, in 0,9 % of patients. Manifest forms of 
acute hepatitis B preserved the cyclical course of the disease, with the most frequent mixed option prodromal period, the 
typical clinical and biochemical changes in the icteric period with HBeAg circulation in 45,1 % of patients. Convalescence 
period was characterized by circulation of HBsAg retaining the majority of patients (63,7 %), a continuation of HBeAg 
circulation in 9 % of patients, hence the need to study the relevant markers during outpatient dispensary observation.  

Key words: acute hepatitis B, fulminant form. 
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Ю.М. Садигов 

ОЦІНКА СТАНУ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСУ У ВАГІТНИХ  
ІЗ ГЕНІТАЛЬНИМ ГЕРПЕСОМ ТА ВІРУСОМ ЦИТОМЕГАЛІЇ 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет» 

Резюме. Функціональний стан фетоплацентарного 
комплексу (ФПК) у вагітних із генітальним герпесом та 
вірусом цитомегалії супроводжується розвитком плаце-
нтарної дисфункції, яка формується на 18-20-му тижні 
та клінічно проявляється в другому та третьому тримес-
трі вагітності. Клінічно це проявляється тахікардією у 
внутрішньоутробного плода (з 12,0 % до 29,4 %); змі-
ною дихальної (з 16,0 % до 26,4 %), рухової активності 
(з 12,0 % до 36,3 %) та тонусу плода (з 4,0 % до 8,8 %); 
передчасним старінням плаценти (з 20,0 % до 47,1 %), 

зміною кількості навколоплідних вод (маловоддя з 
8,0 % до 23,5 % та багатоводдя з 10,0 % до 35,3 %) на 
тлі виражених гемодинамічних порушень у ФПК 
(порушення кровообігу в артерії пуповини та маткових 
артеріях); зміною рівня гормонів ФПК – зниження вмі-
сту естріолу, прогестерону, хоріонічного гонадотропіну 
і плацентарного лактогену, на тлі збільшення рівня 
кортизолу. 

Ключові слова: вірус герпесу, цитомегаловірус, 
вагітність, фетоплацентарний комплекс. 

Вступ. Наявність генітальних інфекцій під 
час вагітності (герпесвірусної) у багатьох випад-
ках веде до деструктивних змін плаценти, що, у 
свою чергу, спричиняє порушення життєдіяльно-
сті внутрішньоутробного плода [4]. При інфіку-
ванні вагітної в другому і третьому триместрах 
вагітності, у першу чергу, виникають зміни в 
плаценті і / або навколоплідних оболонках [3]. 
Численні дослідження авторів свідчать про роз-
виток плацентарної дисфункції при генітальному 
герпесі та цитомегаловірусній інфекції, ступінь 
проявів яких залежить від терміну гестації і три-
валості рецидивів захворювання [2]. У період 
імплантації і раннього ембріогенезу при інфіку-
ванні вагітної герпетичною інфекцією виникає 
первинна плацентарна дисфункція, яка призво-
дить до мимовільного переривання вагітності, 
викиднів, що не відбулися в ранні терміни геста-
ції. У другому та третьому триместрах вагітності 
розвивається синдром затримки розвитку плода, 
органічні зміни в плаценті, зміни матково-
плацентарно-плодового кровотоку [1].  

Мета дослідження. Дослідити стан фетопла-
центарного комплексу у вагітних з генітальним 
герпесом та вірусом цитомегалії. 

Матеріал і методи. Проаналізовано ультра-
звукові, доплерометричні показники, зміну рівня 
гормонів фетоплацентарного комплексу (ФПК) у 
вагітних із генітальними інфекціями. Для вико-
нання поставленої мети всі вагітні були розподі-
лені на дві групи: І – контрольну (КГ) – сформу-
вали здорові вагітні, без наявності генітальних 
інфекцій та соматичної патології (35 жінок); II – 
групу – сформували 50 жінок із завмерлою вагіт-
ністю в анамнезі, які є носіями HSV та CMV ін-
фекції. Ведення вагітних здійснювалось відповід-
но до Наказів МОЗ України (№ 417 від  
15.07.2011 р. „Про організацію амбулаторної аку-
шерсько-гінекологічної допомоги в Україні та  
№ 906 «Про затвердження клінічного протоколу 
з акушерської допомоги "Перинатальні 
інфекції"» від 27.12.2006 року). Показники функ-
ціонального стану плода, що включали динаміку 

ехографічних та фетометричних змін та пору-
шення матково-плацентарного і фетоплацентар-
ного кровотоку, проводили за допомогою ультра-
звукового дослідження в 1-, 2-му та 3-му триме-
страх вагітності. Ехографічні та доплерометричні 
дослідження виконані на ультразвуковому апара-
ті Toshiba “SSH – 140A” (Японія) та “Siemens 
“Sonoline SL – 250” та “Siemens “Sonoline Ele-
gra” (Німеччина) у реальному масштабі часу за 
допомогою конверторного датчика з частотою  
2-5 Мгц. Рівень гормонів ФПК визначали мето-
дом імуноферментного аналізу за допомогою 
набору стандартних реактивів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Показники функціонального стану ФПК вивчали 
в динаміці в І половині (11-12, 18-20 тижнів) та ІІ 
половині (29-32 та 38-40 тижнів) вагітності.  

У першому триместрі вагітності нами прове-
дено аналіз куприково-тім’яного розміру в термі-
ні 11-12 тижнів вагітності. Слід зазначити, що 
даний показник у жінок контрольної групи (КГ) 
та ІІ групи вагітних достовірно не відрізнявся 
між собою (p>0,05).  

Фетометричні зміни ІІ триместру (18-20 
тиж) також носили маловиражений характер у 
вагітних груп спостереження: біпарієтальний 
розмір (БПР) мав різницю не більше 2 мм, об’єм 
живота (ОЖ) не більше 4 мм, а довжина стегно-
вої кістки (ДС) не більше 2 мм (р>0,05). 

При вивченні показників функціонального 
стану плода у вагітних із генітальним герпесом та 
вірусом цитомегалії в 18-20 тижнів діагностовані 
бради- (4,0 %) і тахікардія (8,0 % проти 5,7 % 
відповідно в КГ, p<0,05), у 4 % – асиметрична 
форма затримки розвитку плода (ЗРП). Показо-
вим є те, що до цього ж терміну в пацієнток ІІ 
групи в 12,0 % спостережень відзначені субком-
пенсовані дихальні рухи плода (ДРП) (1 або 
більш епізодів тривалістю 30-59 с; нормальна 
форма і частота в межах 45-60 за хвилину) проти 
5,7 % випадків у КГ, p<0,05, та в 4,0 % виявлені 
декомпенсовані дихальні рухи (тривалість менше 
30 с або їх відсутність за 30 хвилин спостережен-
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Таблиця 1 

Рівень гормонів фетоплацентарного комплексу у вагітних дослідних груп у 18-20 тижнів 

Показник 
Групи жінок 

контрольна 
n=35 ІІ n=50 

Естрадіол (нмоль/л) 38,6±1,2 24,6±2,4* 
Прогестерон (нмоль/л) 214,6±2,8 152,6±12,6* 

Хоріонічний гонадотропін (мМО/мл) 62,8±5,4 36,6±2,6* 
Плацентарний лактоген (нмоль/л) 78,6±6,2 80,6±12,2 

Естріол (нмоль/л) 28,5±1,3 28,4±2,2 

Кортизол (нмоль/л) 529,6±1,5 541,2±18,5 

Примітка. * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05) 

Таблиця 2 

Рівень гормонів фетоплацентарного комплексу у вагітних дослідних груп у 29-32 тижнів 

Показник 
Групи жінок 

контрольна 
n=35 ІІ n=47 

Естрадіол (нмоль/л) 54,4±0,7 28,8±1,3* 

Естріол (нмоль/л) 96,4±2,6 76,4±4,2* 

Прогестерон (нмоль/л) 582,2±24,5 380,5±36,3* 

Кортизол (нмоль/л) 525,6±18,4 858,6±18,6* 

Плацентарний лактоген (нмоль/л) 231,4±16,2 190,4±14,6* 

Примітка. * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ (p<0,05) 

Таблиця 3 

Фетометричні показники в 38-40 тижнів (мм) 

Показник 
Групи жінок 

контрольна n=35 II n=41 
Біпарієтальний розмір  95,1±1,2 90,3±1,4** 

Діаметр живота 106,4±1,4 96,5±1,6** 
Довжина стегнової кістки 72,2±1,3 72,2±1,2 

Примітка. * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ p<0,05,** p<0,01 

ня), у 8,0 % – субкомпенсована рухова активність 
(1 епізод генералізованих рухів із декількома епі-
зодами ізольованих рухів), у 4,0 % – декомпенсо-
вана рухова активність (відсутність генералізова-
них рухів) і порушений тонус плода (неповне 
повернення в процесі руху в початкове положен-
ня згинання) у 4,0 % плодів. 

При плацентографії в ІІ триместрі вагітності 
нами виявлено, що у вагітних І групи 97,1 % жі-
нок мали нормальну структуру плаценти і лише в 
одному випадку (2,9 %) спостерігалися патологі-
чні зміни. У 20 % вагітних з ІІ групи були вияв-
лені патологічні зміни в плаценті (варикоз судин, 
гіперехогенні включення (більше 30 %), гіпертро-
фія плаценти та гіпотрофія плаценти, патологія 
міометрія в зоні плацентації). Нами виявлено 
передчасне старіння плаценти у 18-20 тижнів у ІІ 

групі вагітних- чотири випадки (8,0 %) 2-го сту-
пеня зрілості та шість випадків (12,0 %) 1-го сту-
пеня, на відміну від вагітних КГ, де 100,0 % випа-
дків плацента була 0 ступеня зрілості, що прита-
манно цьому терміну вагітності, p<0,05. Товщина 
плаценти в дослідних групах істотно не відрізня-
лась (23,21±0,54 мм проти 22,84±0,61 мм відпові-
дно в КГ, p>0,05).  

При оцінці стану навколоплідних вод вияв-
лено наступне: у ІІ триместрі в жінок основної 
групи частота багатоводдя мало місце достовірно 
частіше (10,0 %) порівняно з маловоддям (8,0 %), 
у КГ змін об’єму навколоплідних вод взагалі не 
виявлено (р<0,05).  

Аналізуючи отримані результати, проведено 
оцінку стану ФПК у вагітних із генітальним гер-
песом та вірусом цитомегалії. Виявлено, що задо-
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Таблиця 4 
Гемодинамічні показники в 38-40 тижнів 

Показник 
Групи жінок 

контрольна n=35 ІІ n=41 

С/Д артерії пуповини (АП) 3,7±0,15 7,4±0,4** 

ІР артерії пуповини 0,7±0,09 1,9±0,1** 

С/Д середньо-мозкової артерії (СМА) 6,7±0,4 3,4±0,3 

ІР середньо-мозкової артерії 0,8±0,05 0,4±0,01* 

С/Д маткових артерій (МА) 1,7±0,2 3,4±0,3** 

ІР маткових артерій 0,5±0,02 1,0±0,02** 

Примітка. * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ p<0,05, ** p<0,01. С/Д – систоло-діастолічне відновлення кривих 
швидкостей кровообігу, ІР – індекс резистентності 

Таблиця 5 

Рівень гормонів фетоплацентарного комплексу в 38-40 тижнів 

Показник 
Групи жінок 

контрольна 
n=35 ІІ n=41 

Естрадіол (нмоль/л) Е2 65,3±0,6 45,4±1,9** 

Естріол (нмоль/л) Е3 57,8±1,8 28,3±2,0** 

Прогестерон (нмоль/л) 607,2±17,3 404,5±12,6** 

Кортизол (нмоль/л) 662,1±13,7 981,4±14,5** 

Плацентарний лактоген (нмоль/л) 265,9±19,8 200,4±12,5** 

Примітка. * – різниця достовірна порівняно з показниками КГ p<0,05; **<0,01 

вільний стан системи мати-плацента-плід був у 
25 вагітних, що становить 50,0 % випадків. У 
50 % вагітних діагностована плацентарна дисфу-
нкція (ПД), ступінь тяжкості якої за даними ульт-
развукового та доплерометричного дослідження 
розподілилась наступним чином: компенсована 
ПД дігностована в 42,0 % випадків, субкомпенсо-
вана – у 6,0 % спостережень, декомпенсована – у 
2,0 %, яка завершилася завмиранням вагітності 
до 22 тижнів.  

Отже, при оцінці функціонального стану 
ФПК вже у 18-20 тижнів у вагітних із генітальни-
ми інфекціями (генітальним герпесом та вірусом 
цитомегалії) спостерігаються перші прояви пла-
центарної дисфункції (ознаки компенсованих 
порушень стану плода, плаценти і навколоплід-
них вод, а в одному випадку навіть декомпенсо-
вані порушення). 

Відомо, що гормони прогестерон (ПГ), ест-
радіол (Е2) та хоріонічний гонадотропін (ХГ) 
мають велике значення для фізіологічного пере-
бігу вагітності і нормального розвитку плода під 
час фізіологічної вагітності. Рівень гормонів є 
основою для виявлення порушення функції ФПК 
і стану плода. Нами проведено вивчення рівня 
гормонів ФПК. Дані про динаміку основних гор-
монів у сироватці крові обстежених жінок наве-
дені в таблиці 1. 

Згідно з даними нашого дослідження у вагіт-
них основної групи, починаючи з 18-го тижня, 
відзначалося достовірне зниження рівня ПГ 
(152,6±12,6 нмоль/л проти 214,6±2,8 нмоль/л у 
групі контролю, р<0,05) та ХГ (36,6±2,6 мМО/мл 
проти 62,8±5,4 мМО/мл у групі контролю, 
р<0,05). Клінічно це проявлялось у симптомах 
тривалої загрози переривання вагітності. Рівень 
естріолу в сироватці крові характеризує стан фу-
нкції ФПК. У вагітних ІІ групи з 18-го тижня 
вагітності рівень Е2 достовірно нижче (24,6±2,4 
нмоль/л), ніж у вагітних КГ (38,6±1,2 нмоль/л, 
р<0,05). Синхронне зниження рівня ПГ та Е2 
спостерігалося при загрозі переривання 
вагітності на тлі кров’янистих виділень, що 
свідчить про перші клінічні ознаки розвитку ПД. 
Плацентарний лактоген (ПЛ) синтезується тільки 
клітинами трофобласта. Наявність лише одного 
джерела його синтезу дозволяє використовувати 
ПЛ для діагностики функціонального стану пла-
центи. Як видно з таблиці 1, у вагітних ІІ групи 
рівень ПЛ на 18-му тижні практично не 
відрізнявся (80,6±12,2 нмоль/л) від рівня у 
вагітних КГ (78,6±6,2 нмоль/л, р>0,05). 

Таким чином, результати проведених 
досліджень рівня гормонів ФПК свідчать про те, 
що  розвиток  фізіологічної  вагітності 
супроводжується прогресивним синхронним 
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збільшенням секреції ПГ, Е2, ПЛ. У ІІ групі 
вагітних рівень ПГ та Е2 достовірно нижче, ніж у 
КГ. Це дає підстави зарахувати вагітних із геніта-
льним герпесом та вірусом цитомегалії до групи 
ризику розвитку первинної ПД та невиношуван-
ня. У зв’язку з цим гормональна діагностика фун-
кціонального стану ФПК має бути рекомендова-
на даній групі вагітних із ранніх термінів геста-
ції. Треба зазначити, що у ІІ групі вагітних з 20-
го до 22-го тижнів вагітності завмерло ще дві 
вагітності, що разом склало три випадки завми-
рання (6,0 %) до 22 тижнів, що свідчить про нега-
тивний вплив геніальних інфекцій на перебіг ва-
гітності. 

Фетометричні зміни на 29-32-му тижні у 
вагітних із генітальним герпесом та вірусом ци-
томегалії, порівняно з вагітними КГ, мали досто-
вірне розходження лише по одному показнику 
(БПР голівки плода) – 73,44±1,26 мм проти 
81,44±0,99 мм відповідно до КГ p<0,05. Аналізу-
ючи дані, треба зазначити, що на 29-32-му тижні 
частота асиметричної форми ЗРП зросла до 
19,1 %; порушення серцевої діяльності плода 
траплялися в 23,4 % спостережень, субкомпенсо-
вані форми порушень ДРП збільшились до 19-
,1 %, його рухової активності – до 21,2 %. Про-
гностично несприятливою є поява в одиничних 
випадках декомпенсованих форм порушень ДРП 
і його рухової активності (2,1 %). Дуже показо-
вим є те, що в цих жінок відбулися передчасні 
пологи в 31-33-му тижнях при антенатальній за-
гибелі плодів, з діагностованим внутрішньоутро-
бним інфікуванням плодів. 

Після 29-го тижня достовірно починає збіль-
шуватися кількість порушень в плаценті, що про-
гресивно наростає до кінця вагітності. У КГ лише 
5,7 % мають патологічні зміни у вигляді кальци-
натів. У ІІ групі вагітних достовірно вище – 34-
,0 % проти 5,7 % у КГ, p<0,05. При цьому перед-
часне дозрівання плаценти 2-го ступеня спостері-
гається в КГ лише в 11,4 % випадків, тоді як у 
жінок ІІ групи цей показник досягає 25,5 % 
(p<0,05) і навіть у п’яти випадках (10,6 %) спо-
стерігалося передчасне дозрівання 3-го ступеня . 
Товщина плаценти на 29-32-му тижні в КГ склала 
31,40±0,55, та не мала достовірних відмінностей 
від ІІ групи – 32,67±1,16 (р>0,05).Зміни навколо-
плідних вод достовірно відрізняється (p<0,05), 
якщо в КГ лише один випадок багатоводдя 
(2,9 %), то в ІІ групі вагітних збільшилась як кі-
лькість багатоводдя до 19,1 %, так і кількість ма-
ловоддя до 14,9 %. 

Таким чином, за результатами проведеного 
дослідження нами проведено оцінку стану ФПК 
на 29-32-му тижні вагітності і ПД компенсована 
була діагностована в 44,7 %; у 19,1 % випадків 
відзначена субкомпенсована і в 2,1 % випадків – 
некомпенсована.  

Одним із патогенетичних механізмів розвит-
ку ПД є порушення матково-плацентарного і фе-
топлацентарного кровотоку, що призводить до 
дистресу плода та розвитку синдрому затримки 

росту плода (СЗРП). Гемодинамічні порушення в 
29-32-му тижні гестації характеризувалися пору-
шенням кровообігу в артерії пуповини (С/Д – з 
3,0±0,04 у КГ до 4,8±0,2 у ІІ групі, ІР – з 0,7±0,4 у 
КГ до 1,2±0,2 у ІІ групі; р<0,05) і в маткових ар-
теріях (С/Д – з 1,9±0,1 у КГ до 2,2±0,1 у ІІ групі, 
ІР – з 0,5±0,01у КГ до 0,7±0,01 у ІІ групі; р<0,05) 
на тлі збереженого кровообігу в середньо-
мозковій артерії плода в обох групах (С/Д – з 
6,7±0,05 у КГ до 6,1±0,2 у ІІ групі і ІР – з 0,7±0,05 
у КГ до 0,6±0,02 у ІІ групі).  

Розглядаючи зміни рівня гормонів ФПК на 
29-32-му тижні вагітності слід зазначити, що роз-
починаючи з 29-го тижня рівень ПГ у вагітних з 
генітальним герпесом та вірусом цитомегалії ста-
новив – 380,5±36,3 нмоль/л і був достовірно ниж-
че (р<0,05), ніж у вагітних КГ – 582,2±24,5 
нмоль/л. На наш погляд, це можливо пояснити 
тим, що в ці терміни у вагітних із генітальними 
інфекціями розвивається ПД. Клінічно це прояв-
лялось у симптомах загрози передчасних пологів. 
Дані про динаміку рівня гормонів у сироватці 
крові обстежених жінок наведені в таблиці 2.  

З 29-го тижня вагітності рівень Е2 у групі 
порівняння достовірно відрізняється від КГ 
(54,4±0,7 нмоль/л у КГ проти 28,8±1,3 нмоль/л в 
ІІ групі, р<0,05), ПГ (380,5±36,3 нмоль/л проти 
582,2±24,5 нмоль/л у ІІ групі вагітних відповідно, 
p<0,05). Найбільш виражений характер мала різ-
ниця вмісту естріолу (Е3) та кортизолу (Кр) у 
сироватці крові відносно КГ у ІІ групі, що вияв-
лялася зниженням рівня Е3 (до 76,4±4,2 нмоль/л 
проти 96,4±2,6 нмоль/л у КГ; р<0,05) на фоні од-
ночасного збільшення вмісту Кр (до 858,6±18,6 
нмоль/л проти 582,2±24,5 нмоль/л у КГ; р<0,05). 

Зміни функціонального стану ФПК на 29-32-
му тижні мають ще більш виражений характер, 
про що свідчать результати наших досліджень: 
збільшилася частота асиметричної форми затрим-
ки розвитку плода та порушення його дихальної і 
рухової активності; передчасне дозрівання плаце-
нти, збільшення випадків зміни об`єму навколоп-
лідних вод та наростання гормональної недостат-
ності ФПК і також появою гемодинамічних пору-
шень. Розробка нової адекватної медикаментоз-
ної корекції дасть можливість запобігти акушер-
ським та перинатальним ускладненням.  

Напередодні розродження показники функ-
ціонального стану плода у вагітних із геніталь-
ним герпесом та вірусом цитомегалії характери-
зується високою частотою СЗРП (29,97 %); пору-
шеннями серцевого ритму (брадикардія – 11,8 % і 
тахікардія – 17,6 %); суб- і декомпенсованими 
порушеннями дихальної (20,6 % та 5,6 % відпові-
дно) і рухової активності плода (суб- 29,4 % і 
декомпенсовані – 5,9 %); а також змінами тонусу 
плода (8,8 %). При оцінці основних змін плацен-
ти і навколоплідних вод варто звернути увагу на 
достовірне збільшення передчасного старіння 
плаценти (до 47,1 %) та високий рівень мало- 
(23,5 %) і багатоводдя (35,3 %). При оцінці функ-
ціонального стану ФПК перед розродженням 
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задовільний стан ФПК спостерігався у 38,2 % 
випадків вагітних ІІ групи, ПД була діагностова-
на в 61,8 % (компенсована – у 29,4 %, субкомпен-
сована – у 26,5 % і декомпенсована – відповідно 
в 5,9 % спостережень.  

Аналізуючи основні фетометричні показни-
ки в 38-40 тижнів (табл. 3), виявлено достовірне 
(р<0,05) зниження двох показників розміру плода 
(БПР голівки та об’єму живота).  

Дослідження кровотоку в ФПК перед розро-
дженням показало наростання порушень матко-
во-плацентарно-плодового кровообігу (табл. 4).  

Рівень гормонів ФПК також змінився: змен-
шився рівень Е2 (до 45,4±1,9 нмоль/л проти 
65,3±0,6 нмоль/л у КГ; р<0,05), Е3 (до 28,3±2,0 
нмоль/л проти 57,8±1,8 нмоль/л у КГ; р<0,01), ПГ 
(до 499,4±11,6 нмоль/л проти 604,2±16,3 нмоль/л 
у КГ; р<0,05) і ПЛ (до 200,4±12,5 нмоль/л проти 
265,9±19,8 нмоль/л у КГ; р<0,05) і збільшився 
вміст Кр (до 981,4±14,5 нмоль/л проти 662,6±13,7 
нмоль/л у КГ; р<0,01) (табл. 5). 

Таким чином, аналіз стану ФПК у вагітних із 
генітальним герпесом та вірусом цитомегалії по-
казав, що напередодні розродження спостеріга-
ється високий рівень передчасного дозрівання 
плаценти й зміни об’єму навколоплідних вод, за 
рахунок чого з`являються гемодинамічні пору-
шення та зміна рівня гормонів ФПК, в основно-
му, субкомпенсованого характеру, але в деяких 
випадках і декомпенсованого, що спричиняє ви-
соку частоту дистресу плода різного ступеня тяж-
кості та СЗРП. Формування та функціональний 
стан ФПК у вагітних цієї групи супроводжуються 
значним рівнем порушень із боку функціонально-
го стану плода, які починаються на 18-20-му тиж-
ні, та максимальні зміни мають місце напередод-
ні розродження: зміни серцевого ритму (з 12,0 % 
до 29,4 %); дихальної (з 16,0 % до 26,4 %) та ру-
хової активності плода (з 12,0 % до 36,3 %), тону-
су (з 4,0 % до 8,8 %); плаценти (дозрівання випе-
реджає термін гестації (з 20,0 % до 47,1 %) і об’є-
му навколоплідних вод (мало- з 8,0 % до 23,5 % 
та багатоводдя з 10,0 % до 35,3 %) на тлі вираже-
них гемодинамічних порушень у ФПК 
(порушення кровообігу в артерії пуповини та 
маткових артеріях) і зміна рівня гормонів ФПК 
(зниження вмісту естріолу, прогестерону, хоріо-
нічного гонадотропіну і плацентарного лактогену 
на тлі збільшення рівня кортизолу). 

Висновки 
1. При оцінці функціонального стану фетоп-

лацентарного комплексу, вже у 18-20 тижнів у 

жінок із генітальним герпесом та вірусом цито-
мегалії спостерігаються перші ознаки компенсо-
ваних порушень стану плода, плаценти і навколо-
плідних вод.  

2. Аналіз стану фетоплацентарного комплек-
су у вагітних із генітальним герпесом та вірусом 
цитомегалії показав, що напередодні розроджен-
ня він характеризується високим рівнем передча-
сного дозрівання плаценти й зміни об’єму навко-
лоплідних вод, за рахунок чого з`являються гемо-
динамічні порушення, змінюється рівень гормо-
нів фетоплацентарного комплексу, розвивається 
плацентарна дисфункція, в основному, субкомпе-
нсованого характеру, але в деяких випадках і де-
компенсованого, що спричиняє порушення з боку 
функціонального стану плода та високу частоту 
дистресу плода різного ступеня тяжкості та синд-
рому затримки росту плода. 

3. Отримані результати дослідження свід-
чать про необхідність включення в лікувальний 
комплекс у вагітних носіїв генітального герпесу 
та вірусу цитомегалії препаратів, що сприяють 
нормалізації газообміну в системі «мати–
плацента–плід» і покращують процеси метаболіз-
му в плаценті. 

Перспективи подальших досліджень. Для 
більш чіткого розуміння механізмів порушень у 
системі мати-плацента-плід у вагітних із геніта-
льними інфекціями, які складають групу ризику 
внутрішньоутробного інфікування, та враховую-
чи нерозривний зв’язок зміни рівня гормонів з 
імунною системою, у подальшому плануємо про-
вести дослідження системного імунітету в групах 
спостереження. 
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА У БЕРЕМЕННЫХ  
С ГЕНИТАЛЬНЫМ ГЕРПЕСОМ И ВИРУСОМ ЦИТОМЕГАЛИИ 

Ю.М. Садыгов 
Резюме. Функциональное состояние фетоплацентарного комплекса (ФПК) у беременных с генитальным гер-

песом и вирусом цитомегалии сопровождается развитием плацентарной дисфункции, которая формируется на 18-
20-й неделе и клинически проявляется во втором и третьем триместре беременности. Клинически это проявляется 
тахикардией у внутриутробного плода (с 12,0 % до 29,4 %); изменением дыхательной (с 16,0 % до 26,4 %), двигате-
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льной активности (с 12,0 % до 36,3 %) и тонуса плода (с 4,0 % до 8,8 %); преждевременным старением плаценты (с 
20,0 % до 47,1 %), изменением количества околоплодных вод (маловодие с 8,0 % до 23,5 % и многоводие с 10,0 % 
до 35,3 %) на фоне выраженных гемодинамических нарушений в ФПК (нарушение кровообращения в артерии пу-
повины и в маточных артериях); изменением уровня гормонов ФПК – снижение содержания эстриола, прогестеро-
на, хорионического гонадотропина и плацентарного лактогена, на фоне увеличения уровня кортизола. 

Ключевые слова: вирус герпеса, цитомегаловирус, беременность, фетоплацентарный комплекс. 

EVALUATION OF THE FETOPLACENTACOMPLEX IN PREGNANT WOMEN  
WITH GENITAL HERPES AND CYTOMEGALOVIRUS INFECTION 

Y.M. Sadyhov 
Abstract. Formation and functional status of FPC in pregnant carriers of HSV and CMV infection accompanied by a 

significant level of various disorders that start at 18-20 weeks and progressing to delivery. These include increasing the 
frequency of changes in heart rate (from 12,0 % to 29,4 %); respiratory (from 16,0 % to 26,4 %), motor activity (from 
12,0 % to 36,3 %) and fetal tone (from 4,0 % to 8,8 %); disorders of the placenta (maturing ahead gestation period (from 
20,0 % to 47,1 %) and the volume of amniotic fluid (with low – 8,0 % to 23,5 % and 10,0 % of polyhydramnios to 35,3 %) 
against the backdrop of severe hemodynamic disturbances in FPC (impaired blood flow in the umbilical artery and uterine 
arteries in) endocrinological disorders - reduction of estriol, progesterone, human chorionic gonadotropin and placental 
lactogen, against the background of increased levels of cortisol. 

Key words: herpes virus, cytomegalovirus, pregnancy, fetoplacental complex. 
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ЗАСТОСУВАННЯ АЛОГЕННИХ МУЛЬТИПОТЕНТНИХ МЕЗЕНХІМАЛЬНИХ 
СТОВБУРОВИХ КЛІТИН, ЩО ВИДІЛЕНІ З ЖИРОВОЇ ТКАНИНИ, ТА ЇХ 

ВПЛИВ НА ПРОЦЕСИ РЕЗОРБЦІЇ ПЕРЕСАДЖЕНОГО ЖИРОВОГО ГРАФТУ  
1Координаційний центр трансплантації органів, тканин та клітин  

2ДУ «Національний інститут хірургії та трансплантології ім. О.О. Шалімова НАМН України» 

Резюме. Метою проведеного дослідження було 
визначення можливості диференціювання за адипоген-
ним напрямком клітин, що виділені з жирової тканини 
та їх впливу на процеси резорбції пересадженого жиро-
вого графту, за умов алогенної трансплантації. 

Результати дослідження засвідчили, що поєднана 
трансплантація жирового графту та мультипотентних 

мезенхімальних стовбурових клітин, що виділені з ало-
генної жирової тканини, призводить до активації де-
структивно-запальних процесів у жировому графті, 
погіршенню виживання адипоцитів та в подальшому до 
значного дефіциту маси трансплантата.  

Ключові слова: трансплантація, стовбурові кліти-
ни, жирова тканина.  

Вступ. У науковій літературі широко обгово-
рюється можливість використання мультипотент-
них мезенхімальних стромальних клітин (ММСК), 
що виділені з жирової тканини для захисту транс-
плантата від тканинної резорбції [4, 5]. 

Метод автологічної трансплантації жирової 
тканини, а саме ліпофілінг є поширеним методом 
корекції контурних естетичних та косметичних 
дефектів поверхневих м’яких тканин [2, 3].  

Незважаючи на переваги застосування зазна-
ченої методи, існують і недоліки, які пов’язані 
насамперед із розсмоктуванням трансплантованої 
тканини та подальшим фіброзуванням [1]. 

Залишається невивченим питання впливу 
трансплантації алогенних ММСК на процеси 
приживлення та функціонування автологічної 
жирової тканини, в разі якщо автологічний клі-
тинний матеріал використати для виділення та 
культивування до необхідної, дієвої клітинної 
маси неможливо або існує потреба швидкого 
отримання клітинного трансплантата.  

Мета роботи. Дослідити можливість дифе-
ренціювання за адипогенним напрямком клітин, 
що виділені з жирової тканини, та їх вплив на 
процеси резорбції пересадженого жирового граф-
ту, за умов алогенної трансплантації. 

Матеріл і методи. Як лабораторні тварини, 
на яких було проведено експериментальне дослі-
дження, використані самки мишей ліній FVB 
("дикий тип") та FVB-Cg-Tg(GFPU)5Nagy/J 
(трансгенні по гену зеленого флуоресцентного 
білка - GFP) з масою тіла 25-30 г, які утримува-
лись у стандартних умовах віварію. 

Експеримент на тваринах проводили з до-
триманням всіх вимог біоетики та норм біологіч-
ної безпеки. 

Алогенні ММСК отримували шляхом клі-
тинного культивування з жирової клітковини 
трансгенних по гену GFP мишей, що вилучалась 
з інгвінальних ділянок після евтаназії. 

Адипогенне диференціювання проводили 
шляхом висівання клітин у 6-лунковий планшет у 
концентрації 5 х 103/см2. Через 24 години робоче 
живильне середовище замінювали на дифернцію-

вальне живильне середовище, що складалося з 
DMEM-LG, 10 % FBS, 1 % антибіотика 
(Ceftriaxonum), 50 мкМ індометацину, 1 мкМ 
дексаметазону, 0,5 мМ IBMX. Заміну дифернцію-
вального живильного середовища проводили 
кожні 72 години, протягом 28 діб.  

Упродовж цього періоду спостерігали за 
зміною активності проліферації клітин, їх морфо-
логії, відзначали часові інтервали змін характери-
стик культури. Зафіксований моношар клітин 
забарвлювали за допомогою Oil Red О та гемато-
ксилін-еозину. 

Гетеротопічну трансплантацію фрагментів 
підшкірної жирової тканини у лабораторних ми-
шей лінії FVB («дикого типу») проводили шля-
хом пересадки фрагмента (графту) інгвінальної 
жирової клітковини під шкіру по обидва боки від 
хребта, формуючи при цьому ложе для автотран-
сплантатів. 

Тваринам з одного боку пересаджували клі-
тинно-тканинний трансплантат, що складався з 
автологічного жирового графту та алогенного 
клітинного матеріалу (з розрахунку 0,5·106 клі-
тин), а з іншого, контрлатерального боку переса-
джували автологічний матеріал, в який уводили 
аналогічний за об’ємом фізіологічний розчин.  

Через 14 та 28 діб від початку експерименту 
тварини підлягали евтаназії шляхом цервікальної 
дислокації з попередньою наркотизацією в парах 
ефіру. 

Виділені шляхом секції трансплантати жиро-
вої тканини зважували, промивали в 1 мл 0,9 % 
розчину NaCl та фіксували для подальших дослі-
джень у 4 % розчині параформальдегіду на фосфа-
тно-сольовому буфері (рН 7,4) протягом 24 годин. 

Подальші дослідження передбачали гістоло-
гічні, імуногістохімічні, морфометричні та стати-
стичні методи. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження культури клітин, що ви-
ділені з жирової тканини, свідчили про те, що в 
клітинній культурі домінували клітини розміром 
до 80 мкм, що містили значну кількість вакуолей 
та гранул.  
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Рис. 1. Адипогенне диференціювання клітин, що виділе-
ні з жирової тканини, 28-ма доба експерименту (зб.х 
200) 

Рис. 2. Фрагмент жирової тканини збагаченої ММСК,  
4-й тиждень експерименту. Ділянка фібриноїдного нек-
розу, гіаліноз стінок судин (зб.х100) 

Рис. 3. Гістопрепарат контрлатерального гетеротопічно 
трансплантованого фрагмента жирової тканини через 4 
тиж. після трансплантації. Флуоресцентна мікроскопія; 
зелений колір – донорські ММСК 

Саме ці клітини характеризувалися фібро-
бластоподібною структурою, високою адгезивні-
стю, колонієутворенням та здатні проліферувати 
в культурі більш ніж 72 рази. 

З метою визначення можливості диференці-
ювання клітин в адипогенному напрямку останні 
були піддані направленій індукції. 

Культивування клітин, в ангіогенному живи-
льному середовищі, призводило до утворення в 
клітинах ліпідних вакуолей, які мали тенденцію 
до злиття та утворення єдиного жирового вклю-
чення, формуючи таким чином «кільце-печатку», 
яка є характерною для зрілих адипоцитів.  

Клітинне ядро зміщується до периферії, а 
цитоплазма являє собою лише вузький обідок, а 
сама клітина набувала кулястої форми.  

Окрім того, у клітинах накопичувались нейт-
ральні жири, а самі клітини утворювали кластери 
адипоцитів. Подібні морфологічні перетворення 
клітин свідчать про набування останніми харак-
теристик жирової тканини – адипоцитів, що під-
тверджувалося забарвленням Oil Red О та гема-
токсиліном (рис. 1). 

Морфометричний аналіз свідчив, що 75 % 
клітин у культурі диференціювалися в адипоген-
ному напрямку.  

Отримані результати експерименту in vitro 
дозволили перейти до другої частини досліджен-
ня, а саме до визначення можливості використан-
ня алогенних ММСК жирової тканини для захис-
ту пересадженого жирового графту від тканинної 
резорбції.  

Через два тижні після гетеротопічної автоло-
гічної трансплантації фрагментів жирової ткани-
ни разом ММСК спостерігався достовірно 
(p=0,05) нижчий дефіцит маси клітинно-
тканинного трансплантата, порівняно з жировим 
графтом, в який не трансплантували ММСК.  

На 4-й тиждень після трансплантації спосте-
рігалася протилежна тенденція: дефіцит маси 
тканинно-клітинного та тканинного графтів ста-
новив 55,0±22,1 % і 33,6±21,2 % (p=0,05) відпові-
дно. 

Результати поведеного на 2-й тиждень екс-
перименту гістологічного дослідження фрагмен-
тів трансплантованих графтів як клітинно-
тканинних, так і з уведеним фізіологічного роз-
чину, свідчили про наявність ділянок лізису ади-
поцитів, набряку периваскулярного простору та 
лімфоцитарно-макрофагальної інфільтрації.  

На 4-й тиждень експерименту при гістологі-
чному досліджені в біоптатах виявляли ділянки 
фібриноїдного некрозу, кальцифікації, сладж 
еритроцитів та гіалінозу судинної стінки (рис.2). 

Необхідно зауважити, що некротичні ділян-
ки та прояви інфільтраційного набряку жирової 
тканини були більш вираженими в клітинно-
тканинних графтах, ніж у графтах, в які вводили 
фізіологічний розчин.  

Морфометричний аналіз показав, що при 
уведені в жирову тканину ММСК спостерігається 
тенденція до підвищення інтенсивності некрозу 
адипоцитів, порівняно з жировою тканиною, в 
яку вводили фізіологічний розчин.  

Необхідно відзначити інтенсифікацію некро-
зу адипоцитів (майже в 3 рази) у жирових граф-
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тах, починаючи з 2-го до 4-го тижня після експе-
риментальної гетеротопічної трансплантації.  

Виходячи з вищевказаного, можна припус-
тити, що гетеротопічна трансплантація фрагмен-
тів жирової тканини разом із ММСК призводить 
до інтенсифікації запального процесу, некрозу 
адипоцитів порівняно з результатами досліджен-
ня фрагментів жирової тканини тварин групи 
порівняння, що, у свою чергу, веде до прискорен-
ня розвитку деструктивних процесів у трансплан-
татах.  

Тому і фіксується вище наведена динаміка 
зміни маси трансплантованих графтів.  

У клітинно-тканинному графті вже до друго-
го тижня експерименту розвиваються дегенера-
тивно-дистрофічні процеси, що зумовлюють на-
копичення позаклітинної, запальної рідини та 
помилково-позитивну стабілізацію маси трансп-
лантованого графту.  

У тканинному графті процеси тканинної ре-
зорбції починаються більш активно, без інфільт-
ративно-запального періоду, що зумовлює посту-
пову та стабільну втрату маси трансплантованого 
графту.  

На 4-й тиждень після трансплантації проце-
си тканинної резорбції поступово стабілізуються, 
а в тканинно-клітинному активно продовжується 
у зв’язку з деструкцією адипоцитів та втратою 
позаклітинної рідини. 

Окрім того, можна припустити, що на анти-
гени ММСК формується імунна відповідь або 
продукти секреції чи розпаду цих клітин стиму-
люють макрофагально-лімфоцитарну інфільтра-
цію.  

На 2-й та 4-й тиждень після гетеротопічної 
трансплантації клітинно-тканинного графту при 
проведенні імуногістохімічного дослідження 
встановлено наявність у досліджуваному біоптаті 
трансплантованих мультипотентних мезенхіма-
льних стовбурових клітин.  

Необхідно відзначити зростання (р≤0.05) 
кількості виявлених ММСК на 4-й тиждень екс-
перименту, причому виявлені стовбурові клітин 
переважно розташовувались у стінках дрібних 
судин, що дозволяє припустити ендотеліальний 
напрямок клітинного диференціювання та вказує 
на відсутність відторгнення клітинного матеріа-
лу.  

Цікавим є факт того, що алогенні ММСК, 
трансплановані спільно з жировим графтом, були 
здатні до міграції. 

При проведенні імуногістохімічного дослі-
дження контрлатерального гетеротопічно трансп-
лантованого жирового графту, в який введено 
фізіологічний розчин, виявлені донорські стовбу-
рові клітини (рис.3). 

Окрім того, клітини, що мігрували, локалізу-
вались переважно в стінках судин дрібного та 
середнього калібру.  

Отже, результати проведеного дослідження 
свідчать про те, що клітини, виділені з жирової 
тканини, здатні за умов in vitro до диференціації 
в адипогенному, а за умов in vivо – в ендотеліаль-
ному напрямку, що відкриває значні перспективи 
їх використання в регенераторно-відновній меди-
цині.  

Однак трансплантація алогенних ММСК 
задля захисту жирового графту від тканинної 
резорбції не досягає поставленої мети. Уведення 
до жирового графту алогенних ММСК призво-
дить до посилення процесів запалення, некрозу 
адипоцитів, та як наслідок посилення тканинної 
резорбції та дефіциту маси трансплантата.  

Отримані результати вимагають подальших 
експериментальних досліджень та вказують про 
необхідність проведення досліджень перебігу 
репаративних процесів у пересадженому клітин-
но-тканиному графті, що має тільки автологічне 
походження.  

Висновки 
1. Клітини, що виділені з жирової тканини, 

здатні до диференціювання в адипогенному на-
прямку, за умов культивування в індукційному 
середовищі.  

2. Поєднана трансплантація жирового граф-
ту та мультипотентних мезенхімальних стовбуро-
вих клітин, що виділені з алогенної жирової тка-
нини, призводить до активації деструктивно - 
запальних процесів у жировому графті, погір-
шенню виживання адипоцитів та в подальшому 
до значного дефіциту маси трансплантата.  

3. Результати експериментальних дослі-
джень вказують на недоцільність використання в 
клінічній практиці клітинно-тканинного графту, 
що складається з алогенного донорського матері-
алу та автологічної жирової тканини.  
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ПРИМЕНЕНИЕ АЛЛОГЕННЫХ МУЛЬТИПОТЕНТНЫХ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ  
СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК, КОТОРЫЕ ВЫДЕЛЕНЫ ИЗ ЖИРОВОЙ ТКАНИ И ИХ ВЛИЯНИЕ  

НА ПРОЦЕССЫ РЕЗОРБЦИИ ПЕРЕСАЖЕННОГО ЖИРОВОГО ГРАФТА 

Р.В. Салютин 1,2, С.С. Паляница1, К.М. Запольская2, Л.А. Панченко1, В.А. Шаблий 1 
Резюме. Целью проведенного исследования было определение возможности дифференцирования в адипоген-

ном направлении клеток, что выделены из жировой ткани и их влияние на процессы резорбции пересаженного 
жирового графта, в условиях аллогенной трансплантации.  

Результаты исследования свидетельствовали о том что сочетанная трансплантация жирового графта и мульти-
потентных мезенхимальных стволовых клеток, которые выделены из аллогенной жировой ткани, приводит к акти-
вации деструктивно-воспалительных процессов в жировом графте, ухудшению виживания адипоцитов, а в даль-
нейшем – к значительному дефициту массы трансплантата.  

Ключевые слова: трансплантация, стволовые клетки, жировая ткань.  

APPLICATION OF ALLOGENIC MULTIPOTENT MESECHYMAL STEM CELLS WHICH  
ARE ABSTRACTED FROM FATTY FABRIC AND THEIR INFLUENCE ON THE PROCESSES  

OF RESORPTION OF THE TRANSPLANTED FAT 

R.V. Saliutin1.2, S.S. Palianytsia1, K.M. Zapolska2, L.A. Panchenko1, V.A. Shablii1 
Abstract. The purpose of the research was to define the possibility of differentiation in adipogenic direction between 

the cells which had been separated from body fat and their influence on resorption processes of the transplanted fat, in the 
conditions of allogenic transplantation. 

The research results showed that the combined transplantation of fat graft and multipotent mesenchymal stem cells 
which had been separated from allogenic body fat leads to activation of destructive and inflammatory processes in fat graft, 
decrease in survival of adipocytes and, subsequently, to a huge deficit of transplant weight.  

Key words: transplantation, stem cells, adipose tissue. 
1Coordinating Сenter of transplantation for organs, tissue and cells  

2GU “A.A. Shalimov National institute of surgery and transplantology of NAMN of Ukraine” 
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О.Д. Сапунков, А.Л. Косаківський, Л.О. Сапункова  

БУДОВА СЕРЕДНЬОГО ВУХА У ПЛОДІВ ЛЮДИНИ 8-ГО МІСЯЦЯ  
ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО РОЗВИТКУ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Будова та синтопія середнього вуха ви-
вчені у восьми плодів людини восьмого місяця внутрі-
шньоутробного розвитку (ВУР). Встановлено, що в цей 
період починають формуватися нижня та передня стін-
ки барабанної порожнини. У цьому процесі беруть 
участь внутрішня сонна артерія та цибулина яремної 
вени. Барабанні отвори слухових труб починають пере-
міщуватися з нижньої частини барабанної порожнини 

доверху, а глоткові отвори розташовані на рівні твердо-
го піднебіння. Печера соскоподібного відростка та ка-
нал лицевого нерва не мають дефінітивних розмірів і 
розміщення їх відрізняється від розташування в новона-
роджених.  

Ключові слова: анатомія, барабанна порожнина, 
слухова труба, печера соскоподібного відростка, канал 
лицевого нерва.  

Вступ. У наш час мікроопераційні технології 
і повна візуалізація структур барабанної порож-
нини в багатократному збільшенні дозволили 
підвищити якість операцій та знизити ризик мож-
ливих ускладнень [1]. А прицільна робота на да-
них структурах вимагає точного знання анатомо-
топографічних особливостей будови скроневої 
кістки, у тому числі й у дитячому віці [3]. 

У сучасній літературі достатньо докладно 
описані будова, варіанти будови, вади барабанної 
порожнини [4, 5] і можливі оперативні підходи в 
цій ділянці, але тільки в поодиноких роботах мо-
жна виявити дані про вікові анатомічні особливо-
сті будови структур барабанної порожнини. У 
літературі ми не виявили даних щодо розмірів 
структур середнього вуха, окрім повідомлення, 
що в дітей 1-го-3-го років життя товщина ниж-
ньої стінки барабанної порожнини складає 0,3-1 
мм. Між тим, ці показники мають велике значен-
ня при хірургічних маніпуляціях на середньому 
вусі в ранньому віці [1]. Це пов’язано з тим, що 
за останні 10 років у розвинутих країнах відсоток 
передчасно народжених дітей залишається стабі-
льним і становить 5-12 % усіх новонароджених. 
Анатомо-фізіологічні особливості їх потребують 
детального вивчення, адже незрілість органів і 
систем дітей даного віку, тяжкість їх адаптації 
часто призводять до розвитку патологічних симп-
томокомплексів, у тому числі і з боку органа слу-
ху, що може викликати необхідність хірургічного 
втручання [2]. 

Ось чому вивчення ембріологічних аспектів 
розвитку середнього вуха, особливостей будови і 
топографії його у плодів залишається актуаль-
ним.  

Мета дослідження. Вивчити топографо-
анатомічні особливості середнього вуха у плодів 
8-го місяця внутрішньоутробного розвитку та 
обґрунтувати морфологічний взаємозв’язок фор-
моутворювальних процесів з прилеглими струк-
турами. 

Матеріал і методи. Дослідження виконано 
на восьми плодах людини 271,0-310,0 мм тім’я-
но-куприкової довжини (ТКД). 

У ході дослідження використовували мето-
ди: тонкого препарування середнього вуха та 
прилеглих ділянок під контролем бінокулярної 
лупи; макро- та мікроскопії; морфометрії; макро-
фотографії цифровим фотоапаратом “OLIMPUS 
µ 1000 All-weather 10,0 MPix”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У плодів восьмого місяця розвитку (рис. 1), почи-
нають формуватися нижня та передня стінки ба-
рабанної порожнини. Їх товщина складає відпові-
дно 0,63±0,03 мм та 0,35±0,01 мм. Формуванню 
цих стінок сприяє збільшення розмірів цибулини 
яремної вени та внутрішньої сонної артерії, адже 
відповідно до цього збільшуються яремна ямка та 
сонний канал. Під час цього процесу барабанне 
кільце переходить із горизонтального положення 
до похилого. Товщина верхньої стінки барабан-
ної порожнини становить 0,84±0,02 мм. Канал 
лицевого нерва проходить над вікном присінка 
під кутом 31º і не має кісткової стінки. Його дов-
жина складає – 4,65±0,22 мм, діаметр – 0,96±0,03 
мм.  

Канал внутрішньої сонної артерії проходить 
під кутом 40° до основи черепа і діаметр його 
складає 1,18±0,04 мм (рис. 2). Ширина яремної 
ямки складає 6,25±0,27 мм, а довжина – 8,50±0,32 
мм (рис. 3). 

Печера соскоподібного відростка лежить 
поверхнево, товщина її латеральної стінки 
1,24±0,05 мм. Передня стінка печери знаходиться 
на рівні заднього краю барабанного кільця, а ни-
жня стінка – на рівні його верхнього краю. Тов-
щина верхньої стінки печери, яка відокремлює її 
від середньої черепної, ямки складає 0,83±0,02 
мм. Печера має наступні розміри: довжина – 
6,34±0,25 мм, висота – 4,08±0,19 мм, ширина – 
4,75±0,21 мм. Діаметр входу до печери становить 
2,05±0,08 мм (рис. 4).  

Слухова труба є прямою, широкою, має ци-
ліндричну форму. Кістковий відділ і перешийок у 
неї відсутні. Барабанні отвори слухових труб по-
чинають зміщуватися доверху внаслідок росту 
передньої стінки барабанної порожнини. Глотко-
ві отвори слухових труб розташовані на рівні 
твердого піднебіння (рис. 5).  
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Рис. 1. Горизонтальний зріз скроневої кістки плода 
310,0 мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - слухова 
труба; 2 - барабанна порожнина Рис. 2. Сагітальний розріз скроневої кістки плода 280,0 мм 

ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - сонний канал; 2 - слухо-
ва труба; 3 - вікно присінка; 4 - вікно завитки; 5 - канал 
лицевого нерва; 6 - печера соскоподібного відростка 

Рис. 3. Скронева кістка плода 290,0 мм ТКД (вигляд 
знизу). Макропрепарат. Зб. 3,2х:  1 - яремна ямка;  
2- сонний канал 

Рис. 4. Сагітальний розріз голови плода 255,0 мм ТКД 
через барабанну порожнину. Макропрепарат. Зб. 3,2х:  
1 - барабанна перетинка; 2 - надбарабанна заглибина;  
3 - печера соскоподібного відростка 

Рис. 5. Сагітальний розріз голови плода 290,0 мм ТКД. 
Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - ротова порожнина; 2 - язик; 
3- носова частина глотки; 4 - глотковий отвір слухової 
труби 

Розміри барабанної порожнини: довжина зни-
зу – 7,15±0,21 мм, довжина на рівні мису – 
8,82±0,25 мм, довжина зверху – 6,55±0,20 мм. Вер-
тикальні розміри барабанної порожнини: спереду – 
7,80±0,23 мм, навпроти мису – 9,25±0,31 мм, позаду 
– 7,02±0,18 мм. Ширина барабанної порожнини: у 
нижньопередній ділянці – 2,08±0,10 мм, у нижньо-
задній ділянці – 4,28±0,15 мм, у передньоверхній 
ділянці – 3,60±0,16 мм, у верхньозадній ділянці – 
4,27±0,21 мм.  

Довжина слухової труби становить 
14,52±0,31 мм, діаметр 1,32±0,04 мм. Горизонта-
льний розмір барабанних отворів слухових труб – 
2,55±0,09 мм, вертикальний – 3,25±0,15 мм. Пе-
редньозадній розмір глоткових отворів слухових 
труб становить: 2,04±0,07 мм, вертикальний – 
2,75±0,12 мм.  

Висновки 
1. У плодів даного віку починають формува-

тися нижня та передня стінки барабанної порож-
нини. 

2. Розміщення та розміри печери соскоподіб-
ного відростка відрізняються від розташування та 
розмірів її у новонароджених. 

3. Барабанні отвори слухових труб почина-
ють зміщуватися доверху, а глоткові отвори міс-
тяться на рівні твердого піднебіння. 

4. Канал лицевого нерва не має кісткової 
стінки і розташування його відрізняється від та-
кого в новонароджених. 

5. Визначені особливості мають важливе 
значення для удосконалення технологій і адеква-
тності хірургічного лікування та маніпуляцій на 
середньому вусі у передчасно народжених дітей. 
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СТРОЕНИЕ СРЕДНЕГО УХА У ПЛОДОВ ЧЕЛОВЕКА 8-ГО МЕСЯЦА  
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ 

О.Д. Сапунков, А.Л. Косаковский, Л.О. Сапункова 
Резюме. Строение и синтопия среднего уха изучены у восьми плодов человека восьми месяцев развития. 

Установлено, что в этот период начинается формирование нижней и передней стенок барабанной полости. В этом 
процессе принимают участие внутренняя сонная артерия и луковица яремной вены. Барабанные отверстия слухо-
вых труб начинают перемещаться из нижней части барабанной полости вверх, а глоточные отверстия находятся на 
уровне твердого неба. Пещера сосцевидного отростка и канал лицевого нерва не имеют дефинитивных размеров и 
расположение их отличается от такового у новорожденных. 

Ключевые слова: анатомия, барабанная полость, слуховая труба, пещера сосцевидного отростка, канал лице-
вого нерва.  

STRUCTURE OF THE MIDDLE EAR IN HUMAN FETUSES OF 8 MONTHS  
OF INTRAUTERINE DEVELOPMENT 

O.D. Sapunkov, A.L. Kosakovskyi, L.O. Sapunkova 
Abrtract. The structure of the middle ear and syntopy were studied in 8 human fetuses of eight months of develop-

ment. It is found that in this period, the bottom and the front walls of the tympanic cavity start forming. This process in-
volves the internal carotid artery and jugular bulb. Tympanic holes auditory tubes start to move from the bottom upwards 
tympanic cavity and pharyngeal holes are at the level of the hard palate. Cave mastoid and facial nerve canal are not of 
definitive size and their location is different from that in the newborn. 

Key words: anatomy, tympanic cavity, auditory tube, the cave of the mastoid process, the facial nerve canal. 
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О.Д. Сапунков, А.Л. Косаківський, Л.О. Сапункова  

РОЗВИТОК І СТАНОВЛЕННЯ ЕМБРІОТОПОГРАФІЇ ПЕРЕДНЬОЇ  
СТІНКИ БАРАБАННОЇ ПОРОЖНИНИ В РАННЬОМУ ПЕРІОДІ  

ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Розвиток передньої стінки барабанної 
порожнини вивчений на препаратах 44 плодів людини 
4-8 місяців. Встановлено, що передня стінка барабанної 
порожнини починає формуватися на 8-му місяці внутрі-
шньоутробного розвитку, у цьому процесі бере участь 
внутрішня сонна артерія. Внаслідок розвитку передньої 

стінки барабанної порожнини барабанні отвори слухо-
вих труб починають переміщуватися із нижньої части-
ни барабанної порожнини доверху.  

Ключові слова: анатомія, барабанна порожнина, 
внутрішня сонна артерія, внутрішньоутробний розви-
ток, слухова труба.  
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Вступ. За останні 10 років у розвинутих краї-
нах відсоток передчасно народжених дітей залиша-
ється стабільним і становить 5-12 % всіх новонаро-
джених [1]. Тяжкий соматичний стан їх вимагає 
проведення реанімаційних заходів із тривалим ви-
користанням ШВЛ і СРАР-терапії, а також допомі-
жного годування через назогастральний зонд.  

За даними деяких авторів [2, 9], застосуван-
ня СРАР у 30-35 % випадків призводить до трав-
мування зовнішнього носа, і ці ятрогенні зміни 
виникають вже на 3-тю добу [7]. 

Тривалий компресійний вплив біназальної 
канюлі, інтубаційної трубки та назогастрального 
зонда в носовій порожнині призводить до дестру-
ктивних змін у останній та носовій частині глот-
ки. Все це, а також постійне горизонтальне поло-
ження дитини призводить до затяжних ринітів, 
що, у свою чергу, може викликати запалення слу-
хової труби і середнього вуха, виникнення ускла-
днень і необхідність хірургічного втручання [1]. 
Зазначимо, що прицільна робота на даних струк-
турах вимагає точного знання топографо-
анатомічних особливостей будови скроневої кіст-
ки, у тому числі й у цій віковій групі [5].  

У сучасній літературі достатньо докладно опи-
сані типова і варіантна анатомія та вади розвитку 
барабанної порожнини [6, 8], а також можливі опе-
ративні підходи в цій ділянці, але тільки в поодино-
ких роботах можна виявити дані про вікові анатомі-
чні особливості структур барабанної порожнини.  

Також слід зауважити, що порушення ембріо-
генезу можуть призвести до патології слуху, що, у 
свою чергу, викликає зміни психоемоціонального 
розвитку та соціальну дезадаптацію дитини [3]. 

Ембріологічні дослідження дозволяють вста-
новити терміни та механізми виникнення індиві-
дуальних варіантів нормальної будови та анома-
лій розвитку [4]. Тому вивчення особливостей 
морфогенезу і становлення топографії середнього 
вуха, його індивідуальної анатомічної мінливості 
у плодів та новонароджених людини залишається 
актуальним і пріоритетним. 

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
розвитку передньої стінки барабанної порожнини в 
ранньому періоді онтогенезу людини та обґрунту-

вати морфологічний взаємозв’язок формоутворюва-
льних процесів його із суміжними структурами. 

Матеріал і методи. Дослідження виконано 
на препаратах 44 плодів людини 81,0-310,0 мм 
тім’яно-куприкової довжини (ТКД) без зовнішніх 
анатомічних відхилень або аномалій розвитку 
кісток черепа. У ході дослідження використаний 
комплекс морфологічних методів: тонкого анато-
мічного препарування складових середнього вуха 
та прилеглих ділянок під контролем бінокулярної 
лупи, макро- та мікроскопії, морфометрії, макро-
фотографії цифровим фотоапаратом “OLIMPUS 
µ 1000 All-weather 10,0 MPix” і статистичної об-
робки отриманих результатів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
На початку плодового періоду онтогенезу (81,0-
135,0 мм ТКД) барабанна порожнина являє со-
бою щілиноподібний простір, який розміщений у 
горизонтальній площині, поступово звужується у 
вентральному напрямку та переходить у слухову 
трубу. Барабанне кільце змикається з присеред-
ньою стінкою барабанної порожнини на всьому 
протязі, окрім своєї верхньої частини, що вказує 
на відсутність передньої, нижньої та задньої сті-
нок барабанної порожнини (рис. 1). Сонний ка-
нал, через який прямує внутрішня сонна артерія, 
визначається на внутрішній поверхні скроневої 
кістки під кутом 20° відносно основи черепа і 
його діаметр становить 0,43±0,02 мм. 

На п'ятому місяці внутрішньоутробного роз-
витку (плоди 136,0-185,0 мм ТКД) форма та роз-
ташування барабанної порожнини суттєво не 
змінюються (рис. 2). Сонний канал розміщений 
на внутрішній поверхні скроневої кістки під ку-
том відносно основи черепа 25° і його діаметр 
становить 0,56±0,02 мм (рис. 3). 

У плодів 6-го місяця розвитку (186,0-230,0 
мм ТКД) нижній край барабанного кільця щільно 
прилягає до лабіринтної стінки (рис. 4), а верхній 
відходить від неї, що призводить до утворення 
кута, спрямованого вершиною латерально. Роз-
ширена частина клина утворює надбарабанну 
заглибину. Барабанна порожнина на цій стадії 
розвитку ще не має нижньої та передньої стінок, 
форма її клиноподібна. Сонний канал проходить 
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Рис. 1. Сагітальний розріз барабанної порожнини плода 
81,0 мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,8х: 1 - вікно 
присінка; 2 - мис; 3- вікно завитки; 4 - барабанна 
перетинка 

Рис. 2. Сагітальний розріз барабанної порожнини плода 
155,0 мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,8х: 1 - вікно присін-
ка; 2 - мис; 3- вікно завитки; 4 - барабанна перетинка 

Рис. 3. Скронева кістка плода 180,0 мм ТКД (вигляд 
знизу). Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - сонний канал; 2 - 
яремна ямка 

Рис. 4. Сагітальний розріз барабанної порожнини плода 
230,0 мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,8х: 1 - вікно 
присінка; 2 - мис; 3 - вікно завитки; 4 - барабанна 
перетинка 

Рис. 5. Сагітальний розріз скроневої кістки плода 195,0 
мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - сонний канал;  
2 - слухова труба; 3 - вікно  присінка; 4 -вікно завитки;  
5 - канал лицевого нерва; 6 - печера соскоподібного 
відростка Рис. 6. Скронева кістка плода 195,0 мм ТКД (вигляд 

знизу). Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - яремна ямка,  
2 - сонний канал 

Рис. 7. Сагітальний розріз скроневої кістки плода 280,0 
мм ТКД. Макропрепарат. Зб. 3,2х: 1 - сонний канал;  
2 - слухова труба; 3 - вікно    присінка; 4 - вікно завитки; 
5 - канал лицевого нерва; 6 - печера соскоподібного 
відростка 

Рис. 8. Скронева кістка плода 290,0 мм ТКД (вигляд 
знизу). Макропрепарат. Зб. 3,2х:  1 - яремна ямка;  
2 - сонний канал 
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під кутом 30° до основи черепа (рис. 5), діаметр 
його дорівнює 0,71±0,03 мм (рис. 6). 

У 7-місячних плодів (231,0-270,0 мм ТКД) 
форма та розташування барабанної порожнини іс-
тотно не змінюються. Сонний канал діаметром 
0,93±0,03 мм проходить під кутом 35° до основи 
черепа. 

На 8-му місяці внутрішньоутробного розвитку 
(плоди 271,0-310,0 мм ТКД) починає формуватися 
передня стінка барабанної порожнини. Формуван-
ню її сприяє збільшення розмірів внутрішньої сон-
ної артерії, адже відповідно до цього збільшується і 
сонний канал. Під час цього процесу барабанне 
кільце переходить із горизонтального положення в 
похиле, а барабанні отвори слухових труб почина-
ють зміщуватися доверху. Сонний канал проходить 
під кутом 40° до основи черепа (рис. 7), діаметр 
його становить 1,18±0,04 мм (рис. 8). Товщина пе-
редньої стінки становить 0,35±0,01 мм. 

Висновки 
1. Початок формування передньої стінки 

барабанної порожнини спостерігається у плодів 
восьми місяців. На цій стадії розвитку барабанні 
отвори слухових труб починають переміщувати-
ся до верхньої частини передньої стінки барабан-
ної порожнини. 

2. На процес формування передньої стінки 
барабанної порожнини впливає збільшення роз-
мірів внутрішньої сонної артерії. 

3. Визначені топографо-анатомічні особли-
вості мають важливе значення для удосконалення 
технологій і адекватності хірургічного лікування 
та маніпуляцій на середньому вусі у передчасно 
народжених дітей. 
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РАЗВИТИЕ И С ТАНОВЛЕНИЕ ЭМБРИОТОПОГРАФИИ ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ  
БАРАБАННОЙ ПОЛОСТИ В РАННЕМ ПЕРИОДЕ ОНТОГЕНЕЗА ЧЕЛОВЕКА 

О.Д. Сапунков, А.Л. Косаковский, Л.О. Сапункова 
Резюме. Развитие передней стенки барабанной полости изучено на препаратах 44 плодов человека. Установ-

лено, что передняя стенка барабанной полости начинает формироваться на восьмом месяце внутриутробного раз-
вития. В этом процессе принимает участие внутренняя сонная артерия. Вследствии развития передней стенки бара-
банной полости барабанные отверстия слуховых труб начинают перемещаться из нижней части барабанной полос-
ти вверх.  

Ключевые слова: анатомия, барабанная полость, внутренняя сонная артерия, внутриутробное развитие, слу-
ховая труба. 

DEVELOPMENT AND FORMATION OF THE EMBRYOTOPOGRAPHY OF THE ANTERIOR  
WALL OF THE TYMPANUM IN EARLY PERIOD OF HUMAN ONTOGENESIS  

O.D. Sapunkov, A.L. Kosakovskyi, L.O. Sapunkova 
Abstract. Development of the front wall of the tympanic cavity was studied on preparations of 44 human fetuses. It 

was found that the front wall of the tympanic cavity begins to form in its 8th month of fetal development. The internal ca-
rotid artery is involved in this process. Owing to the development of the front wall of the tympanic cavity the tympanic hole 
of the auditory tubes start to move from the bottom upwards.  

Key words: anatomy, tympanic cavity, internal carotid artery, prenatal development, auditory tube. 
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М.Г. Семчишин1, В.М. Шевага2, Б.В. Задорожна2 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ ТА ПЕРЕБІГУ ЗАКРИТОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ 
ТРАВМИ ЛЕГКОГО СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ У ВОЯКІВ  

АНТИТЕРОРИСТИЧНОЇ ОПЕРАЦІЇ У ВІДДАЛЕНОМУ ПЕРІОДІ 
ПАТ "Укрзалізниця", Львівська клінічна лікарня на залізничному транспорті1, 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького2 

Резюме. Стаття присвячена вивченню психопато-
логічної симптоматики за допомогою опитувальника 
DEROGATIS у бійців антитерористичної операції 
(АТО) при закритій черепно-мозковій травмі (ЗЧМТ) 
легкого ступеня тяжкості у віддаленому періоді [2, 3, 6, 
13]. Виявлена виразність психопатологічної симптома-
тики в групах обстежених нами бійців за всіма шкала-
ми дослідження була достовірно вищою за контрольну 

групу. Подальше вивчення змін у психологічній сфері у 
віддаленому періоді ЗЧМТ у вояків АТО ставить питан-
ня про створення спеціалізованих реабілітаційних 
центрів для проведення в них соціально-відновної реа-
білітації таких хворих [5]. 

Ключові слова: ЗЧМТ, віддалений період, АТО, 
психопатологічні наслідки. 

Вступ. Останні три десятиліття історії нашої 
держави були насичені драматичними, екстрема-
льними за своєю силою подіями. Змінювались 
соціально-економічні формації, руйнувались іде-
ологічні системи, відбувалися техногенні (аварія 
на Чорнобильській АЕС) та природні катастрофи 
[16]. Сучасні трагічні події (бойові дії в зоні 
АТО) призвели до великої кількості загиблих і 
поранених, а також осіб, котрі змушені залишати 
свої домівки і ставати біженцями [10, 12]. Бойові 
дії, терористичні акти і насилля проти особистос-
ті мають психотравмуючий вплив на психічне 
здоров'я людини та якість її життя [9, 11].  

Бойова черепно-мозкова травма виникає в 
потерпілих під час бойових дій і включає в себе 
всю сукупність травм і поранень. Вогнепальні 
поранення черепа і головного мозку під час Ве-
ликої Вітчизняної війни становили 5,2-7,0 %, а 
під час ведення бойових дій у локальних конфлі-
ктах сьогодення частота поранень черепа і голов-
ного мозку значно зросла і сягає 16,0-59,0 %. За-
гальна летальність при легкій черепно-мозковій 
травмі становить 4,0-17,0 %, а при тяжкій –  
70,0 %. Інвалідами стають 19,0 % потерпілих, а 
зниження працездатності відмічається у  
47,0-51,0 % потерпілих, переважно це особи мо-
лодого і середнього віку. З урахуванням цих да-
них травма черепа і головного мозку посідає пер-
ше місце серед захворювань, випереджаючи сер-
цево-судинні захворювання і онкопатологію [4, 
14]. Останніми роками різко зросла кількість вог-
непальних поранень у мирний час. Діагностика їх 
ґрунтується на даних неврологічного, оторинола-
рингологічного, нейроофтальмологічного, допле-
рографічного, лабораторного, рентгенологічного 
(комп'ютерна томографія, магнітно – резонансна 
томографія, рентгенографія черепа, нейросоног-
рафія) досліджень [1, 3, 7, 8, 15].  

Мета дослідження. Вивчити психопатологі-
чні наслідки ЗЧМТ легкого ступеня тяжкості у 
бійців АТО у віддаленому періоді. 

Матеріал і методи. Всього в обстеженні 
брали участь 100 бійців АТО з різними психопа-

тологічними наслідками перенесеної травми че-
репа і головного мозку в терміні один рік після 
травми. Із них 61 вояк був із струсом головного 
мозку (СГМ) та 39 вояків із забоєм головного 
мозку легкого ступеня (ЗГМЛС). Контрольну 
групу склали добровольці в кількості 73 осіб, які 
до служби в АТО перенесли ЗЧМТ легкого сту-
пеня тяжкості. Ефективний метод визначення 
психопатологічної симптоматики при допомозі 
опитувальника DEROGATIS ми застосували для 
діагностики функціонального стану мозку у воя-
ків АТО з різними наслідками травми для розроб-
лення нових підходів до лікування та реабілітації 
потерпілих у зоні конфлікту під час гібридної 
війни. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Залежно від клінічної форми перенесеної череп-
но-мозкової травми і особливостей її перебігу на 
даний час виокремлюють синдром загальномоз-
кових розладів, синдром вогнищевого випадіння 
функцій мозку, синдром рухових розладів, пору-
шення функцій черепних нервів, синдром стовбу-
рових розладів (при тяжкій травмі). 

Струс головного мозку – функціонально-
зворотна форма ЗЧМТ. З усіх потерпілих такі 
хворі становлять 75,0-80,0 %. У віддаленому пе-
ріоді спостерігається нормалізація порушених 
функцій, але можуть бути лабільні нейродинаміч-
ні процеси і хворі скаржаться на загальну слаб-
кість, біль голови різного характеру, біль у м'язах 
шиї, іпохондричний або депресивний стани. 

Забій головного мозку – це вогнищеве ура-
ження мозку, нерідко з внутрішньочерепними 
крововиливами. Частота забою мозку становить 
18,0-49,0 %, летальність висока (до 80,0 %). Ло-
калізація – лобово-скроневі, лобово-тім'яні і ті-
м'яні ділянки. Для забою мозку характерне поєд-
нання функціональних і морфологічних змін, які 
проявляються загальномозковими, вегетативни-
ми, вогнищевими і стовбуровими симптомами.  

Психопатологічні наслідки ЗЧМТ проявля-
ються у вигляді психоорганічного синдрому і 
характеризуються підвищеним виснаженням та 
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Таблиця 
Виразність психопатологічної симптоматики в групах порівняння  

за шкалами опитувальника DEROGATIS 

Шкали опитуваль-
ника DEROGATIS 

Середні значення за шкалами (M±m), бали Достовірність відмінностей  
між групами (р) 

Обстежені 
Група конт-
ролю, n=73 

n=39 вояків n=61 
вояк 

Всі 
n=100 
осіб 

n=39 
ЗГМЛС 

n=61 
СГМ 

n=100 
Всього n=61 Здорові 

Шкала SOM 
соматизація 

1,26± 
0,10 

0,96± 
0,05 

1,08± 
0,04 

0,50± 
0,03 

Р1 

<0,05 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Шкала OC 

обсесивність - ком-
пульсивність 

1,35± 
0,10 

1,11± 
0,05 

1,20± 
0,04 

0,40± 
0,02   Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
  

Р3 
<0,001 

Шкала INT 
міжособистісна сен-

ситивність 
1,32± 
0,11 

0,97± 
0,05 

1,11± 
0,05 

0,40± 
0,01 

Р1 
<0,05 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Шкала DEP 
депресія 

1,17± 
0,11 

0,87± 
0,05 

0,99± 
0,05 

0,28± 
0,01 

Р1 

<0,05 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Шкала ANX 
тривожність 

1,31± 
0,13 

0,98± 
0,07 

1,10± 
0,06 

0,24± 
0,01   Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Шкала HOS 
ворожість 

1,46± 
0,15 

1,48± 
0,11 

1,47± 
0,08 

0,49± 
0,02   Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Шкала PHOB 

фобії 
0,89± 
0,13 

0,50± 
0,07 

0,65± 
0,06 

0,07± 
0,01 

Р1 
<0,05 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Шкала PAR 
паранояльність 

1,41± 
0,13 

1,12 
0,07 

1,24± 
0,06 

0,39± 
0,01   Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Шкала PSY 
психотизм 

0,87± 
0,10 

0,46± 
0,04 

0,62± 
0,04 

0,10± 
0,01 

Р2 
<0,01 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Шкала ADD 
додаткова 

1,18± 
0,11 

0,94± 
0,07 

1,03± 
0,05 

0,36± 
0,01   Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Р3 

<0,001 
Індекс GSI 

загальна виразність 
психопатологічної 
симптоматики 

1,21± 
0,09 

0,92± 
0,04 

1,03± 
0,04 

0,32± 
0,01 

Р1 
<0,05 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Р3 
<0,001 

Примітка. Достовірність відмінностей між групами на рівні: р1<0,05; р2<0,01; р3<0,001  

малою продуктивністю психічних процесів, зни-
женням пам'яті й інтелекту, нетриманням афек-
тів. Формування патології особистості відбува-
ється за астенічним, іпохондричним, паранояль-
ним, психопатоподібним, істеричним, епілептоїд-
ним типами. 

Як видно з табл., виразність психопатологіч-
ної симптоматики GSI в групах обстежених нами 
бійців за всіма шкалами дослідження була досто-
вірно вищою за контрольну групу (р1<0,05; 
р3<0,001). Значення індексу виразності у бійців 
виявилося вищим майже в три рази, ніж у здоро-
вих (1,03±0,04 бала проти 0,32±0,01 бала при 
р3<0,001), а в групі 39 бійців АТО із ЗГМЛС ви-
разність психопатологічної симптоматики за 
шкалами була достовірно вищою, ніж у групі 61 
бійця АТО із СГМ (1,21±0,09 бала проти 
0,92±0,04 бала при р1<0,05). 

За допомогою визначення коефіцієнта коре-
ляції нами були виявлені такі достовірні позитив-
ні кореляційні зв'язки: 

− в обох групах бійців АТО загальна виразність 
психопатологічної симптоматики GSI позити-
вно корелювала з усіма психопатологічними 
симптомами (р<0,05); 

− у групі 39 вояків АТО із ЗГМЛС крім міцного 
кореляційного зв'язку загальної виразності 
психопатологічної симптоматики з усіма шка-
лами (GSI p<0,05), міжособистісна сенситив-
ність INT мала міцний кореляційний зв'язок із 
депресією (DEP p<0,05), обсесивністю – ком-
пульсивністю (OC p<0,05), паранояльністю 
(PAR p<0,05) та психотизмом (PSY p<0,05); 

− обсесивність – компульсивність OC позитив-
но корелювала з депресією (DEP p<0,05), три-
вожність ANX – із соматизацією (SOM 
p<0,05), а психотизм PSY– з паранояльністю 
(PAR p<0,05); 

− у групі 61 бійця АТО із СГМ нарівні з вираз-
ністю кореляційних зв'язків загальної вираз-
ності психопатологічної симптоматики з усіма 
шкалами психопатологічних симптомів (GSI 
p<0,05), тривожність ANX мала міцний коре-
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ляційний зв'язок з депресією (DEP p<0,05), 
паранояльність PAR позитивно корелювала з 
міжособистісною сенситивністю (INT p<0,05); 

− у групі контролю 73 здорових добровольців 
загальна виразність психопатологічної симп-
томатики GSI позитивно корелювала із сома-
тизацією (SOM p<0,05), обсесивністю – ком-
пульсивністю (OC p<0,05), депресією (DEP 
p<0,05), тривожністю (ANX p<0,05), однак ми 
відзначили дещо слабші кореляційні зв'язки 
при фобіях PHOB із депресією (DEP p<0,05) і 
тривожністю (ANX p<0,05), а тривожності 
ANX– із соматизацією (SOM p<0,05), обсеси-
вністю – компульсивністю (OC p<0,05) і де-
пресією (DEP p<0,05). 
Група із 39 бійців АТО із ЗГМЛС більш схи-

льна до зміненої міжособистісної сенситивності, 
яка супроводжується депресією, обсесивністю – 
компульсивністю, паранояльністю і психотиз-
мом. У цій групі тривожність корелювала із со-
матизацією, психотизмом та паранояльністю, на 
відміну від групи із 61 бійця АТО із СГМ, де ми 
відзначили класичний кореляційний зв'язок три-
вожності з депресією. 

Таким чином, 39 бійців АТО із ЗГМЛС пот-
ребують крім медикаментозної корекції прове-
дення сеансів психотерапії, а вік у цій групі не 
мав достовірно значущих кореляційних зв'язків 
за шкалами психопатологічних симптомів. У гру-
пі 61 вояка АТО із СГМ проблемою була тривож-
ність, яка корелювала із депресією, що потребу-
вало лікування анксіолітиками та антидепресан-
тами.У групі 73 добровольців мав місце позитив-
ний кореляційний зв'язок зі шкалою соматизації. 

Висновки 
1. У бійців антитерористичної операції, які 

отримали закриту черепно-мозкову травму під 
час бойових дій, у віддаленому періоді має місце 
виражена психопатологічна симптоматика, сту-
пінь якої зростає пропорційно до зростання тяж-
кості травми черепа і головного мозку. 

2. У віддаленому періоді при струсі головно-
го мозку у бійців антитерористичної операції 
переважають явища депресії, які потребують від-
повідної корекції антидепресантами. 

3. У бійців із забоєм головного мозку легко-
го ступеня, окрім депресії мають місце явища 
психотизму та паранояльності, що вимагає засто-
сування антидепресантів у поєднанні з активною 
психотерапевтичною корекцією їх стану. 

4. У бійців антитерористичної операції, які 
отримали закриту черепно-мозкову травму до їх 
участі у воєнних діях, більш виражені явища со-
матизації, які потребують як психотерапевтичної, 
так і загальнотерапевтичної корекції. 

Перспективи подальших досліджень. Ная-
вність виражених психоемоційних змін у віддале-
ному періоді ЗЧМТ у бійців АТО ставить питан-
ня про створення спеціалізованих реабілітацій-

них центрів, в яких протягом певного часу буде 
проводитись соціально-сімейна реабілітація та-
ких хворих. Розробка основних напрямків роботи 
вказаних центрів та визначення термінів реабілі-
тації потерпілих повинно стати завданням наших 
подальших досліджень. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ И ТЕЧЕНИЯ ЗАКРЫТОЙ ЧЕРЕПНО–МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ 
ЛЕГКОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ У БОЙЦОВ АНТИТЕРРОРИСТИЧЕСКОЙ ОПЕРАЦИИ  

В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ 

М.Г. Семчишин1, В.Н. Шевага2, Б.В. Задорожная2 

Резюме. Статья посвящена изучению психопатологической симптоматики с помощью опросника DER-
OGATIS у бойцов антитеррористической операции (АТО) с закрытой черепно-мозговой травмой легкой степени 
тяжести в отдаленном периоде. Выявлена выраженность психопатологической симптоматики в группах обследова-
ных нами бойцов по всем шкалам исследования была достоверно выше за контрольную группу. Дальнейшее изуче-
ние изменений в психологической сфере в отдаленном периоде закрытой черепно-мозговой травмы у бойцов АТО 
ставит вопрос о создании специализированных реабилитационных центров для проведения в них социально-
восстановительной реабилитации таких пациентов. 

Ключевые слова: закрытая черепно-мозговая травма, отдаленный период, антитеррористическая операция, 
психопатологические последствия. 

FEATURES OF THE CLINIC AND THE COURSE OF MILD CLOSED SKULL INJURY 
IN SOLDIERS OF ANTITERRORIST OPERATION IN REMOTE PERIOD 

M.H. Semchyshyn1, V.M. Shevaga2, B.V. Zadorozhna2 

The purpose. To study the psychopathology consequences of the mild closed skull injury in soldiers of antiterrorist 
operation in remote period. 

Methods. With the help a questionnaire symptom scales Derogatis the results were interpreted on three levels: com-
mon expression of psychopathology symptomatic, expression of individual scales, expression of individual symptoms. 

Results. It was established that the expression of psychopathology symptomatic in the groups of soldiersthat we in-
vestigated by all scales of examination was reliable larger than in the control group. The index of severity of the soldiers 
appeared three times higher than in healthy volunteers. In the group of 39 men with brain contusion of mild severity the 
expression of psychopathology was observed on scales significantly higher than in the group of 61 fighters with brain con-
cussion. With determination correlation coefficient we also found significant positive correlation of symptoms in study 
groups. 

Conclusion. In soldiers of anti-terrorist operation against who had a closed head injury in the remote period there 
were severe psychotic symptoms, extent of which increased proportionally to the increasing severity of the injury. In men 
with brain concussion in the remote period dominated by the phenomenon of depression, requiring appropriate correction 
antidepressants. In men with brain contusion of mild severity occurred phenomenon of psychotism, paranoia, which re-
quired the use of antidepressants and psychological adjustment of their status. In the soldiers who received a closed head 
injury prior the operations against terrorism, a phenomenon expressed somatization, which required psychological and gen-
eral-correction. 

Key words: closed skull injury, remote period, antiterrorist operation, psychopathological consequences.  
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ХАРАКТЕР ЦИРКАДНОЇ І ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ АРТЕРІАЛЬНОГО 
ТИСКУ В ЖІНОК ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ЗАЛЕЖНО ВІД  

НАЯВНОСТІ СУПУТНЬОЇ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНОЇ АНЕМІЇ,  
ЇЇ ТЯЖКОСТІ І ТРИВАЛОСТІ 

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова 

Резюме. Обстежена 141 жінка із гіпертонічною 
хворобою ІІ стадії з та без супутньої залізодефіцитною 
анемією віком від 54 до 87 років. У пацієнток вивчали 
характер циркадної та вегетативної регуляції артеріаль-
ного тиску (АТ) залежно від наявності супутньої залізо-
дефіцитної анемії, її тяжкості і тривалості. Проводився 
аналіз результатів активної ортостатичної проби і добо-
вого моніторування АТ з розрахунком загальновідомих 
показників. Виявлено, що наявність супутньої залізоде-

фіцитної анемії та її тяжкість у жінок із гіпертонічною 
хворобою асоціює зі значними порушеннями добової 
регуляції АТ і його барорефлекторної регуляції. У свою 
чергу, не виявлено значущих асоціацій між тривалістю 
супутньої анемії і порушеннями циркадної регуляції АТ.  

Ключові слова: циркадна регуляція і циркадний 
профіль артеріального тиску, гіпертонічна хвороба, 
залізодефіцитна анемія. 

Вступ. Сьогодні не викликає сумніву, що 
гіпертонічна хвороба (ГХ) залишається однією з 
найбільш важливих проблем сучасної медицини. 
У 31 % дорослого населення України (а це майже 
12 млн) діагностовано артеріальну гіпертензію 
(АГ). Загальну увагу привертають не тільки ме-
дичний, але й соціальний аспекти цієї патології. 
АГ є незалежним фактором ризику виникнення 
таких ускладнень, як інфаркт міокарда і інсульт, 
прогресування хронічної, серцевої та ниркової 
недостатності. Зважаючи на високу розповсю-
дженість АГ, особливо у пацієнтів літнього віку, 
практикуючий лікар часто виявляє ГХ у поєднан-
ні з різною коморбідною патологією, серед якої 
досить часто є залізодефіцитна анемія (ЗДА). 
Остання вносить певні зміни в характер перебігу 
АГ, ускладнює курацію хворих і потребує індиві-
дуалізації лікування цих пацієнтів.  

Завдяки сучасним епідеміологічним даним 
відомо, що на латентний залізодефіцит та ЗДА 
хворіє близько 45% населення планети. У 2013 
році в Україні, за статистичними даними, поши-
реність анемії складала 1084,40 на 100 000 насе-
лення. Дефіцит заліза став найбільш частою при-
чиною розвитку анемічного синдрому, а ЗДА 
становить близько 93,3 % всіх анемій [6].  

Слід також зауважити, що жінки хворіють на 
ЗДА в три рази частіше, ніж чоловіки. За даними 
ВООЗ, отриманими впродовж 1993-2005 рр., у 
світі страждають від анемії близько 468 400 000 
невагітних жінок (отже 30,2 %). Серед осіб літ-
нього віку поширеність анемії становить 23,9 % 
[6]. Основна частка всіх анемічних станів припа-
дає саме на ЗДА. 

Зважаючи на такі цифри, стає зрозумілою 
актуальність проблеми поєднання ГХ та ЗДА у 
жінок літнього віку. Проте, на жаль, ця проблема 
залишається недослідженою, а в сучасній науко-
вій літературі практично немає даних, де вивча-
лось поєднання ГХ та ЗДА. 

Мета дослідження. Вивчити характер цир-
кадної та вегетативної регуляції АТ у жінок із ГХ 

залежно від наявності супутньої ЗДА, її тяжкості 
і тривалості. 

Матеріал і методи. Обстежена 141 жінка із 
ГХ ІІ стадії з та без супутньої ЗДА віком від 54 
до 87 (у середньому 69,47±0,81, медіана – 69, 
інтерквартильний розмах – 62 і 78) років. Обсте-
ження пацієнтів проведено на базі міської клініч-
ної лікарні №1 м. Вінниці. Критеріями включен-
ня в дослідження були: ГХ ІІ стадії за рекоменда-
ціями ESH/ESC, 2013 і чинного наказу №384 від 
24.05.2012 з та без супутньої ЗДА (рівень гемо-
глобіну крові ≤ 110 г/л і кольоровий показник < 
0,85, рівень заліза сироватки < 8 мкмоль/л і фе-
ритину < 15 мкг/л) за рекомендаціями [2, 6]; жі-
ноча стать; відсутність ефекту (рівень АТ > 140/-
90 мм рт. ст.) попереднього антигіпертензивного 
лікування та необхідність брати участь у дослі-
дженні і застосовувати запропоноване лікування. 
Критеріями виключення із дослідження були: 
чоловіча стать; ГХ ІІІ стадії та симптоматичні 
АГ; анемії тяжкого ступеня (гемоглобін крові < 
70 г/л), нормо- та гіперхромні анемії (кольоровий 
показник ≥ 0,85); великі хірургічні втручання за 
останні шість місяців, які могли призвести до 
значної крововтрати; супутні захворювання диха-
льної системи та шлунково-кишкового тракту, 
які потребували активного лікування; порушення 
серцевого ритму та провідності, які потребували 
постійного антиаритмічного лікування або ім-
плантації електрокардіостимулятора; зловживан-
ня алкоголем та тяжкі нейропсихічні розлади. 
Розподіл пацієнтів на різні клінічні групи прово-
дився за наступним принципом: 1) за наявністю 
та відсутністю супутньої ЗДА; 2) за тяжкістю 
(ступенем) супутньої ЗДА і 3) за тривалістю ане-
мічного анамнезу. 

Обстеження осіб включало загальноприйняті 
методи дослідження і оцінку показників обміну 
заліза (рівень гемоглобіну, сироваткового заліза і 
феритину, кольорового показника). Аналіз цирка-
дної і вегетативної регуляції АТ проводили на 
основі результатів добового моніторування АТ з 
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розрахунком загальновідомих показників і актив-
ної ортостатичної проби [1, 5]. Остання характе-
ризувалася вимірюванням АТ на 3-й хвилині піс-
ля переходу пацієнток із горизонтального 
(перебували не менше 10 хвилин) у вертикальне 
положення, що свідчило про характер реакції 
систолічного АТ на зміну положення тіла і нада-
вало можливість оцінювати характер барорефле-
кторної регуляції судинної системи.  

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили за допомогою методів варіаційної 
статистики з використанням програми StatSoft 
„Statistica” v. 10.0 згідно з рекомендаціями [3, 4]. 
Отримані результати представлені: 1) кількісні 
величини – у вигляді медіани і інтерквартильного 
розмаху (25 і 75 процентилі) і 2) відносні величи-
ни (відображали частоту ознаки у вибірці) у ви-
гляді відсотків (%). Порівняння відносних вели-
чин (%) проводили за допомогою критерію х2, 
кількісних величин незалежних вибірок – за меді-
анним критерієм та критерієм Манна-Уітні.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз даних добового моніторування АТ і орто-
статичної проби в жінок із ГХ залежно від наяв-
ності супутньої ЗДА (табл. 1) показав, що анемія 
асоціює із суттєвим зростанням величини систо-
лічного АТ (САТ) за всі проаналізовані періоди 
доби. Нами зареєстровано збільшення величини 
середньо-добового (САТ_доб., р=0,022), серед-
ньо-денного (САТ_ден., р=0,020) і середньо-
нічного САТ (САТ_ніч., р=0,029) у жінок із ЗДА 
порівняно з групою без анемії. Крім того, визна-
чено суттєве збільшення величини індексу варіа-
бельності САТ у денний час (ІВ САТ, р=0,029), 
швидкості ранкового приросту САТ (ШРП САТ, 
р=0,032) і індексу часу САТ протягом доби (ІЧ 
САТ, р=0,003). Крім змін з боку САТ, реєструва-
ли суттєве збільшення величини діастолічного 
(ДАТ_ніч., р=0,041) і пульсового АТ (ПАТ_ніч., 
р=0,038) у нічний час. Відомо, що саме визначені 
характеристики АГ виступають як найбільш не-
безпечні чинники ризику різних серцево-
судинних катастроф, у тому числі і фатальних. 
Отже, виходячи з отриманих даних, слід думати, 
що супутня ЗДА у хворих на АГ асоціює з більш 
небезпечними у прогностичному плані характе-
ристиками АГ, що може збільшувати ризик роз-
витку різних серцево-судинних ускладнень у цих 
пацієнтів. 

Оцінка результатів реакції САТ на активну 
ортостатичну пробу показала, що абсолютна ве-
личина приросту САТ на зміну положення тіла 
не мала статистичних розбіжностей (р=0,07) у 
різних групах пацієнтів, а от характер розподілу 
різних реакцій продемонстрував певні суттєві 
розбіжності. У пацієнток із ГХ і супутньою ЗДА, 
на відміну від осіб без анемії, спостерігали досто-
вірне збільшення частоти реєстрації парадоксаль-
ної реакції САТ на зміну положення тіла (20,3 % 
проти 4,8 %, р=0,008), яка проявлялася знижен-
ням рівня САТ на 3-й хвилині переходу з горизо-
нтального у вертикальне положення. Збільшення 

частки таких пацієнтів відбувалося здебільшого 
за рахунок зменшення частки нормальної реакції. 
Остання визначалась як приріст величини САТ > 
10 мм рт. ст. від вихідної величини. Інтерпретую-
чи отримані дані, можливо дійти висновку про 
суттєве порушення стану барорефлекторної регу-
ляції САТ у жінок із АГ і супутньою ЗДА, зрос-
тання у цих пацієнтів частоти реєстрації парадок-
сальної реакції та, виходячи з цього, про підви-
щення частоти розвитку ортостатичної гіпотензії 
в даної категорії хворих. 

Результати аналізу добової регуляції АТ у 
пацієнток із ГХ залежно від тяжкості супутньої 
ЗДА (табл. 2) продемонстрували, що в пацієнток 
із легкою ЗДА, на відміну від хворих без анемії, 
спостерігали суттєве зростання величини 
САТ_ден. (р=0,039), САТ_ніч. (р=0,019), 
ПАТ_ніч. (р=0,047). Крім того, у цих пацієнток 
визначали достовірне зростання частоти реєстра-
ції парадоксальної реакції у відповідь на зміну 
положення тіла (21,4 % проти 4,8 %, р=0,009).  

У пацієнток із помірною ЗДА, крім відміче-
них змін, реєстрували додаткове збільшення ве-
личини САТ_доб. (р=0,036), ШРП САТ 
(р=0,009), ІЧ САТ (р=0,024), ДАТ_ніч. (р=0,033) і 
ІВ ДАТ_ніч. (р=0,024). Крім того, порівняно з 
пацієнтками з легкою ЗДА, у цих жінок реєстру-
вали суттєве збільшення ІВ САТ_ніч. (р=0,028), 
ІВ ДАТ_ніч. (р=0,021) і ШРП САТ (р=0,011). 
Таким чином, тяжкість супутньої анемії, певним 
чином, асоційована з більш суттєвими порушен-
нями циркадного профілю АТ. Останнє характе-
ризується зростанням величини САТ протягом 
доби і періоду його неконтрольованості, ДАТ у 
нічній час, нічної варіабельності САТ і ДАТ та 
швидкості ранкового зростання САТ. 

Результати аналізу циркадної регуляції АТ 
залежно від тривалості анемічного анамнезу свід-
чили про наявність певного зворотного зв’язку 
між тривалістю супутньої ЗДА і порушеннями 
циркадної регуляції АТ. Так, саме в пацієнтів із 
нетривалим анемічним (до 10 років) анамнезом 
визначали більш переконливі порушення добової 
регуляції АТ, що характеризувалося зростанням 
величини САТ_ніч. (р=0,022), ДАТ_доб. 
(р=0,043), ПАТ_ніч. (р=0,031), ІВ САТ_ден. 
(р=0,039) і ІЧ САТ (р=0,047) у цій групі порівня-
но з пацієнтами без анемії. Вищезазначені зміни 
не визначались у пацієнток із тривалим анеміч-
ним анамнезом (> 10 років).  

Дані аналізу циркадної регуляції АТ залежно 
від тривалості анемічного анамнезу продемонст-
рували аналогічні виявленим раніше (табл. 1-2) 
змінам у групах пацієнтів із супутньою ЗДА. На-
томість привертали увагу певні статистичні від-
мінності в групах пацієнтів із різною тривалістю 
ЗДА. Так, абсолютно неочікуваним виявився 
факт більш переконливого порушення циркадної 
регуляції АТ саме в пацієнтів із нетривалим ане-
мічним анамнезом (до 10 років), що характеризу-
валося додатковим збільшенням величини 
САТ_ніч. (р=0,022), ДАТ_доб. (р=0,043), 
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Таблиця 1 

Характер циркадної та вегетативної регуляції артеріального тиску в жінок із гіпертонічною  
хворобою залежно від наявності супутньої залізодефіцитної анемії 

Показники добового моніторування 
Клінічні групи 

Р ГХ без супутньої ЗДА 
(n=62) 

ГХ з супутньою ЗДА 
(n=79) 

САТ_доб., мм рт. ст. 146 (141; 156) 153 (144; 160) 0,022 

САТ_ден., мм рт. ст. 151 (145; 161) 157 (150; 163) 0,020 

САТ_ніч., мм рт. ст. 139 (132; 149) 146 (136; 153) 0,029 

ДАТ_доб., мм рт. ст. 90 (82; 94) 92 (86; 96) 0,15 

ДАТ_ден., мм рт. ст. 95 (87; 98) 97 (90; 101) 0,10 

ДАТ_ніч., мм рт. ст. 81 (70; 87) 84 (77; 89) 0,041 

ПАТ_доб., мм рт. ст. 60 (54; 65) 61 (55; 68) 0,26 

ПАТ_ден., мм рт. ст. 60 (54; 64) 60 (55; 66) 0,14 

ПАТ_ніч., мм рт. ст. 60 (53; 67) 64 (56; 69) 0,038 

ІВ САТ_ден., мм рт. ст. 15 (13; 18) 18 (15; 21) 0,029 

ІВ САТ_ніч., мм рт. ст. 15 (11; 18) 15 (12; 20) 0,71 

ІВ ДАТ_ден., мм рт. ст. 12 (10; 14) 12 (10; 15) 0,65 

ІВ ДАТ_ніч., мм рт. ст. 9 (8; 13) 11 (8; 14) 0,26 

ДІ САТ, % 7,7 (4,1; 13,1) 5,3 (1,8; 12,0) 0,14 

ДІ ДАТ, % 14,2 (9,5; 20,6) 10,1 (7,2; 19,1) 0,09 

РП САТ, мм рт. ст. 60 (53; 65) 59 (50; 65) 0,56 

РП ДАТ, мм рт. ст. 37 (32; 41) 36 (31; 41) 0,48 

ШРП САТ, мм рт. ст./год 9 (8; 13) 12 (9; 16) 0,042 

ШРП ДАТ, мм рт. ст./год 6 (4; 8) 7 (5; 8) 0,52 

ІЧ САТ, % 17 (12; 22) 21 (15; 26) 0,003 

ІЧ ДАТ, % 19 (14; 25) 20 (14; 25) 0,78 

Динаміка САТ на ОП, мм рт. ст. 4 (-6; 15) 2 (-9; 12) 0,07 

Характер реакції САТ на активну ортостатичну пробу (3-тя хвилина) 

Нормальна 24 (38,7 %) 21 (26,6 %) 0,12 

Знижена 35 (56,5 %) 42 (53,5 %) 0,69 

Парадоксальна 3 (4,8 %) 16 (20,3 %) 0,008 

Примітка (тут і в наступних таблицях). 1. САТ_доб., САТ_ден. і САТ_ніч. – середньо-добовий, середньо-денний і 
середньо-нічний систолічний артеріальний тиск; ДАТ_доб., ДАТ_ден. і ДАТ_ніч. – середньо-добовий, середньо-
денний і середньо-нічний діастолічний артеріальний тиск; ПАТ_доб., ПАТ_ден. і ПАТ_ніч. – середньо-добовий, сере-
дньо-денний і середньо-нічний пульсовий артеріальний тиск; ІВ САТ і ІВ ДАТ – індекс варіабельності систолічного і 
діастолічного артеріального тиску; ДІ САТ і ДІ ДАТ – добовий індекс систолічного і діастолічного артеріального тис-
ку; РП САТ і РП ДАТ – ранковий приріст систолічного і діастолічного артеріального тиску; ШРП САТ і ШРП ДАТ – 
швидкість ранкового приросту систолічного і діастолічного артеріального тиску; ІЧ САТ і ІЧ ДАТ – індекс часу сис-
толічного і діастолічного артеріального тиску; ОП - ортостатична проба; 2. Достовірність різниці результатів між гру-
пами розрахована за критерієм Манна-Уітні (U-критерій), а відсотків - за критерієм χ2 
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 Таблиця 2 

Характер циркадної та вегетативної регуляції артеріального тиску і частоти серцевих скорочень 
у жінок із гіпертонічною хворобою залежно від тяжкості супутньої анемії 

  

Клінічні групи 

Р1-2 Р1-3 Р2-3 ГХ без супутньої 
ЗДА (n=62) 

ГХ з супутньою 
ЗДА І стадії 

(n=42) 

ГХ з супутньою 
ЗДА ІІ стадії 

(n=37) 
1 2 3 

САТ_доб., мм рт. ст. 146 (141; 156) 151 (144; 160) 154 (145; 159) 0,08 0,036 0,67 

САТ_ден., мм рт. ст. 151 (145; 161) 157 (150; 162) 157 (150; 164) 0,039 0,048 0,94 

САТ_ніч., мм рт. ст. 139 (132; 149) 145 (136; 153) 147 (139; 152) 0,019 0,017 0,38 

ДАТ_доб., мм рт. ст. 90 (82; 94) 92 (85; 96) 93 (88; 95) 0,09 0,08 0,98 

ДАТ_ден., мм рт. ст. 95 (87; 98) 97 (89; 101) 97 (90; 99) 0,11 0,27 0,66 

ДАТ_ніч., мм рт. ст. 81 (70; 87) 83 (76; 91) 86 (84; 89) 0,46 0,033 0,32 

ПАТ_доб., мм рт. ст. 60 (54; 65) 60 (54; 68) 63 (58; 67) 0,62 0,16 0,51 

ПАТ_ден., мм рт. ст. 60 (54; 64) 60 (54; 66) 61 (57; 66) 0,28 0,18 0,85 

ПАТ_ніч., мм рт. ст. 60 (53; 67) 64 (58; 71) 65 (60; 73) 0,047 0,036 0,32 

ІВ САТ_ден., мм рт. ст. 15 (13; 18) 18 (17; 21) 19 (17; 24) 0,15 0,17 0,98 

ІВ САТ_ніч., мм рт. ст. 15 (11; 18) 13 (12; 16) 17 (12; 20) 0,37 0,10 0,028 

ІВ ДАТ_ден., мм рт. ст. 12 (10; 14) 13 (11; 14) 12 (10; 15) 0,43 0,95 0,44 

ІВ ДАТ_ніч., мм рт. ст. 9 (8; 13) 9 (7; 13) 12 (9; 15) 0,78 0,024 0,021 

ДІ САТ, % 7,7 (4,1; 13,1) 6,6 (3,0; 12,2) 4,8 (2,6; 11,6) 0,16 0,08 0,23 

ДІ ДАТ, % 14,2 (9,5; 20,6) 11,3 (8,1; 20,5) 9,1 (7,2; 16,3) 0,10 0,06 0,28 

РП САТ, мм рт. ст. 60 (53; 65) 58 (50; 61) 59 (50; 66) 0,30 0,90 0,40 

РП ДАТ, мм рт. ст. 37 (32; 41) 35 (31; 41) 37 (31; 41) 0,45 0,69 0,75 
ШРП САТ, мм рт. ст./

год 9 (8; 13) 10 (10; 17) 14 (12; 15) 0,38 0,009 0,011 

ШРП ДАТ, мм рт. ст./
год 6 (4; 8) 7 (5; 9) 7 (5; 8) 0,43 0,79 0,62 

ІЧ САТ, % 17 (12; 22) 20 (13; 24) 21 (15; 25) 0,14 0,024 0,42 

ІЧ ДАТ, % 19 (14; 25) 19 (12; 23) 20 (14; 26) 0,89 0,19 0,76 
Динаміка САТ на ОП,  

мм рт. ст. 4 (-6; 15) 2 (-8; 13) 3 (-9; 10) 0,16 0,20 0,64 

Характер реакції САТ на активну ортостатичну пробу (3-тя хвилина) 

Нормальна 24 (38,7%) 12 (28,6%) 9 (24,3%) 0,28 0,14 0,67 

Знижена 35 (56,5%) 21 (50,0%) 21 (56,8%) 0,51 0,97 0,54 

Парадоксальна 3 (4,8%) 9 (21,4%) 7 (18,9%) 0,009 0,024 0,78 
  

ЧСС_ден. 72 (67; 79) 78 (72; 88) 79 (74; 82) 0,000
6 

0,000
5 0,71 

ЧСС_ніч. 64 (59; 69) 66 (60; 69) 65 (61; 70) 0,64 0,54 0,80 

ЦІ 1,12 (1,02; 1,20) 1,22 (1,08; 1,34) 1,19 (1,11; 1,32) 0,001 0,017 0,60 

Примітка. 1. Достовірність різниці показників розрахована за допомогою рангового дисперсійного аналізу (ANOVA) 
Краскела-Уолліса і медіанного тесту; 2. Достовірність різниці відсотків розрахована за критерієм χ2 
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ПАТ_ніч. (р=0,031), ІВ САТ_ден. (р=0,039) і ІЧ 
САТ (р=0,047) у цій групі порівняно з пацієнтами 
без анемії. При цьому спостерігалось, що вищеза-
значені зміни не визначались у пацієнтів із трива-
лим анемічним анамнезом (> 10 років). З іншого 
боку, привертало увагу, що в жінок із тривалим 
анемічним порівняно з пацієнтками з анемічним 
анамнезом до 10 років, реєстрували лише досто-
вірне збільшення величини РП САТ (р=0,039), 
що ніяким чином не підтверджувалося логічним 
зв’язком із попередньо наведеними даними. 

Аналіз типу циркадного профілю САТ і ДАТ 
у різних групах залежно від наявності супутньої 
ЗДА (рис. 1) свідчив, що в переважної більшості 
обстежених реєстрували циркадний профіль dip-
per (від 30,4 % до 50,0 % обстежених) і non-dipper 
(від 25,8 % до 50,6 %). Такі патологічні типи до-
бової регуляції АТ як night-pеaker спостерігали 
не частіше ніж у 16,5 %, а over-dipper – у 19,4 % 
випадків. 

При оцінці циркадного профілю САТ приве-
ртало увагу, що нормальний тип dipper реєстру-
вали практично в третини пацієнтів (41,9 % і  
30,4 % відповідно, р=0,15), у той час як при оцін-
ці ДАТ – майже в половини випадків (50,0 % і 
40,5 % відповідно, р=0,26). Патологічний тип 
non-dipper для САТ реєструвався практично в 
половині випадків (46,8 % і 50,6 % відповідно, 
р=0,64) і для ДАТ – приблизно в третині пацієн-
тів (25,8 % і 36,7 % відповідно, р=0,17). Подібну 
дисоціацію між показниками циркадного профі-
лю САТ і ДАТ, на наш погляд, можливо поясни-
ти різними нейрогуморальними механізмами ре-
гуляції САТ і ДАТ протягом доби. 

Суттєве зростання частоти реєстрації пато-
логічного профілю night-pеaker як для САТ 
(16,5 % проти 4,8 %, р=0,031), так і для ДАТ 
(15,2 % проти 4,8 %, р=0,048) у пацієнтів із супу-
тньою ЗДА відбувалося за рахунок відносного 
зменшення частоти реєстрації нормального про-

Рис. 1. Циркадний профіль систолічного і діастолічного артеріального тиску в жінок із гіпертонічною хворобою зале-
жно від наявності супутньої залізодефіцитної анемії 

Примітка. Достовірність різниці відсотків між групами розрахована за критерієм χ2 
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Рис. 2. Циркадний профіль систолічного і діастолічного артеріального тиску в жінок із гіпертонічною хворобою зале-
жно від тяжкості супутньої залізодефіцитної анемії 

Примітка. 1. Достовірність різниці відсотків між групами розрахована за критерієм χ2; 2. р1 – достовірність по відно-
шенню до групи без анемії, p2- по відношенню до групи з анемією І ступеня 

філю dipper і патологічного типу over-dipper 
(7,6 % проти 19,4 %, р=0,03 8) лише для ДАТ.  

Аналіз характеру циркадних типів АТ залеж-
но від тяжкості супутньої ЗДА (рис. 2) свідчив, 
що в пацієнток із легкою ЗДА: 1) відсутня суттє-
ва різниця в розподілі типів dipper і non-dipper 
порівняно з пацієнтами без анемії; 2) спостеріга-
ється тенденція до збільшення частоти реєстрації 
типу night-pеaker і зменшення типу over-dipper 
порівняно з пацієнтами без анемії як при оцінці 
динаміки САТ,так і ДАТ. 

У пацієнток із помірною ЗДА вищезазначені 
тенденції набували статистичної значимості як 
по відношенню до осіб із легкою, так і осіб без 
анемії. Так, суттєве збільшення частоти реєстра-
ції типу night-pеaker (18,9 % проти 4,8 %, 
р=0,024) при оцінці динаміки САТ і зменшення 
частоти реєстрації типу dipper (29,7 % проти 

50,0 %, р=0,048) і over-dipper (5,4 % проти 19-
19,4 %, р=0,05) при оцінці ДАТ визначали по 
відношенню до пацієнтів без анемії. У той же час 
суттєве збільшення частоти реєстрації типу non-
dipper (48,6 % проти 25,8-26,2 %, р<0,04) при 
оцінці ДАТ спостерігали по відношенню до обох 
груп пацієнтів. 

Таким чином, динаміка ДАТ характеризуєть-
ся зменшенням частоти реєстрації типу dipper і 
over-dipper та збільшенням - типу non-dipper, а 
динаміка САТ - збільшенням частоти реєстрації 
типу night-pеaker. У цілому же тяжкість супут-
ньої ЗДА у пацієнтів із ГХ асоціюється з суттєви-
ми змінами циркадного профілю АТ. 

Аналіз циркадного профілю АТ залежно від 
тривалості супутньої анемії (рис. 3) продемонст-
рував відсутність прямого зв’язку між триваліс-
тю супутньої ЗДА і суттєвими змінами циркадно-
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Рис. 3. Циркадний профіль систолічного і діастолічного артеріального тиску в жінок із гіпертонічною хворобою зале-
жно від тривалості анемічного анамнезу 

Примітка. 1. Достовірність різниці відсотків між групами розрахована за критерієм χ2; 2. р1 – достовірність по відно-
шенню до групи без анемії  

го профілю САТ і ДАТ. Проте в групі пацієнтів із 
анемічним анамнезом до 10 років спостерігали 
достовірне зростання частоти реєстрації циркад-
ного профілю night-pеaker порівняно з хворими 
без анемії. 

Висновки 
1. Наявність супутньої залізодефіцитної ане-

мії в пацієнток із гіпертонічною хворобою асоці-
юється зі збільшенням рівня систолічного артері-
ального тиску за всі періоди доби, діастолічного 
артеріального тиску та пульсового артеріального 
тиску в нічний час, варіабельності систолічного 
артеріального тиску в денний час і швидкості 
приросту систолічного артеріального тиску в 
ранковий час, зростанням частоти реєстрації па-
радоксальної реакції на ортостатичну пробу і 
патологічного профілю night-pеаker при оцінці як 
систолічного артеріального тиску, так і діастоліч-
ного артеріального тиску та зменшенням патоло-

гічного профілю over-dipper при оцінці динаміки 
діастолічного артеріального тиску.  

2. Тяжкість супутньої залізодефіцитної ане-
мії у жінок із гіпертонічною хворобою асоціюєть-
ся зі зростанням величини систолічного артеріа-
льного тиску упродовж доби, діастолічного арте-
ріального тиску в нічній час, нічної варіабельнос-
ті систолічного артеріального тиску і діастоліч-
ного артеріального тиску, швидкості ранкового 
зростання систолічного артеріального тиску, зме-
ншенням частоти реєстрації типу dipper і over-
dipper та збільшенням - non-dipper при оцінці 
діастолічного артеріального тиску і night-pеaker 
при оцінці систолічного артеріального тиску. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження доцільно спрямувати на ви-
вчення особливостей перебігу гіпертонічної хво-
роби, поєднаної з залізодефіцитною анемією та 
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оцінці клінічної ефективності різних груп антигі-
пертензивних препаратів у цієї категорії хворих. 
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ХАРАКТЕР ЦИРКАДНОЙ И ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У ЖЕНЩИН С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ  

СОПУТСТВУЮЩЕЙ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ,  
ЕЁ ТЯЖЕСТИ И ДЛИТЕЛЬНОСТИ 

С.О. Сулим 
Резюме. Обследована 141 женщина с гипертонической болезнью ІІ стадии с и без сопутствующей железоде-

фицитной анемией в воздасте от 54 до 87 лет. У пациенток изучали характер циркадной и вегетативной регуляции 
артериального давления (АД) в зависимости от наличия сопутствующей железодефицитной анемии, её тяжести и 
продолжительности. Проводился анализ результатов активной ортостатической пробы и суточного мониторирова-
ния АД с вычислением общеизвестных показателей. Выявлено, что наличие сопутствующей железодефицитной 
анемии и её тяжесть ассоциируются со значительными нарушениями суточной регуляции АД и его барорефлектор-
ной регуляции. В свою очередь, не выявлено ассоциаций между длительностью сопутствующей анемии и наруше-
ниями циркадной регуляции АД. 

Ключевые слова: циркадная регуляция и циркадный профиль артериального давления, гипертоническая бо-
лезнь, железодефицитная анемия. 

NATURE OF CIRCADIAN AND AUTONOMIC REGULATION OF BLOOD PRESSURE IN 
WOMEN WITH ARTERIAL HYPERTENSION DEPENDING ON THE PRESENCE OF  

CONCOMITANT IRON DEFICIENCY ANEMIA, ITS SEVERITY AND DURATION 

S.O. Sulym  
Abstract. One hundred and forty one women, aged 54-87 years old with arterial hypertension of stage II, with and 

without concomitant iron deficiency anemia were examined. Nature of circadian and autonomic regulation of blood pres-
sure depending on the presence of concomitant iron deficiency anemia, its severity and duration were studied in the follow-
ing patients. The results of active orthostatic test and daily monitoring of blood pressure with calculation of common indica-
tors were analyzed. It was discovered that the presence of concomitant iron deficiency anemia and its severity in women 
with hypertension is associated with significant disorders in daily regulation of blood pressure and its baroreflex regulation. 
In turn, no significant associations were discovered between the duration of concomitant anemia and disorders of circadian 
regulation of blood pressure. 

Key words: circadian regulation and circadian profile of blood pressure, arterial hypertension, iron deficiency anemia. 
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ОКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ СТАН ТА МАРКЕРИ СИСТЕМНОГО 
ЗАПАЛЕННЯ У ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ У ПОЄДНАННІ  
З АБДОМІНАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ, ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТИПУ 2  

ТА АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ  
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Проаналізовано особливості оксидантно-
антиоксидантної системи, маркерів системного запа-
лення у хворих на ревматоїдний артрит (РА) та у паціє-
нтів на РА в поєднанні з абдомінальним ожирінням 
(АО), цукровим діабетом типу 2 (ЦД2) та артеріальною 
гіпертензією. Встановлено, що дисбаланс оксидантно-
антиоксидантної системи, підвищення рівня маркерів 
системного запалення у хворих на ревматоїдний артрит 

з поєднаною патологією є предиктором прогресування 
ревматоїдного артриту та виникнення ускладнень. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, абдоміна-
льне ожиріння, цукровий діабет типу 2, артеріальна 
гіпертензія, оксидантно-антиоксидантна система, мар-
кери системної запальної відповіді. 

Вступ. У зв’язку з науково-технічним прогре-
сом збільшилась поширеність автоімунних захво-
рювань, а саме ревматоїдного артриту, який зали-
шається найбільш несприятливим у прогностич-
ному плані захворюванням, що призводить до 
стійкої втрати працездатності уже в молодому 
віці. На даний час все більшу увагу приділяють 
коморбідним патологіям. РА часто поєднується 
з іншими патологічними станами, які не лише 
модифікують його перебіг, але й суттєво погіршу-
ють клінічну відповідь пацієнтів на лікування [4]. 
Найчастіше трапляється атеросклеротичне ура-
ження судинної стінки при РА [1, 5]. Тяжкість 
дисліпідемії у цих пацієнтів асоціюється з трива-
лістю й активністю запалення [6, 8], а також з дис-
функцією ендотелію [7]. Вагому роль у розвитку 
РА, асоційованого з АО, ЦД2 та АГ, відіграє пору-
шення оксидантно-антиоксидантної системи.  

Мета дослідження. Дослідити зміни оксида-
нтно-антиоксидантної системи гомеостазу, мар-
керів системного запалення та їх роль у розвитку 
і перебігу ревматоїдного артриту, поєднаного з 
АО, ЦД2 та АГ. 

Матеріал і методи. Дослідження проведені у 
45 хворих, які перебували на стаціонарному ліку-
ванні в ревматологічному відділенні ОКУ 
«Чернівецька обласна клінічна лікарня», а також в 
обласному ендокринологічному диспансері та рев-
матологічному відділенні КМУ "Міська клінічна 
лікарня № 3" м. Чернівці. Їх розподілили на дві гру-
пи, репрезентативні за віком, тривалістю захворю-
вання, ступенем активності, рентгенологічною ста-
дією та функціональним класом: до 1-ї групи увій-
шли 24 хворих на РА, до 2-ї – 21 хворий на РА в 
поєднанні з АО, ЦД2 та АГ, до 3-ї групи - 15 прак-
тично здорових осіб (ПЗО). Середній вік пацієнта 
склав (46,8±2,98) років. Діагноз РА ставився за кри-
теріями Американської колегії ревматологів (ACR) 
1987 р. і ACR / Європейської ліги по боротьбі з рев-
матизмом (EULAR) 2010 р. Для оцінювання актив-
ності РА використовувався індекс DAS-28, рекоме-
ндований Європейською протиревматичною лігою 
(EULAR). Рентгенологічну стадію визначали за O. 

Steinbrocker та ін. (1949). Для оцінювання якості 
життя використовували версію опитувальника SF-
36, а оцінку болю проводили за візуальною анало-
говою шкалою (ВАШ). Для визначення ступеня 
ФНС використовували анкету оцінки функціональ-
ного стану хворих на РА Health Assessment Ques-
tionnaire/HAQ (Fries J.F. et al., 1980). Встановлення 
наявності метаболічного синдрому проводилось 
згідно з клінічними рекомендаціями АТР III за ная-
вності 3 із 5 нижче перерахованих критеріїв: 
(артеріальний тиск > 130/85 мм рт.ст, окружність 
живота в чоловіків >102, у жінок > 88 см, глюкоза в 
плазмі венозної крові > 6,105 ммоль/л, тригліцери-
ди > 1,695 ммоль/л, ЛПВЩ у чоловіків < 1,036 та у 
жінок < 1,295 ммоль/л). Визначення маркерів систе-
мної запальної відповіді (ревматоїдний фактор 
(РФ), антистрептолізин-О (АСЛО), серомукоїд, 
сіаловий тест) проводили згідно із загальноприйня-
тими методиками. Антитіла до циклічного цитрулі-
нового пептиду (АЦЦП) досліджували за допомо-
гою методу імуноферментного аналізу. Визначали 
рівень відновленого глутатіону (ВГ) титраційним 
методом за О.В.Травіною в модифікації І. 
Ф.Мещишена, І.В.Петрової (1983), глутатіонперок-
сидази (КФ 1.11.1.9) – за І.Ф. Мещишеним, глутаті-
он-S-трансферази (КФ 2.5.1.18) – за І.Ф. Мещише-
ним. Активність ферментів розраховували на 1 г 
гемоглобіну (Нв). Рівень малонового альдегіду 
(МА) в плазмі крові визначали за Ю.А. Владимиро-
вим, А.І. Арчаковим (1972).  

Статистичну обробку проводили за допомо-
гою прикладних програм MS® Excel® 2007, SPSS 
Statistics® 23.0. Оцінювали середнє значення, 
стандартні похибки, достовірність відмінностей 
за t-критерієм Стьюдента. Різниця показників 
вважалась вірогідною при p<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Захворюваність на РА серед жінок складає 0,2-
0,4, а серед чоловіків - 0,1-0,2 випадку на 1000 
населення в рік, тобто у середньому співвідно-
шення жінок до чоловіків становить 3:1 [3]. Три-
валість захворювання коливалась від 2 до 28 ро-
ків (10,28±6,90). За соціальним статусом статис-
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тично значимої різниці не спостерігалось, однак 
кількість інвалідів у 2-й групі переважала та була 
більшою в 1,4 раза порівняно з 1-ю групою (табл. 
1). Отже, стійка втрата працездатності спостері-
галася частіше у хворих на РА з АО, ЦД 2 та АГ, 
ніж у хворих на РА без супутньої патології. Ана-
лізуючи отримані дані, можна стверджувати, що 
одним із основних факторів ризику виникнення 
РА є жіноча стать. Пік захворювання припадав на 
40-50 років. Тяжкість перебігу залежала від три-
валості основного захворювання. 

У хворих на РА з АО, ЦД2 та АГ спостеріга-
лась статистично значима різниця таких показників, 
як ІМТ, яка в 1,4 раза була вищою порівняно з хво-
рими на РА та ПЗО (р<0,05), а також значне підви-
щення артеріального тиску (АТ) у 2-й групі в 1,3 
раза порівняно з 1-ю та 3-ю групою (р<0,03). Рівень 
цукру в крові у хворих на РА з поєднаною патологі-
єю становив (8,72±2,67), що в 1,84 та 1,73 раза був 
вищий, ніж у хворих на РА та ПЗО.  

Отже, можна передбачити, що АГ, ЦД2 та 
АО обтяжують перебіг РА. 

У групі хворих на РА в поєднанні з АО, ЦД2 
та АГ частіше траплялися пацієнти з II ступенем 
активності (52,38 %), що в 1,57 раза більше, ніж у 
групі хворих на РА без супутньої патології (табл. 
2). Однак у хворих 1-ї групи частіше реєструва-
лись пацієнти з I ступенем активності порівняно 
з 2-ю групою (n=17, р<0,05). Серед пацієнтів 2-ї 
групи було виявлено двох осіб з III ступенем ак-
тивності, а в 1-й групі не виявлено жодного. У 
хворих на РА за наявності коморбідної патології 
переважала II рентгенологічна стадія (61,90 %), 

що в 1,3 раза траплялася частіше порівняно з хво-
рими на РА (41,67 %). Наявність позасуглобових 
проявів та несприятливий прогноз ревматоїдного 
артриту спостерігався в 13 пацієнтів (61,90 %) 2-ї 
групи із серопозитивним варіантом захворюван-
ня та в 9 хворих (37,50 % ) 1-ї групи (р<0,05). 

У хворих на РА за наявності супутньої патоло-
гії індекси (DAS28, HAQ та ВАШ) були вищими, 
ніж у пацієнтів на РА без вказаної патології, що 
свідчить про функціональні порушення суглобів, 
зокрема розвиток контрактур та анкілозів (табл. 3). 

Аналізуючи гострофазові показники (АСЛО, 
СРБ, РФ, серомукоїд, сіаловий тест, АССP), слід 
відзначити незначне підвищення цих показників 
у 2-й групі, що статистично не відрізняло від по-
казників у 1-й групі (р>0,05). 

Як відомо, активація вільнорадикальних 
процесів і розвиток «оксидантного стресу» – 
один із механізмів, що запускають каскад вто-
ринних реакцій на молекулярному, клітинному, 
тканинному, органному і системному рівнях, і є 
найбільш ранньою ознакою адаптаційних змін. 
Процеси активації пероксидного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ) мають особливе значення, оскільки 
його продукти змінюють структуру мембрани, її 
проникність, руйнують білки, інактивують фер-
менти, спричинюють порушення мікроциркуляції 
та інші патологічні зміни [2]. 

При оцінці оксидантно-антиоксидантної сис-
теми були виявлені такі зміни в групах: рівень 
МАпл. був підвищений у 2-й групі в 1,83 раза 
(4,89±0,45) та в 1,54 раза у 1-й групі (4,10±0,52) 
порівняно з 3-ю (2,67±0,64) (табл. 4). Відзначались 

Таблиця 1 

Клініко-демографічні показники у хворих на ревматоїдний артрит та ревматоїдний артрит  
з поєднаною патологією 

Показники ПЗО 
n=15(100 %) РА n=24(53,33 %) РА з АО, ЦД2 і АГ 

n=21 (46,67 %) р 

Вік, роки 38,3±2,11 46,75±2,16 48,75±3,98 >0,05 

Стать 
жінки 

чоловіки 

  
7 (46,67) 
8 (53,33) 

  
18 (75,0) 
6 (25,0) 

  
16 (76,19) 
5 (23,81) 

  
<0,05 
<0,05 

Соціальний статус 
пенсіонер 
працюючі 
непрацюючі 
інваліди 

  
0 

14 (93,33) 
1 (6,67) 

0 

  
7 (29,17) 
5 (20,83) 
7 (29,17) 
5 (20,83) 

  
5 (23,81) 
4 (19,05) 
5 (23,81) 
7 (33,33) 

  
<0,05 
>0,05 
>0,05 
>0,05 

Тривалість 
захворювання 0 9,98±2,05 10,52±1,51 >0,05 

Вага, кг 72,4±3,42 70,5±1,20 90,7±5,46* <0,02 
Ріст, см 167,70±1,84 164,81±5,62 168,52±1,59 >0,05 

ІМТ, кг/м2 24,8±3,62 20,1±2,01 30,8±1,03* <0,05 
Артеріальний тиск 

САТ 
ДАТ 

  
123,88±1,22 
72,50±1,14 

  
121,5±1,02 
74,60±1,08 

  
154,2±1,8* 

90,18±1,61* 
  

<0,03 

Глюкоза плазми крові 5,05±6,31 4,74±4,12 8,72±2,67* <0,05 

Примітка. *достовірна різниця відносно відповідних показників групи; ІМТ – індекс маси тіла; САТ - систолічний 
артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 
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Таблиця 2 

Розподіл хворих на ревматоїдний артрит та ревматоїдний артрит у поєднанні з абдомінальним 
ожирінням, цукровим діабетом типу 2 та артеріальною гіпертензією залежно від ступеня  

активності, рентгенологічної стадії та варіанта захворювання 

Показники РА РА в поєднанні з АО, 
ЦД2 та АГ 

Ступінь активності 
I 
II 
III 

17 (70,83 %) 
7 (29,17 %) 

0 

8 (38,10 %) 
11 (52,38 %) 
2 (9,52 %) 

Рентгенологічна стадія 
I 
II 
III 

8 (33,33 %) 
10 (41,67 %) 

6 (25 %) 

5 (23,81 %) 
13 (61,90 %) 
3 (14,29 %) 

Варіант захворювання 
за РФ 

Серопозитивний 
Серонегативний 

9 (37,50 %) 
15 (62,50 %) 

13 (61,90 %) 
8 (38,10 %) 

Таблиця 3 

Діагностичні критерії та маркери системного запалення у хворих на ревматоїдний артрит  
залежно від коморбідної патології 

Показники РА 
n=24 (53,33 %) 

РА з АО, ЦД2 і АГ 
n=21(46,67 %) 

ПЗО 
n=15(100%) 

Індекс DAS28 3,87±2,14 4,73±1,08* - 
Індекс HAQ 1,7±0,5 1,9±0,5 - 

Біль по ВАШ, мм 45 66 - 
СРБ, мг/л 20,6±4,20 29,2±3,62* 3,5±1,21 

ШОЕ, мм/год 32,1±8,25 36,9±6,47* 5,3±2,70 
Лейкоцити 109 7,22±0,42 9,2±0,32* 4,8±0,10 
РФ, МО/мл 65,71±13,83 87,33±12,41* 5,98±3,45 
АССP ОД/мл 98,71±8,73 119,2±9,52* 1,98±5,29 

АСЛО 204,0±10,0 232,6±14,135,84±,128 ٭ 
Серомукоїд 315,5±21,62 339,8±25,2218,35±113,1 ٭ 
Сіаловий тест 224,7±9,20 230,8±7,23 ,٭  106,3±4,82 

Примітка: *достовірна різниця відносно відповідних показників групи; індекс DAS28 - оцінка активності РА; індекс 
HAQ – оцінка якості життя; СРБ – С-реактивний білок; ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів; РФ – ревматоїдний 
фактор; АССP – антитіла до циклічного цитрулінового пептиду; АСЛО – антистрептолізин-О 

Таблиця 4 

Показники оксидантно-антиоксидантної системи у хворих на ревматоїдний артрит та  
у хворих на ревматоїдний артрит з коморбідною патологією 

Показники РА 
n=21 (36,84 %) 

РА з АО, ЦД2 і АГ 
n= 21(36,84 %) 

ПЗО 
n=15(26,32 %) 

МАпл,мкмоль/л 4,10±0,52 4,89±0,45* 2,67±0,64 
МАер, мкмоль/л 9,05±0,60 10,97±1,2* 5,16±0,53 
ГВ, мкмоль/л 0,91±0,32 0,53±0,11* 1,10±0,54 
ГП, нмоль 212,75±6,24 245,61±4,22 154,32±6,82 
Г-S-T, нмоль 123,05±1,14 155,48±1,02* 116,7±2,48 

Примітка. *достовірна різниця відносно відповідних показників групи; МАпл. – малоновий альдегід у плазі; МАер - 
малоновий альдегід в еритроцитах; ГВ- глутатіон відновлений; ГП - глутатіон-пероксидази; Г-S-T - глутатіон-S-
трансфераза 

такі ж зміни у групах із рівнем МАер.: (10,97±1,2, 
9,05±0,60 і 5,16±0,53). Аналізуючи показники анти-
оксидантної системи, а саме ГВ у 2-й групі спосте-
рігалась найнижча активність (0,53±0,11мкмоль/л), 
що в 1,72 раза була нижча порівняно з 1-ю групою 
(0,91±0,32 мкмоль/л) та в 2,08 раза з ПЗО (1,10±0,54 

мкмоль/л) відповідно (р<0,05) (табл. 4). Показник 
Г-S-T підвищився у 2-й групі (155,48±1,02 нмоль) в 
1,26 раза щодо 1-ї (123,05±1,14 нмоль) та в 1,33 раза 
– щодо 3-ї групи (116,7±2,4нмоль) (р<0,05). Актив-
ність ГП складала (212,75±6,24нмоль) у 1-й групі, 
(245,61±4,22) у 2-й групі та (154,32±6,82) у ПЗО, що 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

186 

 

Рецензент – проф. О.І. Волошин                                     Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 183-186 

Надійшла до редакції 27.04.2016 року 

 

ОКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС И МАРКЕРЫ СИСТЕМНОГО  
ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ В СОЧЕТАНИИ  
С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ, САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2  

И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

А.И. Федив, О.П. Букач, И.В. Гараздюк 
Резюме. Проанализированы особенности оксидантно-антиоксидантной системы, маркеров системного воспа-

ления у больных ревматоидным артритом (РА) и РА в сочетании с абдоминальным ожирением (АО), сахарным 
диабетом типа 2 (ЦД2) и артериальной гипертензией. Установлено, что дисбаланс оксидантно-антиоксидантной 
системы, повышение уровня маркеров системного воспаления у больных ревматоидным артритом с сочетанной 
патологией является предиктором прогрессирования ревматоидного артрита и возникновения осложнений.  

Ключевые слова: ревматоидный артрит, абдоминальное ожирение, сахарный диабет типа 2, артериальная 
гипертезия, маркеры системного воспалительного ответа, оксидантно-антиоксидантная система. 

OXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS AND MARKERS OF SYSTEMIC INFLAMMATION  
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS IN COMBINATION WITH ABDOMINAL  

OBESITY, TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND ARTERIAL HYPERTENSION  

A.I. Fediv, O.P. Bukach, I.V. Harazdiuk 
Abstract. The article analyses the peculiarities of oxidant-antioxidant system and markers of systemic inflammation 

in patients with rheumatoid arthritis (RA) and RA in combination with abdominal obesity (AO), diabetes mellitus type 2 
(DM2) and arterial hypertension. It is established that an imbalance of oxidant-antioxidant system, increasing the level 
markers of systemic inflammation in patients with rheumatoid arthritis with combined pathology is a predictor of progres-
sion of rheumatoid arthritis and complications. 

Key words: rheumatoid arthritis, abdominal obesity, type 2 diabetes mellitus, arterial hypertension, markers of sys-
temic inflammatory response, oxidant-antioxidant system. 
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свідчило про зростання даного показника в 1,60 
раза в 2-й групі та в 1,38 раза у 1-й групі порівняно 
з 3-ю групою (р<0,05). 

Дисбаланс оксидантно-антиоксидантної сис-
теми гомеостазу в обстежених хворих призводив 
до розвитку окиснювального стресу, що спричи-
няв декомпенсацію механізмів захисту та пору-
шення метаболічних процесів у суглобах.  

Висновок 
У хворих на ревматоїдний артрит у поєднан-

ні з абдомінальним ожирінням, цукровим діабе-
том типу 2 та артеріальною гіпертензією частіше 
траплялись пацієнти з II ступенем активності 
(52,38 %), II рентгенологічною стадією (61,90 %) 
та серопозитивним варіантом захворювання 
(61,90 %), за одночасно істотнішим, ніж за відсу-
тності супутньої патології підвищенням маркерів 
системного запалення та дисбалансу оксидантно-
антиоксидантної системи гомеостазу.  

Перспективи подальших досліджень. На підс-
таві проведеного дослідження будуть виділені групи 
ризику тяжчого перебігу РА залежно від коморбідної 
патології, активності системної запальної відповіді та 
оксидантно-антиоксидантної системи, що дасть мож-
ливість розробити нові підходи до діагностики та 
лікування РА на тлі коморбідних станів. 
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О.І. Федів, О.Б. Мельник 

ВПЛИВ ДИСЛІПІДЕМІЇ ТА ВЕЛИЧИНИ ВІСЦЕРАЛЬНОГО ЖИРУ  
НА ПЕРЕБІГ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ НА ТЛІ НАДМІРНОЇ МАСИ  

ТІЛА ТА ОЖИРІННЯ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. У хворих на бронхіальну астму (БА), 
поєднану з надмірною масою тіла (НМТ) та ожирінням 
(Ож), досліджували показники ліпідного спектра крові 
з оцінкою частки вісцерального жиру, розподілу жиро-
вої клітковини, вмісту води в організмі. Ліпідограма 
крові таких хворих характеризується вираженим дисба-

лансом із накопиченням найбільш атерогенних класів 
ліпопротеїдів, що сприяє запуску метаболічних пору-
шень і погіршенню прогнозу перебігу бронхіальної 
астми. 

Ключові слова: бронхіальна астма, надмірна маса 
тіла, ожиріння, ліпіди, вісцеральний жир. 

Вступ. На теперішній час виникло розуміння 
того, що проблема поєднаності захворювань є 
однією із найскладніших, з якою стикаються лі-
карі. При цьому нозологічна синтропія залиша-
ється дуже важливою для наукової та практичної 
медицини, оскільки вивчення проявів поєднаної 
патології різних систем організму може сприяти 
розкриттю механізмів формування хвороб і роз-
робці патогенетично обґрунтованої терапії. Це 
особливо актуально щодо розповсюджених і со-
ціально значимих захворювань, до яких відно-
сяться бронхіальна астма і ожиріння. Згідно з 
данними Guerra S. еt al. (2002), частота ожиріння 
удвічі вища у хворих на БА порівняно з такою в 
загальній популяції [9] і навпаки, у кожної четве-
ртої особи з ожирінням діагностовано БА. 

Бронхіальна астма (БА) – одна з важливих 
проблем сучасної медицини, що зумовлено її неу-
хильним зростанням у структурі хронічних захво-
рювань органів дихання. Так, визначено, що при 
поєднанні БА та ожиріння спостерігаються більш 
тяжкий перебіг астми, погіршення контролю за-
хворювання та неадекватна відповідь пацієнтів на 
лікування [8]. Ожиріння створює передумови для 
погано контрольованого та більш тяжкого перебі-
гу БА [2, 6] шляхом підсилення порушень показ-
ників функції зовнішнього дихання (ФЗД), висо-
кої частоти гастроезофагеальної  рефлюксної хво-
роби, змін вуглеводного та ліпідного обмінів, під-
вищення активності запального процесу за раху-
нок імунних зрушень, пов’язаних із біологічною 
активністю жирової тканини як додаткового дже-
рела прозапальних цитокінів – лептину, інтерлей-
кіну – 6 (ІЛ – 6) тощо. Так, у керівництві GINA 
2009, ожиріння включено до списку факторів ри-
зику розвитку і клінічних проявів БА, а зниження 
маси тіла рекомендується як спосіб зменшення 
симптомів, покращення функції легень і стану 
здоров’я при астмі [4,9]. Особливістю перебігу БА 
на сучасному етапі є зростання питомої ваги тяж-
ких форм, у тому числі серед молоді, з чим пов’я-
зують високу інвалідність і летальність [5]. Одним 
із патогенетичних механізмів, що обтяжує перебіг 
БА при поєднанні з ожирінням, є продукція жиро-
вою тканиною (саме вісцеральною жировою кліт-
ковиною) багатьох речовин, у тому числі прозапа-

льних цитокінів [3,7]. Крім того, дисліпідемія, а 
саме гіпертригліцеридемія, як один із маркерів 
метаболічного синдрому, є важливим чинником 
його виникнення у хворих із надмірною масою 
тіла, що значно погіршує перебіг та прогноз при 
поєднанні ожиріння з бронхіальною астмою. 

Мета дослідження. Встановити зміни ліпід-
ного спектра крові та рівні вісцеральної жирової 
клітковини у хворих на бронхіальну астму на тлі 
надмірної маси тіла та ожиріння. 

Матеріал і методи. Обстежено 70 пацієнтів 
віком від 18 і до 60 років, середній вік яких склав 
33,1 року. Серед них 39 жінок (55,7 %) та 31 чо-
ловік (44,3 %). Пацієнти були розподілені на гру-
пи: основна група – хворі на бронхіальну астму у 
поєднанні з ожирінням – 25 осіб та дві групи по-
рівняння: 15 хворих на бронхіальну астму з нор-
мальною масою тіла та 15 осіб з ожирінням та 
НМТ і без патології бронхолегеневої системи 
(ІМТ >25,0 кг/м2). Контрольну групу склали 15 
практично здорових осіб.  

Антропометричні дані та показники вмісту 
вісцерального жиру отримано шляхом застосу-
вання методу біоімпедансометрії, за допомогою  
вагів – aнaлізaтopа складу тіла Tanita BC-601 
(Японія), які визначають склад організму, врахо-
вуючи масу тіла, зріст, вік, стать, конституцію 
людини. Індекс маси тіла (ІМТ) оцінювали згідно 
з рекомендаціями ВООЗ. 

Дослідження вмісту загального холестерину 
(ЗХ), ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) – β – 
ліпопротеїдів  та тригліцеридів (ТГ) проводили 
на біохімічному аналізаторі колориметричним 
ензиматичним методом за допомогою наборів 
реактивів «Cormay» (Польща). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою ліцензійних програм 
«Microsoft Exсel», «Statistica»). Вірогідність різ-
ниці середніх величин оцінювали за допомогою t 
- критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Хворі на БА обстежувалися під час стаціонарно-
го лікування в пульмонологічному відділенні 
Чернівецької обласної клінічної лікарні та при звер-
ненні в поліклініку. Визначено показники жирового 
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Таблиця 1  
Показники ліпідного спектра крові в обстежених хворих на бронхіальну астму 

Показники І група (БА) 
n=15 

ІІ група (БА+Ож) 
n=25 

ІІІ група (Ож) 
n=15 

Контрольна група (практично 
здорові особи), n=15 

Загальний холестерин 4,39±0,25 5,08±0,28* 4,60±0,23* 3,91±0,10 
ЛПВЩ 1,12±0,19 0,90±0,14 0,73±0,13* 1,11±0,11 

β–ліпопротеїди 46,06±2,54 51,68±1,80* 47,83±2,42 44,07±1,34 
ТГ 1,09±0,17 1,98±0,16*/** 2,23±0,31* 1,41±0,20 

Примітка. * – різниця достовірна (р<0,05) порівняно з групою здорових осіб; ** – різниця достовірна (р<0,05) між 
показниками гр. ІІ відносно гр. І 
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Рис. Розподіл даних ліпідограми в основній групі 

Таблиця 2  

Показники біоімпедансометрії обстежених хворих на бронхіальну астму 

Показники І група (БА) 
n=15 

ІІ група (БА+Ож) 
n=25 

ІІІ група (Ож) 
n=15 

Контрольна група 
(практично здорові 

особи) n=15 
ІМТ 21,89±0,59 37,3±2,29*/** 32,22±1,10* 23,23±0,62 

% жиру в тілі 21,44±1,17 38,05±2,27*/** 36,23±1,67* 23,27±2,11 

Вісцеральний жир 4,06±0,82 12,0±1,44*/** 9,67±0,97* 3,21±0,54 

% вмісту води в організмі 52,0±1,26 43,32±1,75*/** 46,67±1,28* 54,42±1,49 

Примітка. * – різниця достовірна (р<0,05) порівняно з групою здорових осіб; ** – різниця достовірна (р<0,05) між 
показниками гр. ІІ відносно гр. І 

обміну та відзначено, що в пацієнтів, які стражда-
ють на ожиріння, відзначалися більш високі показ-
ники загального холестерину крові (табл. 1).  

Серед обстежених, враховуючи вік пацієн-
тів, лише у 9 осіб рівень загального холестерину 
був вище норми (17 % осіб). У більшості спосте-
рігалася дисліпідемія, а саме збільшення рівня 
тригліцеридів та зменшення показників ЛПВЩ 
при нормальних показниках загального холесте-
рину. У 15 пацієнтів основної групи (60 % осіб) 
відзначалися відхилення в даних показниках, що 
показано на рисинку (р<0,05).  

У хворих на БА з нормальною масою тіла 
здебільшого відзначалася нормоліпідемія (13 
пацієнтів – 87,0 %) або легкий ступінь гіперхоле-

стеринемії (2 пацієнти – 13,0 %). У групі порів-
няння з ізольованим ожирінням, аналогічно як і в 
основній групі, спостерігалися коливання в ліпі-
дограмі і розподіл хворих за формами дисліпіде-
мій.  

Крім того, визначено розподіл жирової кліт-
ковини, % вмісту води в організмі, а також показ-
ники вісцерального жиру(табл. 2).  

Так, в основній групі значення ІМТ знаходи-
лись у межах 28,5-45,2 кг/м2, у групі порівняння 
(ізольовано ожиріння) – у межах 26-42 кг/м2. Рівень 
вісцерального жиру не завжди корелював з індек-
сом маси тіла. У більшості випадків була прямо 
пропорційна залежність між цими показниками (84 
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%), а у 16 % величина вісцерального жиру була 
значно вища, ніж відносно невисокий ІМТ. 

Захворювання в осіб із відносно високим вмі-
стом вісцерального жиру мало тяжчий перебіг з 
більшою кількістю загострень та ускладнень і ва-
гомішим дисбалансом у показниках ліпідограми. 
Водночас при високих показниках ІМТ, з помір-
ним підвищенням чи межовими показниками вмі-
сту вісцерального жиру, виявлявся кращий про-
гноз перебігу захворювання. Крім того, в основній 
групі (при поєднанні БА та ожиріння) відзначало-
ся зниження показників % вмісту води в організмі, 
навіть при нормальних значеннях вмісту вісцера-
льного жиру, що, у свою чергу, теж мало негатив-
ний вплив на перебіг бронхіальної астми. 

Отже, високий вміст вісцерального жиру у 
хворих на БА найчастіше (р<0,05) був пов’язаний 
із дисліпідемією, з утворенням та накопиченням 
найбільш атерогенних класів ліпопротеїдів, а 
саме ЛПНЩ та ТГ, що, у свою чергу, можна роз-
глядати як один із предикторів формування мета-
болічного синдрому [1, 7]. 

Висновки 
1. При поєднанні бронхіальної астми з ожирін-

ням відмічаються прогностично негативні зміни в 
показниках ліпідного обміну, з утворенням та нако-
пиченням найбільш несприятливих класів ліпопро-
теїдів, які, у свою чергу, можуть сприяти розвитку 
атеросклерозу та інших коморбідних станів, у тому 
числі й формуванню метаболічного синдрому та 
запуску пов’язаних з ним процесів.   

2. Високий вміст вісцерального жиру, навіть 
при відносно невисоких показниках індексу маси 
тіла, призводить до погіршення прогнозу перебі-
гу бронхіальної астми зі збільшенням кількості 
загострень та розвитком ускладнень. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довжується дослідження деяких ланок патогенезу 
поєднання бронхіальної астми та ожиріння як на 
молекулярному, так і на генетичному рівнях. 
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ВЛИЯНИЕ ДИСЛИПИДЕМИИ И ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВИСЦЕРАЛЬНОГО ЖИРА  
НА ТЕЧЕНИЕ АСТМЫ НА ФОНЕ ИЗБЫТОЧНОГО ВЕСА И ОЖИРЕНИЯ 

А.И. Федив, Е.Б. Мельник 
Резюме. У больных с бронхиальной астмой (БА), в сочетании с избыточным весом (ИВ) и ожирением (Ож), 

исследовали показатели липидного спектра крови, с оценкой висцерального жира, распределения жировой ткани, 
содержания воды в организме. Липидограмма крови больных характеризуется выраженным дисбалансом, с накоп-
лением наиболее атерогенных классов липопротеидов, которые способствуют запуску метаболических расстройств 
и ухудшению прогноза течение заболевания.  

Ключевые слова: бронхиальная астма, избыточный вес, ожирение, липиды, висцеральный жир. 

EFFECT OF DYSLIPIDEMIA AND AMOUNT OF VISCERAL FAT ON THE COURSE OF  
BRONCHIAL ASTHMA AGAINST THE BACKGROUND OF OVERWEIGHT AND OBESITY 

A.I. Fediv, E.B. Mеlnyk 
Abstract. In patients with bronchial asthma (BA) combined with overweight (Оw) and obesity (Ob) we studied the 

lipid spectrum of the blood with the assessment of the visceral fat, adipose tissue distribution, water content in the body. 
Blood lipidogram of these patients is characterized by severe imbalances, with the formation of most atherogenic lipoprote-
in classes, contributing to the launch of metabolic disorders and worsening prognosis of the disease. 

Key words: asthma, overweight, obesity, lipids, visceral fat. 
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О.О. Цвях, Л.Д. Чеботар 

ОКСИДАТИВНИЙ СТРЕС У ТКАНИНАХ ШЛУНКА ЩУРІВ  
ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ГАСТРОПАТІЙ НА ТЛІ НЕСТАЧІ  

ТА НАДЛИШКУ МЕЛАТОНІНУ  
Миколаївський національний університет імені В.О.Сухомлинського 

Резюме. Дослідження показали, що різні моделі 
впливів на шлунок щурів, такі, як іммобілізаційний 
стрес та хімічний гастрит, на тлі нетривалої нестачі та 
надлишку мелатоніну викликають різну реакцію з боку 
прооксидантно-антиоксидантної системи (ПАС). При 
іммобілізаційному стресі мелатонін проявляє гастро-

протекторну дію, а при моделюванні хімічного гастри-
ту поглиблює оксидативний стрес. 

Ключові слова: оксидативний стрес, прооксидан-
тно-антиоксидантна система, шлунок, гастропатії, ме-
латонін. 

Вступ. Вперше поняття оксидативний стрес 
з’явилося у 80-х роках ХХ століття, коли німець-
кий учений Хельмут Сайс дав таке визначення: 
«Це дисбаланс прооксидантно-антиоксидантної 
системи з перевагою прооксидантів» [17]. Клю-
човими поняттями в цій дефініції є прооксиданти 
та антиоксиданти. 

Найбільш активними прооксидантами у жи-
вих системах є вільні радикали та іон-радикали, 
які містять неспарені електрони на атомах окси-
гену, нітрогену, сульфуру, хлору: перш за все 
супероксид-аніон (О2˙¯), що при взаємодії з інши-
ми сполуками перетворюється на пероксид гідро-
гену (Н2О2),що не є радикалом, та дуже реакцій-
ноздатний гідроксил-радикал (НО˙), синглетний 
кисень (О2

1) та пероксинітрит (ОNОО¯). Всі ці 
форми редукованого оксигену (О2˙¯, Н2О2, НО˙) 
мають більш високу хімічну активність, ніж мо-
лекула кисню, тому вони отримали об’єднуючу 
назву «активні форми кисню» (АФК) [12, 19]. 

Вплив кисню та АФК призводять до утво-
рення цілого ряду органічних радикалів: R•, RO•, 
ROO•. Вільний радикал активно реагує із сусідні-
ми молекулами, при цьому утворюється новий 
радикал, що зумовлює розвиток ланцюгової реак-
ції. Певний стабільний рівень вільнорадикально-
го перекисного окиснення (ВРПО) в організмі 
підтримується завдяки активності ферментних і 
неферментних антиоксидантних систем (АОС).  

АОС включає неферментні антиоксиданти: 
токоферол, вітамін А, каротиноїди, убіхінон, ас-
корбінову кислоту, тіолові сполуки, селенові по-
хідні, трансферин, лактоферин, альбумін, а також 
ферменти: супероксиддисмутазу (супероксид: 
супероксид оксидоредуктаза, КФ 1.15.1.1), ката-
лазу (пероксид водню: пероксид водню оксидоре-
дуктаза, КФ (1.11.1.6), глютатіонпероксидазу 
(глютатіон: пероксид водню оксидоредуктаза, 
КФ 1.11.1.9) та глутатіонредуктазу (КФ 1.6.4.2), 
церулоплазмін (ферум II: кисень оксидоредукта-
за, КФ 1.16.3.1) (Цебржинський О.І., 2001, Бара-
бой В.А.,2006). 

Ціла низка факторів призводить до порушен-
ня балансу в прооксидантно-антиоксидантних 
системах (ПАС) – це стрес, дія хімічних та фізич-
них факторів, вплив ксенобіотиків тощо, що при-

зводять до збільшення активності вільнорадика-
льних процесів і, як наслідок, до збільшення кон-
центрацій первинних та вторинних продуктів 
перекисного окиснення. 

Ще Ганс Сельє (1936 р.) відмітив, що дія на 
організм численних негативних факторів, незале-
жно від їх природи та властивостей, буде мати 
стандартну відповідь, яка проявлятиметься мор-
фологічною тріадою: гіпертрофією кори наднир-
кових залоз; інволюцією тиміко-лімфоцитарної 
системи (атрофія вилочкової залози і лімфатич-
них вузлів); утворенням ерозій і виразок у шлун-
ково-кишковому тракті. 

При стресі активується гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркова система та симпато-
адреномедулярна, гормони яких впливають на 
посилення секреції соляної кислоти, пепсину, 
призводять до гіпертонусу шлунка, ішемії судин 
шлунка.  Все це спричиняє внутрішньошлунковий 
протеоліз та пошкодження слизової оболонки [3, 
9, 13 ]. Крім того стрес, у тому числі і іммобіліза-
ційний, призводить до посилення вільнорадика-
льного перекисного окиснення (ВРПО), а як на-
слідок – до окиснювального порушення ціліснос-
ті тканин, що також призводить до виникнення 
гастродоуденальних ерозій та виразок [7,14]. Змі-
щення рівноваги в бік вільнорадикального пере-
кисного окиснення із зростанням концентрацій 
продуктів пероксидації і є оксидативним стресом, 
що врешті-решт призводить до порушення ціліс-
ності тканин. Тому в науковій літературі з’явля-
ється нове, більш глибоке, визначення терміну 
«оксидативний стрес»: «це тимчасове чи постій-
не підвищення (від стаціонарного) рівня АФК, 
які порушують клітинну цілісність та метаболізм, 
включно з тим, що відбувається за участі АФК, 
що веде до окисної модифікації клітинних компо-
нентів, яке при суттєвому дисбалансі у ПАС мо-
же призвести до клітинної загибелі у вигляді нек-
розу чи апоптозу» (Лущак, 2015). 

У сучасних дослідженнях необхідно зосере-
дитись на питанні «що може скорегувати гострий 
та хронічний оксидативний стрес». Для профіла-
ктики ВРПО та корекції патологій, що були ви-
кликані вільними радикалами в сучасній медич-
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ній практиці, використовують цілу низку антиок-
сидантів.  

Таким стресопротектором, стимулятором 
імунної системи, геро- та канцеропротектором, 
антиоксидантом (АО) є мелатонін, він здатний 
позитивно впливати на стан шлунково-киш-
кового тракту та здійснювати антиульцерогенний 
ефект [1, 15, 18, 20]. Механізми антиоксидантної 
дії мелатоніну пов'язані зі здатністю безпосеред-
ньо знешкоджувати вільні радикали, а також ви-
ступати непрямим антиоксидантом, активуючи 
антиоксидантні ферменти: супероксиддисмутазу 
(СОД), глютатіонпероксидазу (ГПО) [2].  

Мета дослідження. Встановити зміни показ-
ників ПАС при моделюванні гастропатій на тлі 
нестачі та надлишку мелатоніну та з’ясувати чи 
здійснює мелатонін гасторопротективну дію при 
різних видах гастропатій. 

Матеріал і методи. Дослідження проводили 
на 90 самцях щурів лінії Wistar. Утримання тва-
рин та експерименти проводилися відповідно до 
положень «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для екс-
периментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 
1985) та «Загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах», ухвалених Першим націона-
льним конгресом з біоетики (Київ, 2001).  

Гіпомелатонінемію (нестача мелатоніну) 
моделювали за методом, описаним В.М.Гура-
люком (2008) [5], цілодобовим освітленням тер-
міном 10 діб. Оскільки мелатонін в епіфізі синте-
зується тільки в умовах темряви, ми допустили, 
що ця модель частково відтворює гіпомелатоні-
немію, враховуючи, що відбувається цілодобовий 
синтез гормону APUD-системою. Відомо, що для 
білих щурів достатньо 0,0005 мВ/см2 потужності 
світла, щоб знизити кількість синтезованого ме-
латоніну [10].  

Максимально допустима доза мелатоніну 
при одноразовому введенні, відповідно до дже-
рел літератури [4, 8], складає 5 мг/кг маси тіла. В 
експерименті гіпермелатонінемію відтворювали 
шляхом уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на 
добу терміном 10 діб.  

В експериментах моделювали два варіанти 
гастропатій: стрес-виразка шлунка за Сельє та 
утворення ерозій на тлі введення оцтової кисло-
ти. За 24 години до моделювання гастропатій 
тваринам не давали їжі, але був вільний доступ 
до води, оскільки голодування внаслідок актива-
ції анаеробного гліколізу призводить до знижен-
ня рівня факторів захисту в слизовій оболонці 
шлунка. За Сельє стрес-виразку моделювали 
шляхом іммобілізації тварин у тісних пеналах 
протягом трьох годин. У механізмі генезу моделі 
«стрес-виразки» провідне місце посідає нейрогу-
моральний фактор, тому дана модель є найбільш 

адекватною серед швидко відтворюваних 
«гострих» експериментальних виразок (Завод-
ская И.С., Морева Е.В.,1981). Другий варіант 
гастропатії моделювали введенням розчину 10% 
оцтової кислоти зондово per os під легким нарко-
зом одноразово. Гастропатії моделювали на 
дев`ятий день експерименту, а на десятий прово-
дили евтаназію шляхом кровопускання під гекса-
наловим наркозом за вимогами біоетики. Для 
подальшої роботи проводили відбір шлунків.  

Після макроскопічного дослідження оціню-
вали ступінь ерозивно-виразкового пошкодження 
слизової оболонки шлунка. На слизовій оболонці 
шлунка обчислювали кількість виразок, середнє 
число деструкцій на одну тварину в групі, відсо-
ток тварин із виразками в групі (Хаджай Я.И. и 
др., 1962) та підраховували індекс Паулса (Pauls 
F., Wick A.M., Mac Key E.M. et al., 1947; Добря-
ков Ю.И., 1978) [6, 11, 16] за формулою, що наве-
дена нижче. 

Також розраховували противиразкову актив-
ність – ПВАмт (відношення індексу Паулса конт-
ролю до індексу Паулса дослідної групи). 

У гомогенаті шлунка визначали концентрації 
первинних (дієнові кон’югати (ДК) за методом 
Стальной И.Д.) та вторинних (тіобарбітурова 
кислота(ТБК)-активні продукти) за методом Ста-
льной И.Д., Гаришвили Т.Г.) продуктів вільнора-
дикального перекисного окиснення. Також визна-
чали в гомогенаті шлунка активності каталази за 
методом Королюка М.А., Іванової Л.І., глю-
татіонпероксидази  (ГПО) за  методом  
Пахомової В.О., супероксиддисмутази (СОД) за 
методом Чевари С., Чаба И., загальну протеоліти-
чну активність (ЗПА) за Куниц (Kunitz).  

Використовували наступні методи статисти-
чного аналізу: перевірка нормальності розподілу 
за допомогою критерію Шапіро-Уілка, достовір-
ність різниці між середніми величинами кожного 
з біохімічних параметрів в досліджуваних групах 
визначали за допомогою t-критерію Стьюдента. 
Статистичний аналіз проводили з використанням 
комп’ютерної програми Microsoft Office Excel 
2007. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Як показали наші дослідження вміст первинних 
продуктів перекисного окиснення ліпідів та ТБК-
активних продуктів при моделюванні іммобіліза-
ційного стресу на тлі 10 –добової нормо-, гіпо- і 
гіпермелатонінемії змінюється, відбуваються 
зміни і в роботі ферментативної ланки антиокси-
дантного захисту (табл. 1).  

У стресових умовах у тварин виник гострий 
оксидативний стрес, що характеризувався різки-
ми змінами показників ПАС: концентрація дієно-
вих кон’югатів у гомогенатах тканин шлунка 
зросла в 1,7 раза порівняно з інтактною групою 

виразками sз тварин%
100

1. ×тваринуукційначислодестрсерn

Формула підрахунку індекса Паулса 

n сер. число деструкційна 1 тварину % тварин із виразками 
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Таблиця 1 

Зміни деяких показників ПАС при моделюванні іммобілізаційного стресу на тлі  
нестачі та надлишку мелатоніну, (М±m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлен-
ня+уведення мелатоніну 
Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті cтресу 

(Інтакт) (n=8) 
При стресі 

(n=8) 
За відсутнос-
ті cтресу 

(n=8) 
При стресі 

(n=8) 

За відсут-
ності 

cтресу 
(n=8) 

При стресі 
(n=8) 

ДК ммоль/кг 6,438±0,365 11,01± 
0,513*** 6,75±0,571 9,26±0,371*** ■ 4,431± 

0,589 * 
8,699±0,498** 

■■ 
ТБК-активні 
продукти, 
мкмоль/кг 

7,821±0,26 19,81±2,68** 8,014±0,34 13,51±1,66** 9,23± 
1,54 13,4±2,35* 

Активність 
СОД, ум.од./г 0,285±0,05 0,214±0,05 0,143±0,033* 0,182±0,016 0,219± 

0,027 0,168±0,031 

Активність 
каталази, 
мкат/кг 

2,559±0,074 2,09±0,09** 2,113±0,106 
** 2,116±0,076*** 2,895± 

0,131* 
2,195±0,042**

* 

Активність 
ГПО мкат/кг 5,46±0,308 5,07±0,293 4,64±0,312 4,93±0,442 4,11± 

0,302** 4,41±0,276* 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою ; ■, ■■, ■■■ різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості 
відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, ρ≤0,001 порівняно зі стрес-контролем 

Таблиця 2 

Морфологічні зміни в слизовій оболонці шлунка білих щурів при моделюванні іммобілізаційного 
стресу на 10-ту добу нормо-, гіпо- та гіпермелатонінемії, (M+m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уве-
дення мелатоніну 
Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті 

cтресу 
(Інтакт) (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

За відсутнос- 
ті 

cтресу (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

За відсутнос-
ті 

cтресу (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

Частота уражень, % 12,5 87,5*** 0 100*** 25** 62,5** 

Середня к-ть деструкцій 
на 1 щура 0,25 9,63*** 0 13,25*** 0,5** 3,38** 

Середній ступінь вираз-
ки (СВ) у групі 0,125 1,5*** 0 2,125*** 0,375** 1*** 

Індекс Паулса (ІП) 0,031 8,42*** 0 13,25*** 0,125*** 2,11*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою  

(на 71,02% (ρ=0,001)); концентрація ТБК-
активних продуктів у гомогенаті тканин шлунка 
щурів зросла в 2,5 раза порівняно з інтактом 
(ρ=0,001); спостерігалося зменшення активності 
ферментативної антиоксидантної ланки – актив-
ність СОД знизилася несуттєво (на 24,9%), актив-
ність каталази знизилася (на 18,3 % (ρ≤0,01)), 
активність ГПО знизилася незначно (на 7 %). 

При іммобілізаційному стресі на тлі нестачі 
мелатоніну також спостерігався гострий оксида-
тивний стрес: концентрація ДК у гомогенатах 
тканин шлунка зросла порівняно з інтактом (на 
43,8 % (ρ=0,001), але цей показник менший, ніж 
при стрес-контролі (на 15,9 % (ρ≤0,05)); концент-
рація ТБК-активних продуктів у гомогенаті тка-
нин шлунка щурів зросла в 1,7 раза порівняно з 
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інтактом (ρ≤0,01), але цей показник несуттєво 
менший ніж при стрес-контролі; також спостері-
галося зменшення активності ферментативної 
антиоксидантної ланки – активність СОД несут-
тєво знизилася порівняно з інтактом (на 36,1 %); 
активність каталази знизилася (на 17,3 % 
(ρ=0,001)); активність ГПО знизилася несуттєво 
(на 9,7 %) порівняно з інтактом. 

При іммобілізаційному стресі на тлі введен-
ня мелатоніну per os у дозі 1 мг/кг також спосте-
рігався гострий оксидативний стрес: рівень ДК 
при гіпермелатонінемії зріс порівняно з інтакт-
ною групою (на 31,2 % (ρ≤0,01)), але концентра-
ція була менша на 21 % порівняно із стрес-
контрольною групою (ρ=0,01) і незначно мен-
шим, ніж при стресі з гіпомелатонінемією; конце-
нтрація ТБК-активних продуктів у гомогенаті 
тканин шлунка зросла в 1,7 раза (на 71 % 
(ρ≤0,05)), але цей показник був несуттєво мен-
ший, ніж у стрес-контролі (на 32,4 %); активність 
СОД несуттєво знизилася порівняно з інтактом 
(на 41,1 %) та практично не відрізнялася від акти-
вності при стресі та при стресі з гіпомелатоніне-
мією; активність каталази знизилася (на 14,2 % 
(ρ=0,001)), але також практично не відрізнялася 
від активності при стресі та при стресі з гіпоме-
латонінемією; активність ГПО також знизилася 

(на 19,2 % (ρ≤0,05)) порівняно з інтактом, а та-
кож виявилася нижчою, ніж у стрес-контролі (на 
13 %). 

Наші дослідження показали зростання тяж-
кості виразкового процесу в шлунку щурів при 
моделюванні іммобілізаційного стресу: зростає 
частота уражень, збільшується середня кількість 
деструкцій на одну тварину, зростає середній 
ступінь виразки в групі, збільшується індекс Пау-
лса (табл. 2), а також спостерігалося значне погі-
ршення всіх показників при іммобілізаційному 
стресі на тлі гіпомелатонінемії. 

Наші розрахунки противиразкової активнос-
ті (відношення індексу Паулса групи стрес-
контролю до індексу Паулса групи, де моделюва-
ли іммобілізаційний стрес на тлі гіпермелатоні-
немії) показали, що мелатонін проявляв гастро-
протекторну активність. 

Аналізуючи отримані дані, можна зазначити, 
що профілактичне введення мелатоніну не запо-
бігло виникненню гострого оксидативного стресу 
в цій моделі гастропатії, але іммобілізаційний 
стрес спричинив меншу пошкоджувальну дію на 
СОШ. 

Але як показали наші дослідження, в іншій 
моделі гастропатії, а саме при хімічному гастри-
ті, коливання показників прооксидантної ланки 

Таблиця 3 

Зміни деяких показників ПАС при моделюванні хімічного гастриту на тлі нестачі  
та надлишку мелатоніну, (М±m) 

Показни-
ки 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уведення 
мелатоніну 

Гіпермелатонінемія 

За відсутнос- 
ті впливу на 
СОШ (n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

За відсутнос- 
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

За відсутнос- 
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

ДК 
ммоль/кг 6,305±0,102 4,617±0,206*

* 
7,812±0,314*

** 
14,42±1,311*

**■■■ 
7,759±0,177*

**■■■ 
10,33±0,363*** 

■■■ 

ТБК-
активні 
продукти, 
мкмоль/

кг 

5,769±0,228 7,359±0,422*
* 

19,5±1,269**
* ■■■ 

12,82±0,759*
**■■■ 

95,88±0,824*
**■■■ 

100,6±1,063*** 
■■■ 

Актив-
ність 
СОД, 
ум.од./г 

0,644±0,032 0,373±0,096* 0,56±0,065■■ 0,264±0,048*
** 

1,161±0,026*
**■■■ 

1,147±0,037***
■■■ 

Актив-
ність 

каталази, 
мкат/кг 

2,1±0,088 2,166±0,084 1,542±0,205*■
■ 

1,424±0,164*
* ■■■ 1,928±0,016 1,788±0,094*■■ 

Актив-
ність 
ГПО 

мкат/кг 
5,69±0,172 7,88±0,251**

* 
7,32±0,263**

* 8,14±0,09*** 7,31±0,088**
* 7,98±0,145*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою ; ■■, ■■■ різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості 
відповідно ρ≤0,01, ρ≤0,001 порівняно з групою з хімічним гастритом 
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та антиоксидантних ферментів проходять у дещо 
іншому ключі (табл. 3). 

В умовах моделювання хімічного гастриту у 
тварин не виникає гострого оксидативного стре-
су: концентрація дієнових кон’югатів у гомогена-
тах тканин шлунка дещо знизилася порівняно з 
інтактною групою (на 26,8 % (ρ=0,01)); концент-
рація ТБК-активних продуктів у гомогенатах тка-
нин шлунків щурів зросла порівняно з інтактом 
(на 27,6 % (ρ=0,01)); активність СОД знизилася у 
1,7 раза (ρ≤0,05); активність каталази практично 
не змінилася; а активність ГПО зросла (на 38,5 % 
(ρ=0,001)). 

При моделюванні хімічного гастриту на тлі 
10-добової гіпомелатонінемії спостерігався гост-
рий оксидативний стрес: концентрація дієнових 
кон’югатів у гомогенатах тканин шлунка зросла у 
2,3 раза (ρ=0,001); концентрація ТБК-активних 
продуктів у гомогенатах тканин шлунка щурів 
зросла у 2,2 раза порівняно з інтактом (ρ=0,001); 
спостерігалося зменшення активності фермента-
тивної антиоксидантної ланки – активність СОД 
знизилася порівняно з інтактом у 2,4 раза 
(ρ=0,001), та виявилася меншою, ніж у групі з 
хімічним гастритом (на 29,2 %); активність ката-
лази також знизилася порівняно з інтактом (на 
32,2 % (ρ=0,01)), також виявилася меншою, ніж у 
групі з хімічним гастритом (на 34,3 % (ρ=0,001)); 
і тільки активність ГПО зросла порівняно і з інта-
ктом (на 43,1 % (ρ=0,001)) та практично не відріз-
нялася від групи, де моделювали хімічний гаст-
рит. 

При моделюванні хімічного гастриту на тлі 
10-добової гіпермелатонінемії рівень вмісту пер-
винних та вторинних продуктів виявився також 
високим: так, концентрація ДК зросла порівняно 
з інтактом (на 63,8% (ρ=0,001)), але порівняно з 
групою, де моделювали гастрит на тлі гіпомела-
тонінемії, знизилася (на 28,4 % (ρ≤0,05)); концен-
трація ТБК-активних продуктів у гомогенатах 

тканин шлунка щурів зросла в 17,4 раза 
(ρ=0,001), а порівняно з групою, де моделювали 
гастрит на тлі гіпомелатонінемії – зросла в 7,9 
раза (ρ=0,001). Що стосується антиоксидантної 
ланки, то спостерігалося зростання активності 
СОД порівняно з інтактом в 1,8 раза (ρ=0,001), 
порівняно з групою з хімічним гастритом у 3 ра-
зи (ρ=0,001), порівняно з групою з хімічним гаст-
ритом на тлі гіпомелатонінемії в 4,4 раза 
(ρ=0,001). Активність каталази виявилася мен-
шою, ніж в інтакті (на 14,9 % (ρ≤0,05)) та вияви-
лася трохи більшою, ніж у групі з хімічним гаст-
ритом на тлі гіпомелатонінемії ( на 16 % ). Акти-
вність ГПО виявилася більшою, ніж в інтакті (на 
40,3 % (ρ=0,001)), та практично не відрізнялася 
від активності в групі з хімічним гастритом і у 
групі з гастритом на тлі гіпомелатонінемії. 

Як видно з табл.4, при моделюванні хімічно-
го гастриту спостерігається зростання тяжкості 
виразкового процесу в шлунку щурів порівняно з 
інтактом: зростає частота уражень, збільшується 
середня кількість деструкцій на одну тварину, 
зростає середній ступінь деструкцій у групі, збі-
льшується індекс Паулса. При нестачі мелатоніну 
та моделюванні хімічного гастриту погіршилися 
всі показники, але при гіпермелатонінемії та хімі-
чному гастриті показники виявилися ще гірши-
ми, порівняно з групою з хімічним гастритом: 
середня кількість деструкцій виросла в 3,8 раза, 
виріс середній ступінь виразки в 1,6 раза, індекс 
Паулса виріс у 3,8 раза. 

Також розраховували противиразкову актив-
ність мелатоніну ПВАмт (відношення індексу 
Паулса у групі з моделлю хімічного гастриту до 
індексу Паулса у групі, де моделювали хімічний 
гастрит на тлі гіпермелатонінемії): мелатонін, у 
цій моделі гастропатії, не виявив своєї активнос-
ті, оскільки (за Pauls, 1947) ПВАмт повинен бути 
більше двох одиниць.  

Таблиця 4 

Морфологічні зміни в слизовій оболонці шлунка білих щурів при моделюванні хімічного  
гастриту на 10-ту добу нормо-, гіпо- та гіпермелатонінемії, (M±m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уведен-
ня мелатоніну 

Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті впливу на 
СОШ (n=7) 

При моделю-
ванні хіміч-
ного гастри-
ту (n=7) 

За відсутнос-
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
ванні хіміч-
ного гастри-
ту (n=7) 

За відсутнос-
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
ванні хімічного 
гастриту (n=7) 

Частота уражень, % 0 100*** 100*** 100*** 57,14*** 100*** 

Середня к-ть деструк-
цій на 1 щура (СКД) 0 3,43*** 5,43*** 7*** 3*** 13*** 

Середній ступінь де-
струкцій (ССД) у групі 0 1,57*** 1,71*** 2,29*** 0,86*** 2,57*** 

Індекс Паулса (ІП) 0 3,43*** 5,43*** 7*** 1,71*** 13*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою  
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Висновки 
1. При моделюванні гастропатії шляхом ім-

мобілізаційного стресу в тканинах шлунка щурів 
виникає гострий оксидативний стрес. 

2. При моделюванні хімічного гастриту спо-
стерігалася відсутність суттєвих змін показників 
прооксидантно-антиоксидантної системи, що 
означає відсутність гострого оксидативного стре-
су. 

3. Уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на до-
бу терміном 10 діб зумовило гастропротекторний 
ефект у групі, де моделювали іммобілізаційний 
стрес. 

4. Уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на до-
бу терміном 10 діб у групі, де моделювали хіміч-
ний гастрит, не виявило гастропротекторної дії, а 
концентрація продуктів вільнорадикального пе-
рекисного окиснення виявилася більшою, ніж у 
всіх інших дослідних групах, що свідчить про 
гострий оксидативний стрес. 

5. Реакції прооксидантно-антиоксидантної 
системи шлунка щурів за різних моделей гастро-
патій різняться, що свідчить про різні механізми 
адаптацій цієї системи до дії негативних чинни-
ків.  

Перспективи подальших досліджень. До-
цільними є подальші дослідження реакцій проок-
сидантно-антиоксидантної системи шлунка в 
умовах оксидативного стресу на тлі тривалої не-
стачі та надлишку мелатоніну. 
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ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС В ТКАНЯХ ЖЕЛУДКА КРЫС ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ  
ГАСТРОПАТИЙ НА ФОНЕ НЕДОСТАТКА И ИЗБЫТКА МЕЛАТОНИНА 

О.А. Цвях, Л.Д. Чеботарь  
Резюме. Исследования показали, что различные модели воздействий на желудок крыс, такие как иммобилиза-

ционный стресс и химический гастрит на фоне непродолжительного недостатка и избытка мелатонина вызывают 
различную реакцию со стороны прооксидантно-антиоксидантной системы (ПАС). При иммобилизационном стрес-
се мелатонин проявляет гастропротекторное действие, а при моделировании химического гастрита усиливает окси-
дативный стресс. 

Ключевые слова: оксидативный стресс, прооксидантно-антиоксидантная система, желудок, гастропатии, 
мелатонин. 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

196 

 

Рецензент – проф. Ю.Є Роговий                                     Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 190-196 

Надійшла до редакції 27.04.2016 року 

 

© О.О. Цвях, Л.Д. Чеботар, 2016 

OXIDATIVE STRESSES IN RATS’ STOMACH TISSUES IN GASTROPATHY SIMULATING  
UNDER MELATONIN DEFICIENCY OR ITS SURPLUS  

О.О. Tsviakh, L.D. Chebotar  
Abstract. Studies have shown that different models of effects on the stomach of rats, such as immobilization stress 

and chemical gastritis, against the background of short and excess melatonin causes different reaction of the prooxidant-
antioxidant system (PAS). In immobilization stress melatonin shows a gastroprotective action, and in simulating chemical 
gastritis it enhances oxidative stress. 

Key words: oxidative stress, prooxidant-antioxidant system, stomach, gastropathy, melatonin. 
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УДК 615.28+576.851.252+616.5-002.3 

О.І. Юрчишин 

ВИВЧЕННЯ ПРОТИМІКРОБНОЇ ДІЇ АНТИСЕПТИКІВ ВІДНОСНО  
СТАФІЛОКОКІВ – ЗБУДНИКІВ ПІОДЕРМІЙ З РІЗНИМИ  

МЕХАНІЗМАМИ MLS-РЕЗИСТЕНТНОСТІ 
Івано-Франківський національний медичний університет 

Резюме. Методом дифузії в агар виконано дослі-
дження прямої протимікробної активності поверхнево-
активних антисептиків горостену, хлоргексидину біглюко-
нату, мірамістину та декасану відносно трьох шкірних 
ізолятів стафілококів із різним рівнем MLS-резистент-
ності (макроліди, лінкозаміди та стрептограмін В). Про-
тимікробні концентрації антисептиків визначено мето-
дом серійних розведень в агарі. Встановлено виражену 
пряму протимікробну дію горостену, хлоргексидину 

біглюконату та декасану відносно всіх тест-штамів, їх 
протимікробна активність однаково проявляється віднос-
но MLS-резистентних та чутливих до антибіотиків MLS-
групи штамів стафілококів. Мірамістин у досліджуваних 
концентраціях протимікробної дії не проявив. 

Ключові слова: антисептики, антибіотикорезис-
тентність, стафілококи, піодермії. 

Вступ. Інфекційні ураження шкіри та м’яких 
тканин складають 1/3 усіх інфекційних захворю-
вань, зокрема, піодермії посідають перше місце 
серед шкірних хвороб та становлять 30-40 % всієї 
дерматологічної патології в населення працездат-
ного віку [1, 4]. У дорослих амбулаторних паціє-
нтів збудниками піодермій найчастіше є Staphylo-
coccus aureus, Staphylococcus epidermidis та P. 
аcnes, рідше Streptococcus pyogenes. Ентерококи, 
E. Coli, Pseudomonas aurogenosa, Citrobacter sp, 
Acinetobacter sp. у поодиноких випадках виклика-
ють інфекційні ураження шкіри у стаціонарних 
хворих. Одними з найчастіше застосовуваних 
при неускладнених піодерміях препаратів є мак-
роліди. Та слід відмітити, що впродовж останніх 
років занепокоєння викликає прогресуюче зрос-
тання частоти виділення при піодерміях мікроор-
ганізмів з резистентністю до даної групи антибіо-
тиків [8]. Тому практичний інтерес становить 
зіставлення результатів чутливості збудників 
піодермій до макролідів та досліджуваних анти-
септиків. 

Антисептичні препарати є однією з най-
більш поширених і ефективних груп протимікро-
бних лікарських препаратів, що використовують 
для лікування та профілактики гнійно-запальних 
захворювань різної локалізації та шкіри зокрема. 
Перспективними та сучасними антимікробними 
препаратами є антисептики з групи четвертинних 
амонієвих сполук. Вітчизняні антисептики із да-
ної групи представлені переважно сполуками 
декаметоксину, який на фармацевтичному ринку 
зарекомендував себе як препарат з широкими 
антимікробними властивостями і має бактерици-
дну, вірусоцидну, фунгіцидну та антипротозойну 
дію. В основі дії декаметоксину лежить вплив на 
мембрани мікробної клітини: декаметоксин руй-
нує надмембранний шар, розпушує мембрану, 
підвищує її проникність для речовин із великою 
молекулярною масою. Оскільки на мембранних 
структурах фіксується більшість ферментів, дека-
метоксин змінює ензиматичну активність кліти-
ни, пригнічуючи ферментативні системи. Гідро-

фобний радикал декаметоксину сприяє максима-
льному зв'язуванню препарату з клітинною мем-
браною мікроорганізмів. Катіонний радикал де-
каметоксину спочатку зменшує, а потім нейтралі-
зує заряд мікробної клітинної стінки. Декаметок-
син є активним компонентом антисептиків горос-
тену та декасану. До складу горостену крім дека-
метоксину, входить 1% розчин цитралю спирто-
вого [5].  

В основі дії антисептика мірамістину лежить 
пряма гідрофобна взаємодія молекули мірамісти-
ну (катіонна поверхнево-активна речовина) з лі-
підами мембран мікроорганізмів, що призводить 
до їх фрагментації та руйнування. Він чинить 
виражену протимікробну дію відносно грампози-
тивних (Staphylococcus spp., Streptococcus spp., 
Streptococcus pneumonia) і грамнегативних, аеро-
бних та анаеробних, спороутворюючих і аспоро-
генних бактерій у вигляді монокультур і мікроб-
них асоціацій, включаючи госпітальні штами з 
полірезистентністю до антибіотиків, проявляє 
протигрибкову дію. 

Хлоргексидину (1,6-ди-(пара-хлорфеніл-
гуанідо)-гексану) біглюконат виявляє виражену 
бактерицидну дію щодо грампозитивних та грам-
негативних бактерій (не впливає на кислотостійкі 
форми останніх), мікробних спор, вірусів та най-
простіших, грибів; слабко впливає на деякі види 
протея та псевдомонад. Активний також відносно 
трепонем, гонококів, трихомонад. Механізм дії 
ґрунтується на його здатності змінювати власти-
вості клітинної мембрани мікроорганізмів. Після 
дисоціації солей хлоргексидину утворюються 
катіони, які взаємодіють із негативно заряджени-
ми оболонками бактерій. При цьому ліпофільні 
групи препарату сприяють дезінтеграції клітин-
ної мембрани бактерій, внаслідок чого відбува-
ється порушення осмотичної рівноваги і втрата 
калію з бактеріальної клітини та настає загибель. 

Мета дослідження. Порівняти чутливість до 
поверхнево-активних антисептиків шкірних ізо-
лятів S. epidermidis та S. aureus з різним рівнем 
чутливості до макролідів. 
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Матеріал і методи. Як тест-культури вико-
ристано 25 шкірних ізолятів стафілококів з різни-
ми механізмами MLS-резистентності: – фенотип 
R (резистентні до всіх антибіотиків MLS-групи) 
(МБсК >1000 мкг/мл), фенотип D (резистентні до 
еритроміцину з індукцією на кліндаміцин) (МБсК 
>125 мкг/мл), фенотип Neg (S. aureus резистентні 
до еритроміцину без індукції на кліндаміцин) 
(МБсК <125 мкг/мл) та стафілококи, чутливі до 
антибіотиків MLS-групи – фенотип S. Вибрані 
штами шкірних ізолятів стафілококів ідентифіко-
вані за комплексом культуральних та біохімічних 
властивостей з використанням спеціальної тест-
системи «STAPHYtest 16» (Lachema, Чехія). 

Ідентифікацію фенотипів MLS-резистентні в 
тест-штамів визначали дискодифузійним мето-
дом на середовищі Мюллера−Хінтона відповідно 
до рекомендацій NCCLS (Національний комітет 
клініко-лабораторних стандартів США, 2008) на 
основі результатів тестування відносно шести 
антибіотиків: еритроміцину (ЕРИ, 15 мкг/диск), 
кларитроміцину (КТМ, 15 мкг/диск), рокситромі-
цину (РКМ, 30 мкг/диск), спіраміцину (SR, 30 
мкг/диск), лінкоміцину (ЛН, 15 мкг/диск) та клін-
даміцину (CLI, 2 мкг/диск). Для диференціації 
конститутивного та індуцибельного типів MLS-
резистентності використовували дводисковий 
(еритроміцин – кліндаміцин) та модифікований 
тридисковий (еритроміцин – кліндаміцин – джо-
заміцин) методи [7]. МБсК та МБцК еритроміци-
ну для досліджуваних штамів стафілококів ви-
вчали методом двократних серійних розведень 
антибіотика в сольовому агарі Мюлле-
ра−Хінтона. Показники МБцК та МБсК визнача-
ли шляхом реєстрації росту культур через 24 та 
36 годин інкубації. 

Для проведення дослідження використано 
чотири антисептики: горостен (декаметоксин – 
0,25 мг/мл, 1 % розчин цитралю спиртового), 
хлоргексидину біглюконат (0,5 мг/мл), міраміс-
тин (0,1 мг/мл), декасан (0,2 мг/мл). Дослідження 
протимікробної дії досліджуваних препаратів 
здійснювали за допомогою мікрометоду дифузії в 
агар [3] на трьох штамах стафілококів з конститу-
тивним (фенотип Neg), індуцибельним (фенотип 

D) механізмами MLS-резистентності та чутливо-
му до антибіотиків MLS-групи (фенотип S). У 
контрольну лунку вносили 90 % етанол. Протимі-
кробні концентрації (МБцК) антисептиків визна-
чали методом серійних розведень у поживному 
агарі. Для посіву використовували стандартизо-
вані за оптичною густиною (1ґ107 КУО/мл) су-
спензії добових тест-культур, які наносили на 
поверхню агару за допомогою штампа-
реплікатора [2]. Ріст мікроорганізмів оцінювали 
двічі  після інкубації чашок у термостаті при 37°
С протягом одної (для визначення мінімальної 
бактеріостатичної концентрації  МБсК) і чоти-
рьох діб (для визначення мінімальної бактерици-
дної концентрації  МБцК). Враховували макрос-
копічні ознаки росту культур, а також наявність 
мікроколоній при дослідженні під лупою. Для 
порівняння активності антисекптиків вираховува-
ли величину МБцК90  мінімальну концентрацію, 
яка викликала повне пригнічення росту 90% тест-
штамів. Контрольною служила чашка з 1 мл 
спирт:DMSO (диметилсульфоксид) та 9 мл пожи-
вного агару.  

Для статистичної обробки результатів вико-
ристовували комп’ютерні програми UTHSCSA 
ImageTool 2.0 (UTHSCSA ImageTool 2.0, The Uni-
versity of Texas Health Science Center in San Anto-
nio, ©1995-1996) та Microsoft Office Excel 2003. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У зв’язку з тим, що макроліди достатньо часто 
використовуються для лікування піодермій існує 
високий ризик набування шкірними ізолятами 
резистентності до даних препаратів. Тому нами 
досліджено протимікробні властивості поверхне-
во-активних антисептичних препаратів відносно 
шкірних ізолятів стафілококів з MLS резистент-
ністю та чутливих до макролідів. Даний тип рези-
стентності характеризується стійкістю до макро-
лідів, лінкозамідів та стрептограміну В, які відрі-
зняються за структурою, але мають майже одина-
кові механізми дії [9,10]. Існують виразні парале-
лі між генетичними детермінантами MLS-
резистентності стафілококів та її фенотипічними 
проявами. Дослiдження феномену iндукцiї ерит-
роміцином резистентності до клiндамiцину до-

Таблиця 1 

Протимікробна активність досліджуваних антисептиків відносно репрезентативних штамів  
стафілококів з індуцибельним та конститутивним типом MLS-резистентності  

Назва антисептика 
S. aureus 

Neg-фенотип 
S. epidermidis 

D-фенотип 
S. aureus 

S- фенотип 
Діаметр зон пригнічення росту (мм) 

1. Горостен 11,65±0,45* 10,71±0,15* 14,53±1,2* 

2. Хлоргексидин 15,79±0,32* 14,16±0,21* 13,71±0,95* 

3. Мірамістин 6,32±0,45 5,62±0,26 7,55±0,13 

4. Декасан 13,75±0,21* 13,53±0,41* 13,25±1,22* 
5. 90% етанол(контроль) 7,3±0,57 7,7±0,21 8,61±0,76 

Примітка.  *р<0,01 при порівнянні з контролем 
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зволяє роздiлити штами стафілококів на шість 
фенотипiв зі встановленими закономiрностями 
генотипу резистентностi [11]. Раніше виконані 
нами дослідження показали, що серед шкірних 

ізолятів стафілококів домінують штами з феноти-
пом R [6]. 

Дослідження методом дифузії в агар показа-
ли, що найбільш виражену протимікробну дію 

Таблиця 2 
МБцК антисептиків відносно стафілококів з різним рівнем MLS-резистентності 

Клінічні 
ізоляти 

К-ть 
шта-
мів 

Горостен Хлоргексидину біглюконат 
1:10* 1:20 1:40 1:80 1:10 1:20 1:40 1:80 

мкг/мл 25** 12,5 6,25 3,125 50 25 12,5 6,25 

S. aureus 11 9†/81,8†† 9†/81,8†† 9†/81,8†† 6†/54,5†† 11†/100†

† 
11†/100†

† 
11†/100†

† 
11†/100†

† 
S. epider-

midis 14 11†/78,5†† 11†/78,5
†† 9†/64,2†† 6†/42,8†† 14†/100†

† 
14†/100†

† 
14†/100†

† 
14†/100†

† 

MLS R 21 16†/76,2†† 16-
†/76,2†† 

14-
†/66,6†† 

12†/57,1
†† 

21†/100†

† 
21†/100†

† 
21†/100†

† 
21†/100†

† 
MLS S 4 4†/100†† 4†/100†† 3†/75†† 2†/50†† 4†/100†† 4†/100†† 4†/100†† 4†/100†† 

S. aureus 
Фенотип R 4 4 4 4 2 4 4 4 4 
Фенотип D 3 3 3 3 2 3 3 3 3 
Фенотип 

Neg 3 1 1 1 0 3 3 3 3 

Фенотип S 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

S. epidermidis 

Фенотип R 3 2 2 2 2 3 3 3 3 

Фенотип D 4 3 3 3 2 4 4 4 4 
Фенотип 

Neg 4 3 3 2 1 4 4 4 4 

Фенотип S 3 3 3 2 1 3 3 3 3 

Клінічні 
ізоляти 

К-ть 
шта-
мів 

Мірамістин Декасан 

1:10 1:20 1:40 1:80 1:10 1:20 1:40 1:80 

мг/мл 10 5 2,5 1,25 20 10 5 2,5 

S. aureus 11 0 0 0 0 11†/100†

† 
10†/90,9

†† 9†/81,8†† 1†/9,1†† 

S. epider-
midis 14 0 0 0 0 14†/100†

† 
14†/100†

† 7†/50,0†† 0 

MLS R 21 0 0 0 0 21†/100†

† 
20†/95,2

†† 
16†/76,2

†† 1†/4,8†† 

MLS S 4 0 0 0 0 4†/100†† 4†/100†† 4†/100†† 0 

S. aureus 
Фенотип R 4 0 0 0 0 4 4 4 0 
Фенотип D 3 0 0 0 0 3 3 3 0 
Фенотип 

Neg 3 0 0 0 0 3 2 1 1 

Фенотип S 1 0 0 0 0 1 1 1 0 

S. epidermidis 
Фенотип R 3 0 0 0 0 3 3 2 0 
Фенотип D 4 0 0 0 0 4 4 2 0 
Фенотип 

Neg 4 0 0 0 0 4 4 1 0 

Фенотип S 3 0 0 0 0 3 3 3 0 
Примітка.  1. *  - розведення антисептика; 2. ** - концентрація діючої речовини (мкг/мл); 3. †  - кількість штамів, ріст 
яких повністю пригнічується; 4. †† - відсоток штамів, ріст яких повністю пригнічується 
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відносно репрезентативних тест-штамів із фено-
типами D, Neg та S MLS-резистентності (табл.1) 
проявив хлоргексидин. Дещо меншу активність 
проявили горостен та декасан. S. aureus з феноти-
пом S проявив чутливість до даних антисептиків 
однаково. Водночас під впливом мірамістину ми 
спостерігали пригнічення росту тест-штамів на-
віть менше, ніж контролем (90% етанол). 

Методом двократних серійних розведень в 
агарі встановлено МБцК і МБсК антисептиків (у 
перерахунку на вміст діючої речовини в 1 мл у 
різних розведеннях). 

Усі штами стафілококів, незалежно від фе-
нотипу MLS-резистентності, характеризуються 
високою чутливістю до хлоргексидину (МБцК ≤ 
6,25мкг/мл). Результати тестування 25 шкірних 
ізолятів стафілококів з різним рівнем MLS-
резистентності наведено в табл. 2. Горостен у такій 
же концентрації пригнітив ріст 81,8 % штамів S. 
aureus та 64,2 % штамів S.epidermidis. Епідермальні 
стафілококи виявилися менш чутливими до даного 
антисептика. Декасан пригнітив ріст усіх штамів 
стафілококів у діапазоні концентрацій 10-20 мкг/
мл. Мірамістин у досліджуваних концентраціях 
активності не проявив.  

Доведено, що антисептичні препарати горос-
тен, декасан, мірамістин, крім вираженої проти-
мікробної дії відносно широкого спектра мікро-
організмів, негативно впливають на адгезивну 
здатність музейних (S. аureus АТСС 25923) і клі-
нічних штамів S.aureus та S. epidermidis. Так, за 
наявності всіх антисептичних препаратів адгезив-
на здатність бактерій зменшувалась [5]. 

Одержані в ході виконаного дослідження 
результати свідчать про приблизно однакову ак-
тивність антисептиків відносно антибіотикочут-
ливих і антибіотикорезистентних клінічних шта-
мів стафілококів. 

Висновки 
1. Поверхнево-активні антисептики горостен, 

хлоргексидину біглюконат та декасан володіють 
вираженою протимікробною активністю відносно 
шкірних ізолятів стафілококів – збудників піодермій. 

2. Протимікробна активність горостену, хлор-
гексидину біглюконату та декасану однаково про-

являється відносно MLS-резистентних та чутливих 
до антибіотиків MLS-групи штамів стафілококів. 

3. Механізми набутої MLS-резистентності не 
впливають на рівень чутливості стафілококів до 
поверхнево-активних антисептиків. 

4. Мірамістин протимікробної активності від-
носно досліджених тест-штамів не проявив. 
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ИЗУЧЕНИЕ ПРОТИВОМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ АНТИСЕПТИКОВ ОТНОСИТЕЛЬНО 
СТАФИЛОККОКОВ - ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ПИОДЕРМИЙ С РАЗЛИЧНЫМИ  

МЕХАНИЗМАМИ MLS-РЕЗИСТЕНТНОСТИ 

О.И. Юрчишин  
Резюме. Методом диффузии в агар выполнено исследование прямой противомикробной активности поверх-

ностно-активных антисептиков горостена, хлоргексидина биглюконата, мирамистина и декасана относительно трёх 
кожных изолятов стафилококков с разным уровнем MLS-резистентности (макролиды, линкозамиды и стрептогра-
мины В). Противомикробные концентрации антисептиков определены методом серийных разведений в агаре. Уста-
новлено выраженное прямое противомикробное действие горостена, хлоргексидина биглюконата и декасана в от-
ношении всех тестируемых штаммов, их противомикробная активность в равной степени проявляется в отношении 
MLS-резистентных и чувствительных к антибиотикам MLS-группы штаммов стафилококков. Мирамистин в иссле-
дуемых концентрациях противомикробного действия не проявил. 

Ключевые слова: антисептики, антибиотикорезистентнисть, стафилококки, пиодермии. 
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ANTIMICROBIAL ACTIVITY OF ANTISEPTICS STUDY AGAINST MLS-RESISTANT  
STAPHYLOCOCCI – PATHOGENS OF PYODERMA 

O.I. Yurchyshyn 
Abstract. Study of direct antimicrobial activity of surfactant antiseptics: horosten, chlorhexidine, miramistin and dek-

asan against 3 skin isolates of staphylococci with different levels of MLS-resistance (macrolides, streptogramins streptog-
ramin B) was performed by agar diffusion method. Antimicrobial concentrations were determined by serial dilutions 
method. Strong antimicrobial activity of horosten, chlorhexidine and dekasan against all tested strains was established, their 
antimicrobial activity was equally manifested against MLS-resistant and sensitive strains of staphylococci. Miramistin did 
not exhibit antimicrobial activity in studied in concentrations against tested strains.  

Key words: antiseptics, antibiotic resistance, staphylococci, pyoderma. 
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БІОЛОГІЧНІ ЕФЕКТИ ОКИСНО-МОДИФІКОВАНОЇ ДНК І ДІАГНОСТИЧНЕ 
ЗНАЧЕННЯ МОЛЕКУЛЯРНИХ МАРКЕРІВ ОКСИДНОЇ МОДИФІКАЦІЇ ДНК 

ПІД ЧАС ДІЇ НА ОРГАНІЗМ АГЕНТІВ РАДІАЦІЙНОЇ ПРИРОДИ  
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. У статті представлено аналіз сучасних нау-
кових досліджень, присвячених вивченню механізму пош-
кодження ДНК внаслідок дії на організм людини окисню-
вальних агентів радіаційної природи; розглянуто молеку-
лярні маркери модифікації ДНК та їх діагностичне зна-
чення в клінічній онкології. У статті описано вплив окис-
ної модифікації ДНК на виникнення генетичної нестабіль-
ності та розвиток пухлинної патології. 

Особливу увагу було приділено можливості здійс-
нювати оцінку інтенсивності перебігу неопластичних 
процесів та аналізувати ефективність протипухлинної 
терапії за допомогою молекулярних маркерів пошко-
дження генетичного апарату. 

Ключові слова: окисно-модифікована ДНК, мар-
кери окисних пошкоджень ДНК, моніторинг ефектив-
ності протипухлинної терапії, клінічна онкологія. 

ДНК клітин людського організму, поряд з 
іншими макромолекулами, перманентно підда-
ються агресивному впливу окиснювальних аген-
тів ендо- чи екзогенного походження [17]. З-
поміж останніх можна виділити іонізуюче опро-
мінення, ксенобіотики та ряд хіміотерапевтичних 
препаратів протипухлинного спрямування. Ендо-
генні реагенти оксидазної агресії, в основному, 
це радикальні форми кисню (РФК) і радикальні 
форми азоту (РФА), утворюються внаслідок фун-
кціонування інтрацелюлярних і міжклітинних 
сигнальних систем, як побічний продукт процесів 
аеробного метаболізму, у ході перебігу запальних 
реакцій [3, 17]. Особливе місце, як генератор 
РФК, посідають мітохондрії. У нормальних умо-
вах вони засвоюють близько 90 % кисню, що на-
дходить до клітини, з якого від 1 до 5 % йде на 
формування РФК. У хворих на рак прооксидант-
ний статус суттєво підвищується як на місцево-
му, так і на системному рівнях [10].  

Клітинна відповідь на опромінення залежить 
від багатьох чинників, проте найбільш важливим 
із них є різке збільшення синтезу РФК. Утворю-
ючись внаслідок взаємодії іонізуючої радіації з 
молекулами води, РФК спричиняють множинні 
пошкодження молекул ДНК, включаючи розриви 
дезоксирибозних кілець, дволанцюгові розриви, 
появу апуринічних чи апіримідинових сайтів, 
утворення нових ковалентних зв’язків: ДНК-ДНК 
чи ДНК-білок, формування оксидних модифіка-
цій азотистих основ [19]. 

Провідна роль у пошкодженні ДНК відво-
диться гідроксильному радикалу (°ОН), який є 
найбільш агресивним серед РФК. Синглетний 
молекулярний кисень (1O2), володіючи порівняно 
меншим енергетичним потенціалом, також має 
здатність напряму, через специфічні мішені 
(гуанін, гіститин, триптофан, тирозин) взаємодія-
ти з молекулами ДНК і білків. Супероксидні ра-

дикал-аніони (О2
.-) менш реакційно здатні, проте, 

вони більш стабільні і разом з пероксидом водню 
можуть дифундувати у клітині на значні відстані, 
легко проникаючи крізь клітинні мембрани в яд-
ро і органели. Ні супероксидні радикал-аніони, ні 
гідропероксидні не здатні взаємодіяти з ДНК, 
проте за участю ДНК-зв’язаних іонів перехідних 
металів у реакціях Фентона і Габера-Вейса ці 
РФК утворюють високореактивний генотоксич-
ний гідроксильний радикал, що перебуває безпо-
середньо в ділянці генетичної мішені [1, 19, 27]. 

Під впливом вільнорадикальної атаки азоти-
сті основи ДНК піддаються окисненню, внаслі-
док якого утворюються більше 30 окисних моди-
фікацій основ. Серед останніх найбільш пошире-
ними вважають групу тимінових гліколів, 8-
оксогуанін (8-oxoG) та його деоксинуклеозидний 
еквівалент – 8-гідроксо-2’-дезоксогуанозин (8-
oxodGu), які утворюються внаслідок окиснення 
гуанінового нуклеотиду в позиції С8 кільця гуа-
ніну [3, 7, 8, 12, 17, 19]. 8-oxoG і 8-oxodGu фор-
муються в межах ланцюга ДНК шляхом прямого 
окиснення азотистої основи або ж можуть потра-
пляти з вільного пулу нуклеотидів, включаючись 
у вигляді модифікованої основи до складу моле-
кули ДНК під впливом ДНК-полімерази. Саме 
окисним модифікаціям гуаніну в наукових дослі-
дженнях приділяють найбільшу увагу, оскільки 
з-поміж інших азотистих основ ДНК остання во-
лодіє найнижчим потенціалом окиснення (1,29 V) 
і, відповідно, є найменш стійкою до оксидних 
впливів [17]. У ДНК різних органів і тканин 8-
oxoG та 8-oxodGu виявляють найчастіше, а ви-
значення їх вмісту в біологічних середовищах 
вважають високоінформативним для об’єктивної 
оцінки рівня окисного пошкодження ДНК [1, 7, 
8, 12, 17, 19, 25, 27].  

Доказано, що будучи окисно-модифіко-
ваною, гуанінова основа в межах молекули ДНК 
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сама виступає фактором агресії, індукуючи пош-
кодження сусідніх азотистих основ [19]. Крім 
того, внаслідок модифікації окиснювально-
відновний потенціал 8-oxoG і 8-oxodGu знижу-
ється ще більше – до 0,74 V, у силу чого вони 
схильні легко піддаватися подальшому окиснен-
ню з утворенням вторинних токсичних продук-
тів. Наприклад, внаслідок реакції 8-oxodGu з 1O2 
або пероксинітритом утворюються ціанурова, 
оксалурова кислоти та оксазолон, які володіють 
суттєво вищим, ніж у первинних продуктів, мута-
генним потенціалом [17]. Спровокована таким 
чином ланцюгова реакція в ряді випадків виявля-
ється для клітини летальною [17].  

Біологічна роль екстрацелюлярної ДНК в 
умовах норми і патології є різноплановою, хоча 
залишається не до кінця з’ясованою. Встановле-
но, що функціональне значення циркулюючих 
фрагментів ДНК визначається в тому числі їх 
концентрацією в плазмі крові і рівнем окисної 
модифікації, який може бути визначений з допо-
могою показників 8-oxoG та 8-oxodGu [22]. У 
дослідженнях, проведених на культурах клітин, 
показано, що під впливом іонізуючого опромі-
нення частка довгих фрагментів ДНК у позаклі-
тинному середовищі зменшується, а коротких – 
зростає, при цьому ДНК опромінених клітин міс-
тить достовірно більшу концентрацію 8-oxodGu 
порівняно з інтактними [5, 16, 24]. Слід зауважи-
ти, що згідно з даними літератури, в умовах окси-
дативного стресу частка мітохондріальної ДНК у 
складі екстрацелюлярної ДНК суттєво збільшу-
ється [8, 18], причому порівняно з геномною 
ДНК, кількість 8-oxodGu в її складі є більшою. 
Цей факт є закономірним, оскільки мітохондріа-
льна ДНК, яка необхідна для забезпечення проце-
сів окисного фосфорилювання, локалізується 
безпосередньо в ділянці дихального ланцюга – 
зони активного генерування РФК. Наслідком 
значного окисного пошкодження мітохондріаль-
ної ДНК може бути втрата мембранного потенці-
алу, зниження синтезу АТФ і, зрештою, навіть 
загибель клітини [29]. 

Поглиблене вивчення біологічної активності 
позаклітинної ДНК, зокрема в рамках досліджен-
ня механізмів виникнення так званого радіологіч-
ного «ефекту свідка» продемонструвало, що оки-
снена ДНК, яка вивільняється в екстрацелюляр-
ний простір із клітин, що зазнали опромінення, є 
одним із потужних розчинних медіаторів стрес-
активованої сигнальної системи. Остання стиму-
лює синтез активних форм кисню в інтактних 
клітинах, зумовлюючи таким чином виникнення 
вторинного оксидативного стресу поза межами 
опроміненої зони [13 ]. Одними з важливих реце-
пторів на поверхні клітин, з якими як ліганд зв’я-
зується модифікована ДНК, є трансмембранні 
білки родини TLR-9, причому окиснена ДНК 
виступає значно сильнішим лігандом для TLR-9, 
ніж звичайна. Утворення комплексу ДНК-TLR9 
на поверхні клітин ініціює ряд внутрішньоклі-
тинних сигнальних шляхів, які, активуючи транс-

крипційний фактор NF-kB, запускають інтранук-
леарний біосинтез O2

- та NO. [2].  
В умовах експерименту показано, що ДНК, 

яка піддалась окисній модифікації і містить під-
вищений рівень 8-oxodGu, володіє вираженими 
біологічними властивостями стосовно широкого 
спектра типів клітин. Зокрема, вона має здатність 
стимулювати синтез макрофагами і моноцитами 
мишей TNF-∝ та індукувати розвиток запальних 
реакцій [15]; у мезенхімальних стовбурових клі-
тинах під її впливом різко посилюється утворен-
ня РФК і зростає експресія NF-E2-related factor-2; 
у культурі ендотеліоцитів збільшується кількість 
апоптозних клітин [4, 16, 24], посилюється екс-
пресія NADPH-оксидази 4 (NOX4) і інгібується 
eNOS, внаслідок чого зростає продукція РФК і 
зменшується синтез NO [24]. У моноцитах люди-
ни зв’язування ДНК із TLR-9 супроводжується 
синтезом і секрецією РФК, NO і TNF-∝ [14], тоді 
як нейтрофіли інтенсифікують продукцію перок-
синітриту [2]. 

За умови помірної активності вільнорадика-
льних процесів, окисно-модифікована ДНК має 
здатність зумовлювати адаптивну відповідь сома-
тичних клітин, яка полягає в транспозиціонуван-
ні гомологічних локусів у межах ядра; активації 
експресії генів синтезу рибосом; ядерній трансло-
кації NF-E2-related factor-2, який контролює клі-
тинну адаптацію до дії оксидантів і електрофілів 
шляхом запуску антиоксидантних і детоксикацій-
них генів [9]. Вважають, що NF-E2-related factor-
2 відіграє ключову роль в індукції антиоксидант-
них ферментів ІІ фази детоксикації [24]. Адапти-
вні зміни в клітинах різного типу: лімфоцитах 
[16, 24], ендотеліоцитах [4, 16, 24], мезенхімаль-
них стовбурових клітинах [5, 16, 24], клітинах 
пухлин грудної залози [16, 22, 24] знаходять відо-
браження в цитологічних характеристиках ядер: 
розмірах, формі структурних трансформаціях 
хроматину [16, 24] і збільшенні кількості рРНК у 
клітинах [24]. 

Враховуючи, що основою терапевтичного 
ефекту променевої терапії (ПТ) є окисне пошко-
дження біологічних макромолекул продуктами 
радіолізу води, закономірно, що параметри мар-
керів оксидативного пошкодження ДНК, інтенси-
вність якого суттєво зростає внаслідок опромі-
нення, можуть корелювати з рівнем лікувального 
ефекту. Хоча на даний час кількість клінічних 
досліджень, які стосуються вивчення цих марке-
рів, є порівняно невеликою, вони засвідчили зро-
стання екскреції 8-oxoG та 8-oxodGu із сечею у 
хворих на рак, які отримують ПТ [25]. Зокрема, 
достовірне збільшення рівня 8-oxodGu в сечі хво-
рих на рак легені, які піддавалися променевій і 
хіміотерапії, спостерігали упродовж кількох міся-
ців після закінчення лікування, зіставляючи його 
зі стадією захворювання і ступенем відповіді пу-
хлини.  

Наявні публікації, які свідчать про можли-
вість використання даних про динаміку біомарке-
рів окисного пошкодження ДНК з метою прогно-
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зування індивідуальної радіочутливості хворих 
на рак. Зокрема, в дослідженні [25] показано, що 
серед хворих на рак органів голови і шиї, легенів, 
простати і грудної залози тільки пацієнти зі знач-
но підвищеною порівняно з вихідним рівнем до-
бовою екскрецією з сечею 8-oxoG і супутнім не-
змінним рівнем 8-oxodGu в лейкоцитах через 24 
години після першого сеансу ПТ мали достовірно 
вищий показник 5-річного виживання (50 %) по-
рівняно з групою хворих, які не відповідали за-
значеним критеріям (10 %). На основі отриманих 
результатів автори обґрунтовують доцільність 
застосування зазначених параметрів, які відобра-
жають оксидативне пошкодження ДНК на рівні 
цілого організму, як провісні маркери клінічної 
ефективності ПТ. 

На противагу, у хворих на рак грудної зало-
зи, які отримували ад’ювантний курс ПТ, конста-
товано сильний зворотний корелятивний зв’язок 
між радіочутливістю тканин у зоні опромінення, 
яку оцінювали за характером гострих шкірних 
реакцій, і екскрецією 8-oxodGu із сечею. Вказа-
ний показник, різко зростаючи вже після перших 
сеансів ПТ у всіх хворих, демонстрував значно 
менші рівень і динаміку росту у випадках розвит-
ку виражених місцевих шкірних реакцій порівня-
но з відсутністю таких [23]. 

Прогностична цінність 8-oxodGu продемонс-
трована в роботі [6], де встановлено, що високий 
рівень маркера в тканині раку нирки в поєднанні 
з іншими провісними факторами пов'язаний із 
низьким показником виживання хворих, які пере-
несли операцію радикальної нефректомії. 

Roszkowski K. [et al.] пропонують застосову-
вати визначення вказаних показників у сечі і лей-
коцитах як один із маркерів розвитку злоякісної 
патології, в тому числі колоректального раку 
(КРР) [25]. Автори з КНР [26], вивчаючи вміст 8-
oxodGu в крові, встановили, що оксидативний 
стрес у хворих на КРР через пошкодження ДНК і 
перекисне окиснення ліпідів чинить нейротокси-
чну дію, зумовлюючи розвиток депресій різного 
ступеня. S. Afzal та співавтори досліджували екс-
крецію 8-oxoG і 8-oxodGu із сечею з метою вери-
фікації вільнорадикального характеру механізмів 
цитотоксичного впливу 5-ФУ і оксаліплатину 
при лікуванні хворих на КРР [20]. Вони показали, 
що на фоні хіміотерапії екскреція вказаних мар-
керів зростає на 15% внаслідок хемоіндукованого 
підвищення інтрацелюлярного рівня РФК в орга-
нізмі в цілому і пухлині зокрема. Автори також 
констатували, що рівень екскреції 8-oxoG і 8-
oxodGu до початку лікування прямо пропорційно 
залежав від розмірів пухлини, проявів супутнього 
перитуморозного запального процесу, а також 
був вищим у курців, жінок порівняно з чоловіка-
ми і хворих після досягнення 60-річного віку. 

Дослідженнями концентрації 8-oxodGu на 
рівні субклітинних структур встановлено, що 
хірургічне лікування хворих на КРР за рахунок 
операційної травми індукує поглиблення оксида-
тивного стресу, яке супроводжується високим 

рівнем пошкодження ДНК клітин слизової оболо-
нки товстої кишки за межами пухлинного росту 
[11]. Автори відмітили, що в клітинах прямої 
кишки зміни, зумовлені РФК, є більш глибокими 
порівняно з ободовою кишкою, а мітохондріаль-
на ДНК характеризується більш високим рівнем 
окисної модифікації, ніж ядерна.  

Таким чином, дослідження останніх років 
дозволили удосконалити кількісну оцінку проду-
ктів окиснення гуанінових основ у біологічних 
середовищах і тканинах, характеризуючи їх як 
дуже важливий біомаркер для процесів канцеро-
генезу, старіння і дегенеративних захворювань. 
Більшість доступної наукової інформації пов’яза-
на з вивченням значення окисної модифікації 
ДНК у виникненні генетичної нестабільності і 
розвитку пухлинної патології. Поряд з цим, ряд 
дослідників констатують, що маркери окисних 
пошкоджень ДНК можна з успіхом використову-
вати в клінічній онкології для встановлення сту-
пеня ризику розвитку пухлинної патології, її ран-
ньої діагностики, визначення індивідуального 
прогнозу і моніторингу ефективності протипух-
линної терапії, а їх реєстрація в сечі, на відміну 
від багатьох інших показників оксидативного 
стресу, які застосовують у клініці і наукових дос-
лідженнях, дозволяє оцінити інтенсивність пере-
бігу інтрацелюлярних процесів. 
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БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ОКИСЛИТЕЛЬНО-МОДИФИЦИРОВАННОЙ ДНК И  
ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МОЛЕКУЛЯРНЫХ МАРКЕРОВ ОКСИДНЫХ  

МОДИФИКАЦИИ ДНК ПРИ ДЕЙСТВИИ НА ОРГАНИЗМ АГЕНТОВ  
РАДИАЦИОННОЙ ПРИРОДЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

В.В. Голотюк, В.Р. Романчук, Б.В. Доскалюк, Л.О. Попович  
Резюме. В статье представлен анализ современных научных исследований, посвященных изучению механиз-

ма повреждения ДНК в результате воздействия на организм человека окислительных агентов радиационной приро-
ды; рассмотрены молекулярные маркеры модификации ДНК и их диагностическое значение в клинической онколо-
гии. В статье описано влияние окислительной модификации ДНК на возникновение генетической нестабильности 
и развитие опухолевой патологии. 

Особое внимание было уделено возможности осуществлять оценку интенсивности течения неопластических 
процессов и анализировать эффективность противоопухолевой терапии с помощью молекулярных маркеров повре-
ждения генетического аппарата. 

Ключевые слова: окислительно-модифицированная ДНК, маркеры окислительных повреждений ДНК, мони-
торинг эффективности противоопухолевой терапии, клиническая онкология. 
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BIOLOGICAL EFFECTS OF OXIDATIVE MODIFIED DNA AND DIAGNOSTIC VALUE  
OF DNA OXIDATIVE MODIFICATION MOLECULAR MARKERS UNDER THE INFLUENCE  

OF IONISING RADIATION (REVIEW OF THE REFERENCES) 

V.V. Holotiuk, V.R. Romanchuk, B.V. Doskaliuk, L.O. Popovych 
Abstract. The article presents an analysis of current research studying the mechanism of DNA damage as a result of 

the effect of radiation oxidizing agents on human body; considered molecular markers of DNA modifying and their diagno-
stic value in clinical oncology. This article describes the impact of oxidative modification of DNA in genetic instability 
emergence and development of tumor diseases. 

Special attention was paid to the possibility of assessing the intensity of the flow of neoplastic processes and analyz-
ing the effectiveness of anticancer therapy by using molecular markers of damage of the genetic apparatus. 

Key words: oxidation-modified DNA, markers of oxidative DNA damage, monitoring the effectiveness of anticancer 
therapy, clinical oncology. 
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ХИРУРГИЧЕСКИЕ И МАЛОИНВАЗИВНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА НА  
ПЕРФОРАНТНЫХ ВЕНАХ ГОЛЕНИ ПРИ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Государственный университет медицины и фармации им. Н.А. Тестемицану, Кишинев, Республика Молдова 

Резюме. Вмешательства на несостоятельных пер-
форантных венах голени у пациентов с хронической 
венозной недостаточностью относятся к спорным во-
просам современной флебологии. Выполнен обзор ли-
тературы, отражающей эволюцию хирургических под-
ходов в лечении патологического рефлюкса крови по 
перфорантным венам, а также критический анализ по-

казаний, результатов, преимуществ и ограничений от-
крытых хирургических, эндоскопических и эндовеноз-
ных техник.  

Ключевые слова: перфорантные вены, хрониче-
ская венозная недостаточность, венозная язва, хирургия 
перфорантных вен, эндовенозная абляция.  

Одним из наиболее активно обсуждаемых 
аспектов современной флебологии является про-
блема ликвидации патологического венозного 
рефлюкса по перфорантным венам голени при 
хирургическом лечении варикозной болезни. Во-
преки значительному количеству публикаций, 
описывающих тактические и технические аспек-
ты вмешательств на перфорантных венах, боль-
шинство из них не в полной мере соответствуют 
требованиям современной доказательной меди-
цины. Практические врачи зачастую вынуждены 
определять показания к прерыванию несостоя-
тельных перфорантных вен и выбирать метод 
операции эмпирически, основываясь лишь на 
личном опыте, традициях клиники или местной 
хирургической «школы», а также исходя из дос-
тупного материально-технического обеспечения. 
В то же время, современная флебология, пред-
ставленная обширным арсеналом лечебных мето-
дов – от традиционных хирургических вмеша-
тельств до эндоскопических операций и техник 
термической и химической эндовенозной абля-
ции, открывает возможности для индивидуализа-
ции, то есть выбора оптимального хирургическо-
го подхода у каждого конкретного больного. Це-
лью данной статьи является обзор современных 
публикаций посвященных вмешательствам на 
перфорантных венах голени у больных с варикоз-
ной болезнью нижних конечностей.  

Согласно классической концепции патогене-
за венозной недостаточности, несостоятельность 
перфорантов голени приводит к патологическому 
сбросу крови из глубоких вен в поверхностные и 
развитию венозной гипертензии. В свою очередь, 
венозная гипертензия в подкожных венах может 
усиливать клапанную дисфункцию перфорант-
ных вен, формируя своеобразный «порочный 
круг» [9, 26]. Мнения исследователей относи-
тельно роли перфорантных вен в развитии и про-
грессировании варикозной болезни неоднознач-
ны. Изучение изолированного влияния горизон-
тального рефлюкса на степень тяжести венозной 
недостаточности затруднено по причине ком-
плексного характера гемодинамических наруше-
ний при варикозной болезни. Несостоятельность 

клапанного аппарата перфорантных вен при от-
сутствии рефлюкса по поверхностным и/или глу-
боким венам обнаруживается менее чем в 5 % 
наблюдений [15].  

Ещё одной причиной противоречивости дан-
ных относительно клинической роли несостоя-
тельности перфорантных вен служит отсутствие 
общепризнанных критериев диагностики патоло-
гического горизонтального рефлюкса. Наиболее 
часто перфоранты классифицируются как несо-
стоятельные если при ультразвуковом исследова-
нии в них отмечается двунаправленный кровоток 
с ретроградным компонентом длительностью 
более 0,35 с, а также при диаметре вены более 
3,9-4,0 мм [7]. В то же время, в современных ру-
ководствах можно найти и указание на то, что 
перфоранты являются несостоятельными в том 
случае если: длительность ретроградного крово-
тока в них превышает 0,5 с, диаметр вены пре-
восходит 3,5 мм, а сама вена расположена непо-
средственно в зоне или по верхней границе тро-
фических нарушений [37]. Следует также под-
черкнуть, что с функциональной точки зрения 
несостоятельные перфоранты могут быть разде-
лены на две подгруппы: перфорантные вены 
«выхода» (exit perforator) и перфорантные вены 
«входа» (re-entry perforator). Несостоятельность 
перфорантных вен «выхода» обусловлена анато-
мически и более характерна для пациентов с 
посттромботической болезнью, развиваясь ком-
пенсаторно в процессе формирования коллате-
рального пути оттока при обструкции глубоких 
вен. При дуплексном сканировании рефлюкс по 
таким перфорантам отмечается как при сокраще-
нии мышц голени («систола» периферической 
венозной помпы), так и при их расслаблении 
(«диастола»). Перфоранты «re-entry» анатомиче-
ски располагаются в самой дистальной точке рас-
пространения вертикального рефлюкса по под-
кожным венам, направляя ретроградный ток кро-
ви обратно в глубокую венозную систему. Не-
смотря на двунаправленный кровоток (кнаружи 
при компрессионной пробе и вовнутрь при де-
компрессии мышц голени), их недостаточность в 
большей степени носит функциональный харак-
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тер, обусловленный гипертензией в поверхност-
ной венозной системе.  

Поскольку при варикозной болезни горизон-
тальный рефлюкс обычно сочетается с несостоя-
тельностью большой и/или малой подкожных 
вен, наиболее важным с практической точки зре-
ния является вопрос о целесообразности допол-
нения операций на поверхностных венах вмеша-
тельствами на недостаточных перфорантах. Не-
обходимо отметить, что эксперты Американского 
венозного форума, выступают против операций 
на перфорантных венах при варикозной болезни 
клинического класса С2-С4 по классификации 
CEAP, а применение подобных вмешательств 
при классах C5-C6 рекомендуют, основываясь на 
исследованиях с относительно низким уровнем 
доказательности [37].  

Сдержанное отношение многих специали-
стов к хирургии перфорантных вен отчасти объ-
ясняется высокой клинической эффективностью 
изолированных операций на поверхностных ве-
нах в лечении осложненных форм варикозной 
болезни. Многоцентровое исследование ESCHAR 
сравнивало результаты компрессионной терапии 
и стриппинга большой подкожной вены в группе 
из 500 конечностей относящихся к классу C6 ве-
нозной недостаточности. Хирургическое устране-
ние вертикального рефлюкса позволило добиться 
заживления венозной язвы в 82 % случаев, с час-
тотой рецидива не превышающей 12 % [4]. Эф-
фективность кроссэктомии и стриппинга без вме-
шательства на перфорантах при тяжелой веноз-
ной недостаточности было установлено и в дру-
гих исследованиях [5, 24]. 

Скептицизм некоторых авторов в отношении 
хирургического устранения горизонтального 
рефлюкса основывается также на ряде исследова-
ний, указывающих на обратимый характер несо-
стоятельности клапанного аппарата перфорант-
ных вен при варикозной болезни. В работе 
Р. Мендес было установлено, что через 12 недель 
после стриппинга число несостоятельных перфо-
рантов голени сокращается втрое, а в исследова-
нии Л. Бломгрен – 55 % перфорантных вен вос-
становили свою состоятельность через 8 недель 
после удаления большой подкожной вены [3, 41]. 
В то же время, среди больных с венозными язва-
ми и сочетанным рефлюксом по глубоким венам 
число несостоятельных перфорантных вен после 
стриппинга сокращается лишь на 10 % [39]. Та-
ким образом, у пациентов с варикозной болезнью 
класса C5-C6, по-видимому, стоит более активно 
прибегать к операциям, направленным на ликви-
дацию горизонтального рефлюкса.  

Рандомизированные клинические исследова-
ния, оценивающие роль оперативного устранения 
горизонтального венозного рефлюкса при тяже-
лой венозной недостаточности весьма немного-
численны. Наиболее обширным следует признать 
рандомизированное исследование, реализованное 
в двенадцати флебологических центрах Нидер-
ландов, и сравнивающее результаты эндоскопи-

ческой субфасциальной диссекции перфорант-
ных вен с местным и компрессионным лечением. 
На момент завершения наблюдения за группой из 
200 больных с клиническим классом С6 различия 
в частоте заживления язвенного дефекта (83 % 
при операции против 73 при консервативной те-
рапии), а также в частоте его рецидива (22 % про-
тив 23 %, соответственно) оказались статистиче-
ски незначимыми. К полученным в исследовании 
результатам следует подходить с достаточной 
долей критики, как минимум по двум причинам. 
Во-первых, ликвидация всех несостоятельных 
перфорантов голени была выполнена менее чем у 
половины больных, а во-вторых, более чем в по-
ловине случаев вмешательство на перфорантах 
производилось в комбинации с удалением боль-
шой подкожной вены бедра [5]. 

В 2011 году было опубликовано рандомизи-
рованное исследование, методология которого в 
наибольшей мере соответствует задаче изучения 
роли хирургии перфорантных вен в комплексном 
лечении тяжелой венозной недостаточности при 
варикозной болезни. Исследователи провели 
сравнение результатов изолированного удаления 
большой подкожной вены с комбинацией стрип-
пинга и эндоскопической субфасциальной дис-
секции перфорантов голени. Вопреки эффектив-
ному устранению горизонтального рефлюкса во 
второй группе больных анализ сроков заживле-
ния и частоты рецидива трофических язв, а также 
длительности послеоперационной реабилитации 
и степени удовлетворенности пациента не обна-
ружил достоверных различий между исследуе-
мыми группами. К недостаткам указанного исс-
ледования можно отнести лишь относительно 
небольшой (12 месяцев) период послеоперацион-
ного наблюдения за оперированными больными. 
Не исключено, что накопление достаточного ко-
личества отдаленных результатов может обнару-
жить преимущества в той или иной группе паци-
ентов [8].  

Хотя большинство современных междуна-
родных руководств по флебологии не рекоменду-
ют выполнять вмешательства на перфорантных 
венах во время первичной операции у больных с 
варикозной болезнью класса С2-С3 СЕАР, среди 
практических врачей устойчиво бытует мнение о 
том, что оставление несостоятельных перфоран-
тов служит основной причиной рецидива заболе-
вания [37]. Современные исследования, выпол-
ненные на высоком методологическом уровне и 
использующие многократное дуплексное скани-
рование с целью активного наблюдения за опери-
рованными больными, свидетельствуют не в 
пользу подобного убеждения. При отсутствии 
какого либо вмешательства на перфорантных 
венах во время исходной операции горизонталь-
ный рефлюкс, как причина рецидива варикозных 
вен, был диагностирован с частотой от 0 % до 
16 %. Для сравнения, передний приток большой 
подкожной вены, а также несостоятельный пер-
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форант бедра служат новым источником рефлюк-
са в 24 % и 20 % случаев, соответственно [31, 32].  

Несмотря на отсутствие на сегодняшний 
день достоверных научных данных, подтвер-
ждающие клиническую эффективность операций 
на несостоятельных перфорантных венах при 
варикозной болезни, исследователи продолжают 
активно разрабатывать и внедрять новые методы 
ликвидации горизонтального венозного рефлюк-
са. За менее чем 80 лет хирургические вмеша-
тельства на перфорантах голени эволюциониро-
вали от классического метода Линтона, до мало-
инвазивных эндоскопических и эндовенозных 
техник. 

В 1938 году, Роберт Линтон предложил дос-
туп для открытой перевязки несостоятельных 
перфорантов, заключающийся в выполнении трех 
продольных разрезов по внутренней, переднена-
ружной и задненаружной поверхностям голени. 
Позднее, сам автор модифицирует доступ, сокра-
щая его до одного продольного разреза по внут-
ренней поверхности голени. Разрез начинают у 
медиального мыщелка большеберцовой кости и 
заканчивают позади медиальной лодыжки. В пос-
ледующие годы перевязка несостоятельных пер-
форантов голени становится одним из стандарт-
ных компонентов в комплексном хирургическом 
лечении варикозной болезни. В то же время пов-
семестное использование операции Линтона об-
наружило и ряд существенных отрицательных 
моментов, в первую очередь – высокую травма-
тичность вмешательства. Использование протя-
женных разрезов мягких тканей голени, в особен-
ности у больных с клиническим классом C4-C6, 
нередко приводило к развитию гнойно-
некротических раневых осложнений и длитель-
ной послеоперационной реабилитации пациен-
тов. С целью уменьшения травматичности и по-
вышения эффективности вмешательства на пер-
форантных венах хирургами были разработаны и 
внедрены в практику несколько модификаций 
операции Линтона. Так, например, было предло-
жено перевязывать перфоранты субфасциально, 
но из отдельных коротких разрезов кожи; осуще-
ствлять перевязку перфорантных вен над уров-
нем фасции; выполнять доступ не по внутренней, 
а по задней поверхности голени; а также допол-
нять перевязку несостоятельных перфорантов 
резекцией задних большеберцовых вен [2, 9]. 
Определенный интерес представляет также спо-
соб ликвидации перфорантных вен сходный по 
технике с минифлебэктомией предложенной Р. 
Мюллером, когда доступ к вене осуществляют 
через прокол кожи, а вену извлекают при помо-
щи специального крючка [1]. Для пересечения 
перфорантных вен в зоне трофических рас-
стройств из разреза кожи, выполненного более 
проксимально, был разработан специальный ин-
струмент – флеботом. Манипулируя данным ин-
струментом в над- или подфасциальном про-
странстве, хирургам удавалось разрывать перфо-
рантные вены начиная от уровня верхней трети 

голени и до уровня лодыжек. К недостаткам ме-
тода следует отнести существенный риск разви-
тия кровотечения из пересеченных вен, а также 
возможность непреднамеренного повреждения 
большеберцовой артерии и нерва в области меди-
альной лодыжки [34]. Хотя применение малых 
разрезов и позволило несколько снизить частоту 
некрозов кожи и нагноения ран, надежность уст-
ранения горизонтального рефлюкса ограничива-
лась отсутствием четкой визуализации перфо-
рантных вен во время проведения операции.  

К сожалению, описанные выше, а также не-
которые другие модификации операции Линтона, 
не вполне удовлетворяли потребности хирургов и 
их пациентов. Несмотря на то, что частота зажив-
ления трофических дефектов после операции 
достигала 90 %, обычно у каждого четвертого 
пациента развивались гнойно-некротические ра-
невые осложнения [11, 23, 35]. Проведя анализ 
опубликованных в специальной литературе дан-
ных о более чем 900 операциях на перфорантных 
венах О. Доннелл (2010) приходит к выводу о 
том, что раневые осложнения и рецидив веноз-
ной язвы после операции отмечается в 15 % и 
20 % случаев, соответственно [5]. Подобная ста-
тистика привела к тому, что к началу нынешнего 
столетия многие хирурги пересмотрели свои под-
ходы к открытым операциям на перфорантных 
венах и сконцентрировались на поиске малоинва-
зивных методов устранения горизонтального 
венозного рефлюкса.  

Популяризация эндоскопических техник в 
современной хирургии, а также внедрение во 
флебологию нового диагностического стандарта 
– дуплексного ультразвукового сканирования 
открыли новые возможности для разработки спо-
собов лечебного воздействия на несостоятельные 
перфоранты. Пионером эндоскопических опера-
ций на перфорантных венах принято считать не-
мецкого врача Г. Хауэра, который в 1985 году 
опубликовал описание техники разобщения несо-
стоятельных перфорантов при помощи медиасти-
носкопа введенного в субфасциальное простран-
ство из разрезов в верхней трети голени. В после-
дующем метод получил название операции эндо-
скопической субфасциальной хирургии перфо-
рантных вен или SEPS (Subfascial Endoscopic Per-
forator vein Surgery). Существует два варианта 
выполнения операции SEPS: техника с одним 
эндоскопическим портом, для которой использу-
ется специальный жесткий эндоскоп с манипуля-
ционным каналом и техника с двумя портами и 
инсуфляцией газа в субфасциальное пространст-
во, реализуемая при помощи стандартного инст-
рументария для лапароскопических операций.  
Для облегчения манипуляций в относительно 
ограниченном субфасциальном пространстве 
используют специальный баллонный диссектор – 
так называемый «space-maker», а для создания 
«сухого» операционного поля предварительно 
выполняют обескровливание оперируемой конеч-
ности путем наложения эластической манжеты 
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Лофквиста. После ревизии и визуализации пер-
форанта в субфасциальном пространстве его под-
вергают клипированию или коагуляции [13, 17, 
23].  

Наиболее очевидным преимуществом эндо-
скопической субфасциальной диссекции перфо-
рантных вен перед традиционными вмешательст-
вами по методу Линтона, Кокета, Фельдера или 
Савельева является её меньшая травматичность. 
В ряде публикаций, включая два обширных ме-
таанализа, частота гнойно-некротических ране-
вых осложнений после операции SEPS составила 
в среднем всего лишь от 3 % до 6 %, то есть в 4-5 
раз меньше чем при открытых вмешательствах на 
перфорантных венах при тяжелой венозной не-
достаточности [21, 25, 36].  

Поскольку метод эндоскопической диссек-
ции перфорантных вен был внедрен в практику 
до начала стандартного и повсеместного исполь-
зования дуплексного сканирования у флебологи-
ческих больных, поиск и идентификация вен под-
лежащих разобщению представляла обязатель-
ный этап операционной ревизии субфасциально-
го пространства. Не отрицая важность интраопе-
рационной ревизии, в некоторых исследованиях 
было показано, что подобный подход не в состоя-
нии обнаружить все значимые источники горизо-
нтального рефлюкса и приводит к субоптималь-
ным результатам хирургического вмешательства. 
Согласно данным авторов, выполнение операции 
SEPS без предварительной ультразвуковой диаг-
ностики и обозначения проекции несостоятель-
ных перфорантов на коже голени, ведет к тому, 
что более 30 % вен остаются не обработанными 
[33]. С практической точки зрения, следует также 
учитывать важность знания топографии несо-
стоятельных перфорантных вен для выбора опти-
мального места введения троакаров в субфасциа-
льное пространство. 

В большинстве статей, опубликованных сто-
ронниками эндоскопической диссекции перфо-
рантных вен, отмечена достаточная эффектив-
ность данной операции в лечении варикозной 
болезни клинического класса С6. Согласно дан-
ным накопленным коллективом клиники Мейо, 
через три месяца после ликвидации горизонталь-
ного рефлюкса удаётся достичь заживления тро-
фической язвы в 80 % наблюдений, при среднем 
сроке заживления, составляющем пять недель. 
Практически аналогичные результаты эндоско-
пической диссекции перфорантов представлены в 
многоцентровом регистре NASEPS. Спустя 12 
месяцев после вмешательства доля полностью 
эпителизированных язвенных дефектов состави-
ла чуть менее 90 %, при среднем времени зажив-
ления порядка восьми недель [23, 34]. Приведен-
ные в публикациях результаты следует рассмат-
ривать с определенной долей критики, принимая 
во внимание тот факт, что у подавляющего числа 
больных операция на недостаточных перфорант-
ных венах комбинировалась с кроссэктомией и 
стриппингом большой подкожной вены бедра. 

Отсутствие рецидива тяжелых трофических 
нарушений является не менее важным, чем за-
живление показателем эффективности лечения 
венозных язв. В наиболее обширном исследова-
нии, включающем более одной тысячи операций 
SEPS, было показано, что ликвидация горизон-
тального рефлюкса позволяет избежать повтор-
ного появления венозной язвы более чем в 80 % 
наблюдений в течение пяти лет наблюдения за 
оперированными больными. На основании мно-
говариантного анализа авторами статьи были 
выявлены основные факторы риска связанные с 
развитием послеоперационного рецидива веноз-
ной язвы, среди которых: дооперационный раз-
мер дефекта кожи превышающий 20 мм, а также 
наличие «остаточных» несостоятельных перфо-
рантов голени [36].  

Общеизвестно, что трофические расстрой-
ства кожи и мягких тканей при тяжелой венозной 
недостаточности локализуются преимущественно 
в нижней трети голени и в области лодыжек. Со-
ответственно, наиболее важной с точки зрения 
нарушений гемодинамики, является задача лик-
видации горизонтального венозного рефлюкса 
именно на этом уровне. Однако, практический 
опыт выполнения операции SEPS обнаружил 
значительные технические трудности в мобили-
зации и клипировании или коагуляции перфоран-
тных вен расположенных в дистальной части 
голени [11]. Говоря об отрицательных сторонах 
эндоскопической субфасциальной диссекции 
перфорантных вен, следует также отметить, что 
операция, как правило, осуществляется под внут-
ривенным или региональным обезболиванием, 
что идёт в разрез с тенденциями современной 
флебологической практики стремящейся прово-
дить все манипуляции по лечению варикозных 
вен под местной инфильтрационной анестезией. 

Определенные недостатки и ограничения 
присущие операции SEPS удалось устранить, 
применив для ликвидации кровотока по несо-
стоятельным перфорантам голени методы эндо-
венозной абляции. С целью облитерации  несо-
стоятельной перфорантной вены осуществляют 
химическое (путём введения в просвет вены 
склерозирующих веществ) или термическое 
(лазерное, радиочастотное) воздействие на её 
внутреннюю поверхность.  Чрезпросветный 
принцип вмешательства на перфорантах получил 
название операции PAPS (Percutaneous Ablation 
of Perforators Surgery) и предусматривал реализа-
цию путём пункции перфорантной вены под кон-
тролем интраоперационного ультразвукового 
дуплексного сканирования. Преимуществами 
операции PAPS перед эндоскопической субфас-
циальной диссекцией являются: отсутствие за-
труднений в воздействии на дистально располо-
женные перфоранты, возможность многократно-
го повторения процедуры абляции, а также дей-
ствительно малоинвазивный характер вмеша-
тельства, требующий лишь местной инфильтра-
ционной анестезии. Осложнения при устранении 
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горизонтального рефлюкса методом PAPS зави-
сят от применяемой техники абляции. При ис-
пользовании пенной склеротерапии могут отме-
чаться транзиторные симптомы со стороны цен-
тральной нервной системы (нарушения зрения, 
мигрень), обусловленные микроэмболизацией 
сосудов мозга газовыми пузырьками, а также 
раздражением эндотелия вен и, значительно ре-
же, анафилактические реакции на вводимый пре-
парат. В случае термической абляции более ти-
пичным осложнением является повреждение пе-
риферических нервов и развитие дистального 
флеботромбоза [11].  

Следует отметить, что, по мнению некото-
рых авторов, число перфорантных вен, визуали-
зируемых интраоперационно во время выполне-
ния SEPS, обычно значимо больше, чем число 
перфорантов диагностированных и маркирован-
ных при дооперационном дуплексном сканирова-
нии [28]. Хотя данное наблюдение косвенно ука-
зывает на теоретически меньшую радикальность 
операции чрескожной абляции перфорантов, 
нельзя не принимать во внимание и тот факт, что 
во время эндоскопической диссекции в субфас-
циальном пространстве хирургу крайне сложно 
отличить несостоятельную перфорантную вену 
от состоятельной. 

С внедрением во флебологию ультразвуко-
вого дуплексного сканирования врачи, практи-
кующие склеротерапию, получили возможность 
осуществлять визуально контролируемую пунк-
цию не только притоков подкожных вен, но и их 
стволов, а также перфорантных вен. Техническая 
простота и отсутствие потребности в специаль-
ных устройствах для выполнения химической 
абляции перфорантов способствовали популяри-
зации метода. На начальном этапе, как правило, 
использовалась жидкая форма склерозирующих 
препаратов: раствор полидоканола или тетраде-
цилсульфата натрия. В последующем большинст-
во специалистов стали применять пенную форму 
склерозанта, преимуществом которой является 
более продолжительный контакт активного веще-
ства с эндотелием сосуда, а также высокая сте-
пень эхоконтрастности. В зависимости от сроков 
наблюдения за больными доля перфорантов ус-
пешно окклюзированных методом химической 
абляции составляет, по данным различных авто-
ров, от  75 до 100 %. Так, E. Maсуда с соавторами 
сообщает о начальном успехе склерозирования 
перфорантов в 98 % наблюдений. В то же время, 
автор отмечает, что спустя два года после опера-
ции 23% вен подвергнутых абляции оказались 
реканализированными. Интересно, что восста-
новление проходимости перфорантных вен и ре-
цидив горизонтального рефлюкса чаще диагно-
стировался у больных с клиническим классом С6. 
В работе Л. Кабника, использовавшего пенную 
форму склерозирующего препарата, частота ус-
пешной ликвидации рефлюкса по перфорантам 
составила 100 % на протяжении четырех месяцев 
наблюдения за пациентами [16, 19, 38, 40]. 

C целью лазерной абляции перфорантных 
вен также осуществляют их пункцию под ультра-
звуковым контролем, а затем, используя методи-
ку Сельдингера, проводят световод в просвет 
вены, располагая дистальный конец оптического 
волокна чуть ниже уровня фасции голени. Ис-
пользование  лазерного излучения для эндовеноз-
ной абляции характеризуется существенными 
различиями в используемых технических пара-
метрах: мощность лазера, длина волны, длитель-
ность импульса, тип световода, а также вариа-
бельностью данных относительно эффективности 
процедуры. Например, в одной из работ с исполь-
зованием лазера с длиной волны 980 нм сообща-
ется об уровне технического успеха составляю-
щем 85 % при длительности наблюдения за боль-
ными 16 недель и среднем диаметре перфорант-
ных вен 0,44 см. Средняя суммарная доза энергии 
равнялась 70 Дж для каждого из трёх анатомиче-
ских участков вены (над фасцией, на её уровне и 
под фасцией) [19]. В исследовании Т. Проебстл 
было показано, что доза лазерной энергии при-
мерно в два раза превышающая таковую при воз-
действии на большую или малую подкожную 
вену (порядка 130 Дж), является недостаточной 
для надежного устранения горизонтального реф-
люкса по недостаточным перфорантам голени. 
При увеличении дозы энергии до 290 Дж на один 
перфорант авторам удалось добиться окклюзии 
вены во всех случаях. Через 12 недель после опе-
рации окклюзированными оставались лишь пер-
форанты, при абляции которых средняя суммар-
ная доза лазерной энергии составила более 250 
Дж [29]. В другой работе использовались сле-
дующие параметры процедуры: мощность лазера 
– 15 Вт, интервал между импульсами – 4 с, сум-
марная доза энергии – 360 Дж на один перфорант 
[10]. Важно подчеркнуть, что все перечисленные 
исследования были выполнены в группе больных 
с варикозной болезнью относящейся к клиниче-
ским классам С2-С3 по СЕАР. Результаты, полу-
ченные у больных с венозными трофическими 
расстройствами мягких тканей голени, были 
опубликованы Р. Хиссинк с соавторами. Исполь-
зуя лазер с длиной волны 810 нм, исследователям 
удалось достичь стойкого устранения патологи-
ческого горизонтального рефлюкса более чем в 
75% случаев. В указанной работе средняя доза 
энергии на один перфорант оказалась невысокой 
– 187 Дж, а срок наблюдения за больными соста-
вил 12 недель с момента выполнения вмешатель-
ства [18]. Обобщая приведенные выше данные, 
следует сделать вывод о том, что при средней 
суммарной дозе лазерной энергии от 180 до 360 
Дж начальный успех термической абляции пер-
форантов голени достигает 100%, постепенно 
снижаясь пропорционально увеличению срока 
наблюдения за пациентами [27]. 

В 2003 году М. Уайтли был введен во флебо-
логию новый термин, предлагаемый в качестве 
альтернативы термину PAPS. Чрезпросветная 
окклюзия перфорантов или TRLOP (Transluminal 
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Occlusion of Perforators) выполнялась автором с 
использованием радиочастотного катетера, разра-
ботанного для абляции большой и малой подкож-
ных вен при варикозной болезни. В опубликован-
ной работе приводятся результаты, демонстри-
рующие существенное преимущество TRLOP 
перед другими малоинвазивными методами устра-
нения горизонтального рефлюкса. Через 12 меся-
цев после выполнения вмешательства кровоток 
отсутствовал более чем в 90 % перфорантных вен 
подвергнутых абляции. Спустя 24 месяца этот 
показатель составил 76 % [30]. Полученные поло-
жительные результаты послужили стимулом к 
разработке медицинской промышленностью спе-
циального ригидного радиочастотного стилета для 
проведения процедуры TRLOP. Стилет представ-
ляет собой биполярный электрод, позволяющий 
хирургу не только осуществлять локальное терми-
ческое воздействие на перфорант (температура 
абляции – 85ºС), а также проводить измерение 
сопротивлению электрическому току на конце 
стилета, подтверждая, тем самым, его нахождение 
в просвете вены. Процедура TRLOP проводится в 
течение одной минуты в каждом из четырех ус-
ловных секторов просвета вены на уровне фасции 
и, после смещения стилета на несколько милли-
метров кнаружи, повторяется в том же объеме.  

В нескольких исследованиях, посвященных 
изучению непосредственных и отдаленных ре-
зультатов применения метода TRLOP, было уста-
новлено, что начальный технический успех про-
цедуры превышает 90 %, а к концу пятилетнего 
периода наблюдения за больными окклюзирован-
ными остаются более 80 % перфорантных вен 
[14, 22]. К слабым сторонам вышеупомянутых 
исследований следует отнести относительно не-
большое число наблюдений, а также неоднород-
ность группы включенных пациентов согласно 
степени тяжести хронической венозной недоста-
точности. Таким образом, несмотря на весьма 
оптимистичные технические результаты абляции, 
оценить клиническую эффективность TRLOP на 
основании существующих публикаций достаточ-
но трудно. С практической точки зрения весьма 
интересной является работа, опубликованная П. 
Лоуренсом, в которой представлены результаты 
TRLOP в группе больных строго соответствую-
щих трем основным критериям включения: кли-
нический класс С6 по СЕАР,  отсутствие эффекта 
от компрессионной терапии и отсутствие реф-
люкса по большой или малой подкожным венам. 
Стойкая облитерация несостоятельных перфо-
рантов голени была достигнута в 71 % случаев, 
что способствовало заживлению активной веноз-
ной язвы практически у 90 % больных. Средний 
срок заживления язвенных дефектов составил 
138 дней. Крайне важно, что для достижения же-
лаемого клинического эффекта достаточно было 
выполнить TRLOP не всех перфорантов с патоло-
гическим рефлюксом, а лишь тех, что располага-
лись под язвой или по её верхней полуокружно-
сти [12].  

Обзор методов термической абляции несо-
стоятельных перфорантов голени будет непол-
ным без описания метода венозной криодеструк-
ции. Как и при других методах эндовенозной 
абляции, метод предусматривает пункцию и кате-
теризацию перфорантной вены по методу Сель-
дингера под ультразвуковым контролем. После 
введения в просвет вены специального криозонда 
производится его охлаждение жидким азотом, 
что приводит к стойкой адгезии верхушки катете-
ра к стенке вены. При последующей экстракции 
зонда происходит отрыв и разрушение соответст-
вующего перфоранта. Сходная техника применя-
ется и при операциях на большой и малой под-
кожных венах. Эффективность метода криодест-
рукции перфорантных вен уступает таковой при 
использовании лазерной или радиочастотной 
энергии. Менее чем через полгода с момента опе-
рации патологический рефлюкс обнаруживался 
при ультразвуковом исследовании более чем в 
половине из числа перфорантов подвергнутых 
процедуре низкотемпературной абляции [20].  

Не следует забывать о том, что хотя все ме-
тоды термической абляции перфорантов несколь-
ко более эффективны в сравнении со склеротера-
пией, все они требуют выполнения местного 
обезболивания и защиты окружающих тканей и 
структур от ожога. Один из наиболее современ-
ных методов абляции перфорантных вен голени – 
эмболизация цианокрилатным клеем, сочетает в 
себе высокую эффективность, присущую терми-
ческим методам и безболезненность, характери-
зующую склеротерапию. В 2014 году И. Тоондер 
с соавторами опубликовали сообщение об ис-
пользовании специального устройства VenaSeal® 
Sapheon Closure System, разработанного ранее 
для склеивания большой подкожной вены, с це-
лью окклюзии несостоятельных перфорантов 
голени. Авторы присвоили методу название 
CAPE (Cyanoacrylate Adhesive Perforator Emboli-
zation) и установили, что метод был эффективен 
в 76 % случаев при полном отсутствии осложне-
ний [6].  

Завершая проведенный обзор литературы, 
следует сделать вывод о том, что на сегодняшний 
день арсенал методов хирургического устранения 
горизонтального венозного рефлюкса при вари-
козной болезни достаточно обширен и продолжа-
ет непрестанно увеличиваться. Внедрение в прак-
тику малоинвазивных методов химической и тер-
мической абляции перфорантных вен позволило 
существенно снизить количество послеопераци-
онных осложнений и сократить сроки реабилита-
ции пациентов. Необходимо продолжить накоп-
ление опыта использования новых операций 
(SEPS, PAPS, TRLOP, CAPE) в условиях хорошо 
спланированных, многоцентровых исследований 
со сроком наблюдения за больными 3-5 лет и 
более. До тех пор, на практике выбор конкретно-
го метода вмешательства на перфорантах должен 
определяться опытом и предпочтениями опери-
рующего хирурга, а также имеющимся в его рас-
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поряжении материально-техническим обеспече-
нием.  

Хотя точка в споре о целесообразности лик-
видации несостоятельных перфорантных вен го-
лени у больных с неосложненной варикозной 
болезнью ещё не поставлена, на сегодняшний 
день большинство экспертов рекомендуют вы-
полнять подобные вмешательства лишь у боль-
ных с тяжелой венозной недостаточностью, соот-
ветствующей клиническим классам С4-С6 класси-
фикации СЕАР. Не существует однозначного 
мнения относительно оптимального момента 
проведения процедуры абляции перфорантов: 
одномоментно с вмешательством на большой и 
малой подкожной вене или в качестве второго 
этапа лечения. При выборе этапного подхода 
возникает ещё один вопрос – кому показана абля-
ция перфорантов: всем больным с сохраняющим-
ся горизонтальным рефлюксом или же только 
тем, у кого отсутствует заживление трофической 
язвы или развивается рецидив заболевания? Та-
ким образом, дальнейшая разработка противоре-
чивых аспектов хирургии перфорантных вен по-
прежнему остается актуальной задачей современ-
ной флебологии. 
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ХІРУРГІЧНІ І МАЛОІНВАЗИВНІ ВТРУЧАННЯ НА ПЕРФОРАНТНИХ ВЕНАХ ГОМІЛКИ  
ПРИ ВАРИКОЗНІЙ ХВОРОБІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Д.А. Касьян 
Резюме. Втручання на неспроможних перфорантних венах гомілки у пацієнтів з хронічною венозною недо-

статністю відносяться до спірних питань сучасної флебології. Виконано огляд літератури, що відображає еволюцію 
хірургічних підходів у лікуванні патологічного рефлюксу крові по перфорантних венах, а також критичний аналіз 
показань, результатів, переваг та обмежень відкритих хірургічних, ендоскопічних і ендовенозних технік. 

Ключові слова: перфорантні вени, хронічна венозна недостатність, венозна виразка, хірургія перфорантних 
вен, ендовенозна абляція. 

SURGICAL AND MINIMALLY INVASIVE INTERVENTIONS ON PERFORATING VEINS  
OF THE LEG IN VARICOSE VEINS DISEASE (REVIEW OF THE REFERENCES) 

D.A. Kasian 
Abstract. Interventions on incompetent perforating veins of the leg among patients with chronic venous insufficiency 

represent a controversial issue in modern phelbology. The evolution of surgical options, applied for treatment of pathologi-
cal reflux through perforating veins, was reviewed with critical analysis of indications, results, advantages and limitations 
of open surgical, endoscopic and endovenous techniques.  

Key words: perforating veins, chronic venous insufficiency, venous ulcer, perforator vein surgery, endovenous abla-
tion.  
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МАГНІТНЕ ПОЛЕ. МАГНІТОБІОЛОГІЯ. МАГНІТОТЕРАПІЯ  
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Mагнітне поле, що є складовою електро-
магнітного поля, спричиняє силову дію на рухомі елек-
тричні заряди. Стан та властивості багатьох речовин 
змінюються при розміщенні їх у магнітне поле. За свої-
ми магнітними властивостями всі речовини поділяють-
ся на діамагнетики, парамагнетики та феромагнетики. 
Оскільки джерелами слабких магнітних полів є біологі-
чні об’єкти, ми можемо провести реєстрацію магнітних 
полів даних біооб`єктів (методика магнітокардіографії 
та магнітоенцефалографії); вивчити, дослідити вплив 

магнітних полів на живі біосистеми. Змінні високочас-
тотні та низькочастотні магнітні поля можливо успішно 
застосовувати при лікуванні захворювань серцево-
судинної системи, органів дихання, опорно-рухового 
апарату та нервової системи. 

Ключові слова: магнітне поле, магнітокардіогра-
фія, магнітоенцефалографія, магнітобіологія, фізіотера-
пія. магнітотерапія, сквіди, біомагнітографія, надпрові-
дникові квантові інтерферометри. 

Вступ. Магнітне поле – складова електрома-
гнітного поля, яке створюється змінним у часі 
електричним полем та рухомими електричними 
зарядами. 

Магнітне поле спричиняє силову дію на ру-
хомі електричні заряди. Немає таких речовин, 
стан яких не змінювався би при розміщенні їх у 
магнітне поле. У даному випадку ці речовини 
називаються магнетиками [1, 5, 9]. 

Необхідно відзначити, що магнетики набувають 
власного магнітного моменту в зовнішньому магніт-
ному полі і поділяються на діамагнетики, парамагне-
тики і феромагнетики. Тканини організму в основно-
му діамагнетики, подібно воді, крім деоксигенованих 
еритроцитів, які є парамагнетиками (за наявності 
атомів заліза в молекулі гемоглобіну) [2, 9]. 

Властивості магнетиків зумовлені їх будо-
вою, магнітними характеристиками електронів, 
ядер, атомів і молекул, поведінкою даних елемен-
тарних частин у магнітному полі [2, 5, 9, 12]. 

Магнітне поле пов’язане з електричним по-
лем. Цей зв'язок проявляється в тому, що при 
зміні одного з них виникає друге. А.Ампер вста-
новив основні закони магнітної взаємодії стру-
мів. Він застосував у фізиці новий термін – 
«молекулярні струми», що протікають у речови-
нах. Наявністю таких струмів пояснено магнітні 
властивості речовин. Пізніше було встановлено, 
що роль молекулярних струмів у тілах викону-
ють електрони, які постійно рухаються по орбі-
тах визначених радіусів навколо ядер [12]. 

Джерелами слабких магнітних полів є біоло-
гічні об’єкти. Магнітні поля можуть відображати 
аномалії в роботі органів чи тканин. Відмічено 
вплив їх на нервову систему, на зміну характери-
стик крові, зменшення швидкості осідання ерит-
роцитів і числа лейкоцитів. Впливає на тканинне 
дихання, підвищує вміст гемоглобіну крові, зни-
жує вміст нуклеїнових кислот і окремих фермен-
тів [14]. Відповідно первинними в даних випад-
ках є фізичні процеси, такі, як зміна орієнтації 
молекул, зміна концентрації іонів у неоднорідно-
му магнітному полі, силова дія на іони 

(визначається силою Лоренца), ефект Холла, 
який виникає в магнітному полі при розповсю-
дженні електричного імпульсу збудження [12,15]. 

Магнітні поля живого організму можуть бу-
ти визвані: 
− іонними струмами, що виникають унаслідок 

електричної активності клітинних мембран 
(головним чином м’язових і нервових клітин); 

− наявністю феромагнітних частинок, наявних 
або спеціально введених в організм; 

− при накладанні зовнішнього магнітного поля 
проявляються неоднорідності магнітної спри-
ятливості органів [2, 9, 15]. 
Відзначено, що неоднорідність біосередови-

ща суттєво відображається на розподілі магніт-
них і електричних полів. Реєстрацією магнітних 
полів біооб`єктів займається біомагнітографія, 
яка має ряд переваг над методами електрографії: 

- магнітографія не потребує прямого контак-
ту з біооб`єктами і дає можливість проводити 
вимірювання через пов`язку і т. ін. [9];  

 - магнітні поля швидко слабшають при від-
даленні від джерела активності, тому магнітогра-
фія більш зручна для точного визначення 
(локалізації) місця біоелектричної активності; 

 - індукція магнітного поля (силова характе-
ристика), як вектор, характеризується не тільки 
абсолютною величиною, але і напрямком, що 
також може давати додаткову корисну інформа-
цію [4, 11]. 

Магнітокардіографія – діагностичний ме-
тод реєстрації зміни величини магнітної індукції 
серця з часом на протязі кардіоциклу. Магніто-
кардіографія, на відміну від електрокардіографії, 
записується безконтактно, тому що магнітне поле 
можна зареєструвати на відстані від серця, яке є 
джерелом поля [1, 7, 8, 10]. За діагностичні озна-
ки магнітокардіографії беруть тривалості хвиль 
та зубців, їх амплітудні значення, характеристики 
крутизни певних ділянок магнітокардіограми. 
Інформація, яку дає методика магнітокардіогра-
фії, дозволяє проводити ранню діагностику дис-
трофії міокарда, гіпертрофії серцевого м’яза [10]. 
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В ідеалі, магнітокардіологічне дослідження 
повинно обов’язково супроводжуватися повно-
цінним стандартним електрокардіографічним 
вимірюванням в однаковому стані серцевої діяль-
ності пацієнта, що дозволяє досить надійно діаг-
ностувати багато порушень серцевої діяльності 
та надає важливу додаткову інформацію для маг-
нітокардіографічних досліджень [11, 13]. 

Магнітоенцефалографія – діагностичний 
метод, що дозволяє виміряти і візуалізувати маг-
нітні поля, які виникають внаслідок електричної 
активності мозку [1, 17]. Разом із фундаменталь-
ними дослідженнями, такими, як дослідження 
сенсорних і моторних функцій мозку і когнітив-
них процесів пам`яті, магнітокардіографія дає 
можливість неінвазивної локалізації епілептич-
них джерел патологічної нейронної активності і 
диференціальної діагностики різних форм епілеп-
сії [1, 4, 6, 7, 8]. 

Метод магнітоенцефалографії базується на 
вимірюванні слабких магнітних полів ( з індукці-
єю магнітного поля значно менших нановели-
чин), які породжуються електричною нейронною 
активністю мозку. Реєстрація магнітних полів 
мозку можлива завдяки використанню надчутли-
вих сенсорів для реєстрації магнітного поля 
(сквідів або надпровідникових квантових інтер-
ферометрів) [1, 3, 6]. 

Магнітоенцефалографія може служити адек-
ватним, а іноді і найбільш інформативним мето-
дом дослідження визваної і спонтанної активнос-
ті кори головного мозку, здатна виявляти джере-
ла, зв’язані зі зміною сумарної постсинаптичної 
активності нейронів [11, 12, 13]. Проведені дослі-
дження за допомогою магнітоенцефалографії 
дають можливість тестувати і виявляти такі за-
хворювання, як розсіяний склероз, хвороба Альц-
геймера, шизофренія, синдром Шегрена [1, 3, 7, 
8].  

Магнітобіологія – розділ біофізики, що ви-
вчає вплив магнітних полів на живі біосистеми, 
досліджує біомагнітні поля, що генеруються жи-
вими структурами ( серце, мозок, нерв і т.п.) і 
визначає магнітні властивості речовин біологіч-
ного походження [9].  

В організмі людини на магнітне поле реагу-
ють всі системи, але найбільше ті, які виконують 
регуляторні функції (нервова, ендокринна, крово-
носна системи). На нервову систему магнітне 
поле надає переважно гальмівну дію, пригноблю-
ючи умовні і безумовні рефлекси, зменшуючи 
частоту електричних розрядів окремих нейронів. 
З відділів головного мозку найбільшу реакцію на 
магнітне поле виявили гіпоталамус і кора вели-
ких півкуль [9, 12]. Ізольовані структури мозку 
реагують на магнітне поле інтенсивніше, ніж ці-
лісний мозок, що свідчить про безпосередню дію 
магнітного поля на нервову тканину. Гіпофіз у 
відповідь на дію магнітного поля змінював про-
дукцію окремих гормонів і перш за все гонадот-
ропних. Значні морфологічні зміни спостеріга-
ються в статевих, у надниркових і щитовидній 

залозах. Зміни кровоносної системи виражаються 
в розширенні судин, крововиливах. У крові під 
дією магнітного поля відзначається збільшення 
числа лейкоцитів, зміна властивості тромбоцитів 
і швидкості осідання еритроцитів [13, 14]. 

Магнітотерапія представляє собою сукуп-
ність методів лікування захворювань за допомо-
гою магнітних полів. Даний напрямок у фізіотера-
пії засновано на впливі змінного (постійного) маг-
нітного поля низької (високої) частоти на організм 
людини. Під впливом цього поля тканини людсь-
кого організму не намагнічуються, але такі скла-
дові елементи біотканин, як вода і клітини крові, 
можуть змінювати магнітні властивості [13,15]. 

В основі фізіологічної та лікувальної дії маг-
нітних полів лежать фундаментальні фізичні зако-
ни. У процесі впливу магнітного поля на тканини 
організму людини в них виникають електричні 
струми; внаслідок переорієнтації біологічних мак-
ромолекул, що знаходяться в іонізованому стані, і 
вільних радикалів, а також зміни фізико-хімічних 
властивостей водних систем організму. Відбува-
ються зрушення в швидкості біохімічних та біофі-
зичних процесів. Магнітна переорієнтація рідких 
кристалів, які є основою клітинних і цитоплазма-
тичних мембран, впливає на проникність цих мем-
бран і специфічні функції клітини [16]. 

Магнітне поле викликає наведення електрич-
них струмів (е.р.с. індукції) у провідниках, що 
перетинають його силові лінії (ефект Холла). 
Е.р.с. індукції виникає при переміщенні провідни-
ка в постійному магнітному полі, а також у прові-
дниках, що у спокої, під дією зовнішнього магніт-
ного поля. Рідкі середовища організму мають ви-
соку електропровідність. У них відбувається наве-
дення е.р.с. індукції під дією зовнішніх магнітних 
полів. Слабкі електричні струми, що виникають, 
під дією постійного магнітного поля в рухомих 
біологічних рідинах, що перетинають магнітні 
силові лінії (кров у кровоносних судинах, лімфа), 
а під дією зовнішнього магнітного поля і в біоло-
гічних рідинах, що у спокої, багато в чому визна-
чають лікувальний ефект магнітних полів. Іншим 
важливим фізичним явищем, що пояснює біотроп-
ний вплив магнітних полів, є так званий магніто-
механічній ефект Лоренца. Сутність його полягає 
у виникненні механічних сил взаємодії (тяжіння 
або відштовхування) між магнітним полем і рух-
ливим електричним зарядом, що перетинає його 
силові лінії. Залежно від напрямку руху електрич-
ного заряду він або втягується, або виштовхується 
з магнітного поля [16, 17]. 

Магнітомеханічна взаємодія виникає внаслі-
док наявності у рухливого електричного заряду 
власного магнітного поля. Це фізичне явище реа-
лізується на рівні живого організму за рахунок 
виникнення механічних сил, що викликають 
структурно-функціональні зміни на всіх рівнях 
(атомарному, молекулярному, субклітинному, 
клітинному, тканинному), де проходить перебіг 
елементарних біоелектричних процесів. Під дією 
зовнішніх магнітних полів відбувається зміна 
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конфігурації електронних хмар неспарених вале-
нтних електронів, що мають нескомпенсований 
магнітний момент. Це призводить до зміни фізи-
ко-хімічних властивостей атомів, що містять не-
спарені валентні електрони. У біологічних макро-
молекулах, де є такі атоми, виникають конформа-
ційні зрушення, що можуть стати причиною під-
вищення або зниження специфічної активності, 
що є властивістю цих макромолекул. Зокрема, 
магнітне поле активує ферменти (К-Na - залежну 
АТФ-азу, трипсин, карбоксидисмутазу, РНК-
полімеразу), змінює спорідненість активного 
центру адренорецепторів міокарда і периферич-
них судин до адреналіну, стимулює всі внутріш-
ньоклітинні біохімічні реакції вільнорадикально-
го типу. Під дією магнітного поля прискорюється 
транспорт електрона по ланцюгу дихальних фер-
ментів (цитохромів) у мітохондріях, що призво-
дить до посилення процесів окисного фосфори-
лування і накопиченню АТФ всередині клітини. 
За рахунок механізму конкурентного інгібування 
при цьому гальмується гліколіз, відбувається 
залуження тканин. Лужна реакція пригнічує запа-
льний процес. Магнітомеханічній ефект реалізу-
ється на рівні електрично активних клітин і тка-
нин: нейронів і нервових волокон, структур 
центральної та периферичної нервової системи, 
м'язових клітин поперечно-смугастого і гладень-
кого типу. Під дією зовнішніх магнітних полів 
виникають оборотні структурні зміни мембран 
нервових і м'язових клітин як матеріальних носіїв 
слабких біострумів деполяризації і реполяризації, 
які є джерелом біомагнітних полів (пондеро-
моторний ефект). Це супроводжується зміною 
мембранної проникності, напрямку і швидкості 
течії багатьох біохімічних реакцій, що каталізу-
ються ферментами, фіксованими на клітинній 
мембрані. Відбуваються виразні зміни в діяльно-
сті нейронів кори головного мозку і підкіркових 
ядер (гіпоталамус, таламус), ретикулярної форма-
ції стовбура з формуванням переважно гальмів-
них реакцій, гальмуванням активності нейронів 
ретикулярної формації, придушенням адренергіч-
ної активності центральної нервової системи і 
стимуляцією парасимпатичних відділів гіпотала-
муса [9, 12, 16, 17, 18]. 

Периферичний відділ нервової системи від-
повідає на магнітотерапевтичний вплив підви-
щенням порогу збудження рецепторів покривних 
тканин різних видів чутливості, в особливості 
больових рецепторів, прискоренням проведення 
імпульсу по висхідних і низхідних нервових про-
відниках. Для досягнення всіх компонентів ліку-
вальної дії магнітних полів курс магнітотерапії 
повинен бути тривалим. Кожна наступна проце-
дура в ході курсу підвищує і посилює досягнуті 
результати. Лікувальні ефекти, отримані після 
курсу процедур магнітотерапії, стійкі та довго 
зберігаються. Магнітотерапія відноситься до чис-
ла найбільш щадних і легко переносимих методів 
фізичного лікування. Не викликаючи помітних 
суб'єктивних відчуттів, зрушень центральної ге-

модинаміки, теплових ефектів, магнітотерапія 
може широко застосовуватися у хворих літнього 
віку, дітей, при тяжкій супутній соматичній пато-
логії. Магнітотерапія натуральна і близька до суті 
людського організму, до того природного фізич-
ного середовища, в якому організм перебуває з 
моменту зачаття. Магнітні поля добре поєдну-
ються і комбінуються в лікувальному процесі з 
іншими фізичними факторами. Дія цих чинників 
у ряді випадків значно посилюється (лазерне ви-
промінювання, ультразвук, лікарський електро-
форез, імпульсні струми). Вплив низькочастот-
ним магнітним полем не супроводжується у біль-
шості хворих будь-якими відчуттями та іншими 
реакціями, тому дозування впливу проводиться 
шляхом урахування розміру індукції в мілітеслах 
(мТл) і тривалості процедури у хвилинах. 

Протипоказаннями до застосування методів 
магнітотерапії є індивідуальна непереносимість 
впливу магнітного поля, схильність до кровотеч, 
брадикардія, серцево-судинна недостатність III 
стадії, гіпертонічна хвороба III стадії, судинні 
дистонії за гіпотонічним типом, гострі гнійні за-
хворювання, злоякісні новоутворення, вагітність, 
системні захворювання крові, алкогольна інток-
сикація [15, 16, 17]. 

Отже, методика магнітотерапії дозволяє ви-
користовувати змінні (високо або низькочастот-
ні) або постійні магнітні поля. Їх можна застосо-
вувати в безперервному або імпульсному режи-
мах. Імпульси, залежно від методу, можуть мати 
різну частоту, тривалість і форму. Магнітотерапія 
є єдиним видом фізіотерапевтичних процедур, 
який можна застосовувати навіть під час гострої 
форми захворювання, при сильних болях і темпе-
ратурі. Вона використовується з метою розсмок-
тування гематом і зняття запалень. Основною 
метою магнітотерапії можна назвати боротьбу з 
больовими відчуттями, особливо, з хронічним 
болем. В організмі людини магнітні поля призво-
дять до змін таких біологічно активних речовин, 
як ферменти, протеїни, нуклеїнові кислоти. Вони 
також впливають на вільні радикали [12, 15]. Мо-
жна сказати, що методи магнітотерапії вплива-
ють на організм людини на дуже глибоких рів-
нях: субмолекулярному, молекулярному, субклі-
тинному. 

Магнітотерапія успішно застосовується при 
захворюванні серцево-судинної системи (гіпер-
тонія, вегетосудинна дистонія), органів дихання 
(бронхіт, синусит, пневмонію), опорно-рухового 
апарату (артрози, артрити), нервової системи 
(невралгії, невропатії, дисциркуляторної енцефа-
лопатії, неврозів). 

Отже, у даній роботі оглядово визначено 
вплив магнітних полів на біологічні об’єкти; ві-
дображено можливість реєстрації магнітних по-
лів біооб’єктів (магнітокардіографія, магнітоен-
цефалографія); визначено вплив магнітних полів 
на живі біосистеми (магнітобіологія); обґрунто-
вано вплив методів магнітотерапії на клітинному, 
тканинному та ін. рівнях. 
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МАГНИТНОЕ ПОЛЕ. МАГНИТОБИОЛОГИЯ. МАГНИТОТЕРАПИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Д.И. Остафийчук, В.В. Волощук, Ю.А. Билобрыцкий 
Резюме. Mагнитное поле, которое является составной частью электромагнитного поля, оказывает силовое 

действие на подвижные электрические заряды. 
Состояние и свойства многих веществ изменяются при их размещении в магнитное поле. По своим магнит-

ным свойствам все вещества разделяются на диамагнетики, парамагнетики и ферромагнетики. Поскольку источни-
ком слабых магнитных полей являются биологические объекты, мы можем произвести регистрацию магнитных 
полей соответствующих биообъектов (методика магнитокардиографии и магнитоэнцефалографии); изучить, иссле-
довать влияние магнитных полей на живые биосистемы. Переменные высокочастотные и низкочастотные магнит-
ные поля используются при лечении заболеваний сердечно-сосудистой системы, органов дыхания, опорно-
двигательного аппарата и нервной системы.  

Ключевые слова: магнитное поле, магнитокардиография и магнитоэнцефалография, магнитобиология, фи-
зиотерапия, магнитотерапия, сквиды, биомагнитография, сверхпроводниковые квантовые интерферометры.  

MAGNETIC FIELD. MAGNETOBIOLOGY. MAGNETIC THERAPY  
(REVIEW OF THE REFERENCES) 

D.I. Ostafiychuk, V.V. Voloshchuk, Yu.A. Bilobrytskyi 
Abstract. Being a part of the electromagnetic field, a magnetic field exerts a force on the moving electric charges. The 

state of matter and properties of many substances change when these substances are placed in a magnetic field. In reference 
to the magnetic behavior, all substances are divided into diamagnets, paramagnets and ferromagnets. As biological objects 
are considered to be the sources of weak magnetic fields, we can register the magnetic fields of these bio-objects (with the 
help of magnetocardiography and magnetoencephalography techniques) as well as study and analyze the influence of the 
magnetic fields on living biological systems. Variable high- and low-frequency magnetic fields can be successfully used in 
the treatment of the diseases of cardiovascular, respiratory, locomotor, and nervous systems. 

Key words: magnetic field, magnetocardiography, magnetoencephalography, magnetobiology, physiotherapy, mag-
netic therapy, squids, biomagnetography, semiconducting quantum interferometers. 
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ВАРІАНТНУ АНАТОМІЮ ГІЛОК ДУГИ АОРТИ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Літературне дослідження свідчить про 
виражену індивідуальну та вікову анатомічну мінливість 
гілок дуги аорти. У статті наведені відомості про уро-
джені деформацію і звивистість дуги аорти, атипові та 
рідкісні варіанти топографії її гілок, унаслідок чого мо-
жуть виникнути компресійні симптоми, порушення кро-

вопостачання відповідних ділянок. Можливість атипово-
го розташування гілок дуги аорти слід враховувати при 
проведенні хірургічних втручань, оскільки при цьому 
виникає висока вірогідність їх пошкодження. 

Ключові слова: дуга аорти, топографія, варіантна 
анатомія, людина. 

У структурі кардіоваскулярної патології но-
вонароджених і дітей першого року життя  
65-70 % займають уроджені вади розвитку серця 
і судин [16]. Сучасний етап ангіохірургії характе-
ризується широкими діагностичними можливос-
тями, пов’язаними з розробкою селективної вазо-
графії, а також використанням різних видів про-
тезування та шунтування судин. При описі варіа-
нтів відходження артерій від «материнської» су-
дини акцент, як правило, робиться на класичний 
варіант початку. У той же час знаходження арте-
факту у вигляді рідкісного варіанта галуження 
судини, не описаного в підручниках або посібни-
ках, може вартувати навіть життя хворого. Слід 
зазначити, що гілки, які аномально відходять від 
дуги аорти, можуть деформуватися чи стискатися 
суміжними органами, що призводить до пору-
шення кровопостачання відповідних ділянок.  

Досліджено і вивчено досить велику кіль-
кість варіантів дуги аорти і її гілок. Така різнома-
нітність пов’язана з порушенням розвитку аорти. 
Часто варіанти розвитку дуги не призводять до 
порушень кровообігу, але в деяких випадках тра-
пляються такі аномалії, які супроводжуються 
патологічними змінами [19]. Якщо при типовому 
варіанті будови власне дуги аорти, її гілки мо-
жуть розгалужуватись як класично, так і некласи-
чно, то атипові варіанти дуги аорти практично 
завжди супроводжують некласичні розгалуження 
її гілок. Д. Лужа [10] виділяє наступні варіанти 
дуги аорти: 
1) нормальний варіант, за якого аорта і всі суди-

ни, що беруть від неї початок, розташовують-
ся зліва. Цей варіант трапляється у 83-85 % 
випадків (Adachi, 1928, Pontes, 1963); 

2) близький до нормального варіант, коли топо-
графія дуги аорти та її гілок є типовою, але 
низхідна частина аорти знаходиться ліворуч і 
позаду стравоходу (Edwards, 1948; Grob,  
1949). Слід зауважити, що на місці перетину 
стравоходу з низхідною аортою формується 
втиснення (Franke, 1950). Відхилення вправо 
трапляється високо на рівні дуги або позаду 
роздвоєння трахеї. При такому варіанті права 
підключична артерія або плечо-головний сто-
вбур іноді відходять як остання гілка аорти 
від місця початку низхідної аорти; 

3) правобічна дуга аорти, коли остання розташо-
вується з правого боку. Якщо низхідна аорта 
йде у правій половині грудної клітки, то вихо-
дить її дзеркальне відображення. У такому 
випадку гілки відходять нормально або зміню-
ють свій порядок (Fray, 1936; Thurnor, 1951). 
Знаходячись позаду стравоходу, плечо-
головний стовбур або ліва підключична арте-
рія разом із висхідною аортою оточують тра-
хею і стравохід (Grollmann и др., 1968), вна-
слідок чого можуть виникнути компресійні 
симптоми;  

4) правобічна дуга аорти з вигином, коли низхід-
на аорта повертає вліво і проходить між хреб-
том і стравоходом. Аорта може проходити 
між трахеєю і стравоходом (Grob, 1949; Almos 
et Lonyai, 1962). Виникає складний потрійний 
вигин аорти. У такому випадку дуга аорти 
може розташовуватись вище яремної вирізки 
(Bender et al., 1964). Відходження гілок має 
багато варіантів. На рентгенограмі гирло аор-
ти візуалізується справа, а низхідна частина – 
зліва; 

5) відсутність дуги аорти. Висхідна частина аор-
ти починається з лівого шлуночка, а низхідна 
– являє собою продовження артеріальної про-
токи, таким чином, дуга аорти не визначається 
(Adachi, 1928). Це означає часткову транспо-
зицію аорти; 

6) стеноз перешийка аорти, що являє собою част-
кове звуження ділянки перешийка аорти і при-
зводить до порушень кровообігу, вважається 
аномалією. 
Окремі автори [7] при дослідженні 20 трупів 

людей різних вікових груп (45-75 років) виявили 
індивідуальну мінливість гілок дуги аорти та 
описали три рідкісні варіанти початку її судин. У 
першому випадку плечо-головний стовбур відсу-
тній, а безпосередньо від дуги аорти відходило 6 
артерій: права і ліва підключичні артерії, права і 
ліва загальні сонні артерії, права і ліва хребтові 
артерії. У другому спостереженні виявлена пра-
вобічна дуга аорти з аномаліями розвитку судин. 
У третьому випадку від дуги аорти починалися 
артерії загруднинної залози і три м’язові артерії.  

О.А. Горустович и др. [4] описали ще один 
некласичний варіант відходження гілок дуги аор-
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ти. Справа наліво від дуги аорти брали початок 
чотири судини: права і ліва загальні сонні та ліва 
і права підключичні артерії. При цьому права 
підключична артерія відходила позаду лівої од-
нойменної артерії на відстані 10,0 мм.  

У структурі серцево-судинних захворювань 
частота уроджених деформацій дуги аорти стано-
вить 0,4-0,6 % [15], проте справжню частоту ано-
малій дуги аорти встановити тяжко, оскільки без 
супутньої патології серця вона часто проходить 
безсимптомно [11]. Деформації дуги аорти класи-
фікують залежно від: 1) топографо-анатомічного 
типу дуги аорти (правобічна, лівобічна); 2) виду 
деформації (подовження, звивистість, петле-
кільцеутворення, перегин); 3) локалізація 
зміненого сегмента дуги аорти (між плечо-
головним стовбуром і лівою загальною сонною 
артерією, між лівою загальною сонною і 
підключичною артеріями, у ділянці гирла лівої 
підключичної артерії, у місці початку грудної час-
тини аорти); 4) комбінації цієї аномалії з іншими 
вадами серця, а також із різними вродженими 
аномаліями дуги аорти (гіпоплазія, звивистість 
загальних сонних, підключичних, хребтових 
артерій); 5) розміщення дуги аорти відносно 
ключиці (шийне, внутрішньогрудне) [2, 11]. 

В.С. Аракелян и др. [15] описують деформа-
цію дуги аорти з клінічної точки зору, зазначаю-
чи, що така уроджена патологія може бути асим-
птомна, проявлятися коарктаційним синдромом 
(при вигині), симптомами, характерними для ане-
вризми грудної аорти, або компресійним синдро-
мом. Нерідко трапляється поєднання цих симпто-
мів. Незважаючи на те, що уродженим дефектам 
аорти в сучасній ангіохірургії приділено достат-
ньо уваги, питання щодо їх термінології та класи-
фікації залишається відкритим. У сучасних нау-
кових публікаціях [9] широко використовуються 
різні терміни уродженої звивистості дуги аорти: 
псевдокоарктація, кінкінг, баклінг, мегааорта, 
лупінг, що характеризуються подовженням, зви-
вистістю і перегинами дуги аорти при патологіч-
ній будові стінки. При варіанті «шийної дуги» – 
дуга аорти є видовженою і розташована краніаль-
ніше звичайної позиції. «Кінкінг дуги» характе-
ризується виникненням згинів ділянки дуги аор-
ти і проксимальних сегментів грудної аорти. Ши-
роко застосовується термін «псевдокоарктація 
аорти», який означає видовження і кінкінг дуги. 
При псевдокоарктації аорти низхідна частина 
аорти, проходячи донизу від перешийка аорти, 
утворює другу дугу, один вигин якої продовжу-
ється у низхідну аорту. Оскільки така зміна будо-
ви не супроводжується звуженням аорти, то вона 
являє собою анатомічний варіант.  

Судинні кільця та судинні петлі – це уродже-
ні аномалії дуги аорти і її гілок, внаслідок яких 
порушується їх нормальне розташування в сере-
достінні; аномальні судини оточують стравохід і 
трахею, стискуючи їх. При судинному кільці тра-
хея і стравохід оточені з усіх боків судинними 
утвореннями. При судинних петлях трахейно-

стравохідна компресія викликана аномальним 
відходженням однієї із судин від дуги аорти або 
однією із судин легеневої артерії, що охоплюють 
стравохід і трахею петлею, що їх стискає [1]. 

О.А. Мутафьян [11] зазначає, що при подвій-
ній дузі аорти висхідна аорта розташована в пе-
редньому середостінні, спереду трахеї і стравохо-
ду, розгалужується на дві дуги: задньоправу і 
передньоліву, що охоплюють трахею і стравохід 
з усіх боків у вигляді кільця. Задньоправа дуга 
перекидається через праву легеневу артерію і 
правий головний бронх, а передньоліва дуга пе-
ретинає ліву легеневу артерію і лівий головний 
бронх. Обидві дуги з’єднуються позаду стравохо-
ду з верхньою частиною низхідної аорти, яка 
прямує зліва або справа від хребта. При цьому 
від кожної дуги аорти відходять загальна сонна і 
підключична артерії. 

H.A. Alsaif, W.S. Ramadan [17] вказують на 
те, що у дев’яти випадках (25 %) з 36 спостере-
жень артерії дуги аорти мали атипову 
топографію. У шести випадках (66,6 %) від аорти 
брали початок дві гілки: першою гілкою (справа 
наліво) був загальний стовбур, що включав у се-
бе плечо-головний стовбур і ліву загальну сонну 
артерію; другою гілкою була ліва підключична 
артерія. У двох випадках (22,2 %) від дуги аорти 
(справа наліво) починалися чотири гілки: плечо-
головний стовбур, ліва загальна сонна артерія, 
додаткова гілка, що прослідковувалась як ліва 
хребтова артерія, і ліва підключична артерія. При 
цьому хребтова артерія розміщувалася між лівою 
загальною сонною і лівою підключичною 
артеріями. В одному випадку (11,14 %) від дуги 
аорти починалися плечо-головний стовбур, ліва 
загальна сонна артерія і спільний стовбур, який 
включав у себе ліву хребтову і ліву підключичну 
артерії. Даний стовбур починався дорсальніше 
лівої загальної сонної артерії.  

Окремі автори [22] у 92,72 % спостережень 
виявили типовий початок трьох гілок дуги аорти, 
а також – пять артефактів відходження гілок дуги 
аорти. При цьому три варіації з пяти були описа-
ні вище у літературі [17] і становлять разом  
9,02 % випадків з даного дослідження. У 0,90 % 
випадків описано відходження справа наліво 
трьох гілок від дуги аорти: плечо-головного стов-
бура, лівої хребтової і лівої підключичної арте-
рій. Від плечо-головного стовбура атипово почи-
налися три артерії: права підключична, ліва і пра-
ва загальні сонні артерії. У 0,90 % спостережень 
від дуги аорти брали початок лівий і правий пле-
чо-головні стовбури, від яких, у свою чергу, від-
ходили відповідні праві і ліві підключичні та за-
гальні сонні артерії.  

Некласичні варіанти розгалуження гілок 
дуги аорти описує Д. Лужа [10], в яких від опук-
лої поверхні аорти відходили: 

1) лівий плечо-головний стовбур, – спільний 
для правої і лівої загальних сонних артерій 
та лівої і правої підключичних артерій; 



 221 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

2) дві загальні сонні артерії, які починалися 
спільно від подвійного сонного стовбура, 
що розташовувався по серединній лінії ду-
ги, а дві підключичні артерії самостійно 
відходили з обох боків від нього; 

3) права хребтова артерія, що починалася по-
заду лівої підключичної артерії і косо про-
ходила на протилежний бік, при цьому інші 
гілки дуги аорти мали типове розгалуження 
(Krause, 1880, цит. Adachi, 1928 ); 

4) дві хребтові артерії, які брали початок з 
обох боків від лівої загальної сонної артерії, 
що відходила по серединній лінії; інші гілки 
мали типове розгалуження. 
Також автором зазначаються ще два атипо-

вих варіанти, коли гілки беруть початок не від 
самої дуги аорти: 
1. Лівобічна права підключична артерія почина-

ється на межі дуги аорти та її низхідної части-
ни, йде догори, косо направо, позаду стравохо-
ду, іноді між ним і трахеєю (Schmidt, 1957); 
інші судини самостійно починаються від опук-
лої поверхні дуги аорти. Такий варіант відо-
мий уже досить давно (Bayford, 1789) і трапля-
ється в 0,5-2 % випадків (Adachi, 1928; Hayek, 
1958), у більшості випадків не викликає суттє-
вих ускладнень, іноді спостерігаються склад-
ності під час ковтання (Holzapfel, 1899); 

2. Лівобічний правий плечо-головний стовбур, 
що є останньою судиною, яка відходить від 
дуги аорти на межі з низхідною її частиною; 
при цьому інші судини беруть самостійний 
початок від опуклої частини дуги аорти. 
У наукових джерелах [23] ми також виявили 

ще один рідкісний варіант гілок дуги аорти, в 
якому було атипове походження правої і лівої 
хребтових артерій. Справа наліво від дуги аорти 
відходили: плечо-головний стовбур, ліва загальна 
сонна, ліва хребтова і ліва підключична артерії. 
Від плечо-головного стовбура брали початок пра-
ва загальна сонна артерія і права підключична 
артерія. Від останньої, у свою чергу, відходили 
права хребтова артерія. Таким чином, ліва хреб-
това артерія розташовувалась між лівою загаль-
ною сонною і лівою підключичною артеріями. 
Права хребтова артерія брала початок від правої 
підключичної артерії в місці розгалуження пле-
чо-головного стовбура. 

Окремі автори [24] описали варіант відхо-
дження двох плечо-головних стовбурів від дуги 
аорти, а від її задньої поверхні – атипово відходи-
ла ліва вінцева артерія. Кожен із плечо-головних 
стовбурів розгалужувався на відповідні праву і 
ліву підключичні та загальні сонні артерії. 

Дослідження Е.С. Околокулака и др. [12] 
присвячені віковим особливостям дуги аорти. 
Після з’ясування скелетотопії дуги аорти зробле-
но висновок, що з віком вона змінюється не тіль-
ки в діаметрі, а й у проекції. Доведено, що чим 
старше людина, тим дуга аорти проектується ни-
жче. У плодів дуга аорти знаходиться на рівні 
гирла плечо-головного стовбура, у людей віком 

25-30 років дуга аорти проектується на ThIII, у 
віці 40-55 років – на рівні ThIV, а в осіб після 55 
років дуга аорти визначається на рівні ThIV-ThV.  

Згідно з віковими особливостями дуги аорти 
Г.А. Соколов [14] виділив три основні її форми: 
1. Низхідну, що характеризується найбільшою 

кривизною в місці початку її середнього виги-
ну, далі вона ніби розпрямляється і плавно 
переходить у низхідну частину аорти. Така 
форма дуги аорти трапляється, як правило, у 
плодів і новонароджених людини; 

2. Рівномірно вигнута форма, при якій висхідна 
аорта плавно переходить у дугу, а потім – у 
низхідну частину. Така форма дуги аорти тра-
пляється як у плодів, так і в осіб до 50 років; 

3. Висхідна форма характеризується найбіль-
шою кривизною в дистальній частині дуги 
аорти, у місці відгалуження від останньої лі-
вої підключичної артерії. Така форма характе-
рна тільки для осіб віком старше 50 років. 
Також прослідковується закономірність роз-

ташування дуги аорти відповідно до типу тілобу-
дови. В осіб астенічного типу дуга аорти сильно 
вигнута і знаходиться в косо-сагітальній площи-
ні, а в гіперстеніків вона сплощеної форми і роз-
ташована фронтально. 

Як зазначають А.С. Гусь, Д.В. Шавлюк [8], 
ділянка роздвоєння загальної сонної артерії хара-
ктеризується варіабельністю будови, що зумовле-
но конституційними особливостями черепа люди-
ни. 

А.Г. Рыбаков и др. [5] зазначають, що у зв’я-
зку з типовою будовою можливі варіанти відхо-
дження гілок дуги аорти, а також варіанти їх кі-
лькості (від 1 до 8). Аномальні артерії можуть 
деформуватись, стискатись сусідніми органами, 
що призводить до порушень кровопостачання 
відповідних ділянок. Дослідники акцентують 
увагу на тому, що можливість атипового розта-
шування гілок дуги аорти необхідно враховувати 
під час проведення хірургічних втручань, оскіль-
ки при цьому висока вірогідність їх пошкоджен-
ня. Дані автори у своїх дослідженнях вказують на 
некласичні варіанти відходження гілок дуги аор-
ти. В одному випадку від опуклої поверхні дуги 
аорти справа наліво відходили чотири судини: 
плечо-головний стовбур, ліві зовнішня і внутріш-
ня сонні та ліва підключична артерії. У другому 
спостереженні від дуги аорти відходили дві гіл-
ки: плечо-головний стовбур і ліва підключична 
артерія. Ліва загальна сонна артерія починалася 
атипово від плечо-головного стовбура. 

G.L. Shiva Kumar et al. [18] описують ще 
один рідкісний варіант відходження гілок дуги 
аорти, при якому від плечо-головного стовбура 
відходили не тільки права підключична і права 
загальна сонна артерії, а й права хребтова і ліва 
загальна сонна артерії. Також від дуги аорти са-
мостійно починалися ліва хребтова і ліва підклю-
чична артерії. Автор вважає, що зміни у структу-
рі розгалужень дуги аорти можуть змінити цереб-
ральну гемодинаміку, що призводить до певної 
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патології. Знання варіантів гілок дуги аорти віді-
грає важливу роль у діагностиці внутрішньочере-
пних аневризм судин після субарахноїдального 
крововиливу. 

J.A. Ogeng’o et al. [20] у своїх дослідженнях 
виявили ще декілька атипових варіантів розгалу-
ження гілок дуги аорти. В одному випадку від 
дуги аорти справа наліво відходили: плечо-
головний стовбур, ліва загальна сонна артерія, 
ліва підключична артерія, а ліва хребтова артерія 
починалася дистальніше попередньої. У другому 
спостереженні від дуги аорти справа наліво від-
ходили: загальний стовбур, що включав у себе 
плечо-головний стовбур і ліву загальну сонну 
артерію, ліва надлопаткова артерія та ліва підк-
лючична артерія. Від останньої відходила ліва 
хребтова артерія. 

N.L. Mligiliche, N.D. Isaac [21] при дослі-
дженні трупів виявили некласичний варіант від-
ходження гілок дуги аорти. Першою гілкою від-
ходив спільний сонний стовбур, що давав поча-
ток правій загальній сонній і лівій загальній сон-
ній артеріям з подальшим нормальним їх галу-
женням; другою гілкою була ліва підключична 
артерія із подальшою нормальною топографією; 
третьою гілкою – права підключична артерія, яка 
починалася дистальніше лівої підключичної, далі 
вона проходила позаду стравоходу і сягала правої 
верхньої кінцівки. 

В.С. Аракелян [3] описує проблеми, що сто-
суються аневризм грудної аорти, особливо її ду-
ги. Серед аневризм грудної аорти важливе місце 
посідають уроджені аномалії дуги і низхідної 
аорти. Особливої уваги потребує вивчення розта-
шування гілок дуги аорти відносно її кінкінгу, 
вірогідність виникнення перетискання артерій, 
можливість виникнення інтраопераційних ускла-
днень і переходу на повну гіпотермічну зупинку 
кровообігу. У своєму дослідженні В.С. Аракелян 
[13] зазначає, що особливої уваги від спеціалістів 
при діагностиці вад серцево-судинної системи 
потребують рідкісні варіанти її будови. У пацієн-
тів із уродженими вадами дуги аорти важливо 
оцінити загальний стан, вплив супутніх вад роз-
витку, наявність коарктаційного синдрому, роз-
виток аневризм аорти і її синтопію. У своїх дослі-
дженнях Н.А. Гидаспов [6] дійшов висновку, що 
аномалії дуги аорти є значним фактором ризику 
при хірургічних корекціях іншої уродженої пато-
логії грудної аорти. Оперативне втручання у па-
цієнтів із сукупністю аномалії дуги аорти і супут-
ніх уражень грудної аорти супроводжується ви-
соким показником летальності (7,89 %) і частим 
розвитком ускладнень (39,5 %), у першу чергу 
спінальних (15,8 %) і геморагічних (15,8 %). При 
ізольованих аномаліях дуги аорти уроджених 
захворюваннях грудної аорти з нормальною ана-
томією дуги летальність становить 0 %. 

Висновок 
Гілки дуги аорти характеризуються досить 

значною варіабельністю топографії. Можливість 
атипового відходження гілок дуги аорти слід вра-

ховувати при виконанні хірургічних втручань, 
оскільки існує висока ймовірність їх ушкоджен-
ня. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ВАРИАНТНОЙ АНАТОМИИ ВЕТВЕЙ ДУГИ АОРТЫ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Т.В. Хмара, Н.А. Базик, Л.Я. Лопушняк 
Резюме. Литературное исследование свидетельствует о выраженной индивидуальной и возрастной анатоми-

ческой изменчивости ветвей дуги аорты. В статье приведены сведения о врожденной деформации и извилистости 
дуги аорты, атипичных и редких вариантах топографии ее ветвей, вследствие чего могут возникать компрессион-
ные симптомы, нарушения кровоснабжения соответствующих областей. Возможность атипичного расположения 
ветвей дуги аорты следует учитывать при проведении хирургических вмешательств, поскольку при этом возникает 
высокая вероятность их повреждения. 

Ключевые слова: дуга аорты, топография, вариантная анатомия, человек. 

CURRENT IDEAS ABOUT THE BRANCHES OF THE AORTIC ARCH VARIANT ANATOMY 
(REVIEW OF THE REFERENCES) 

T.V. Khmara, N.О. Bazik, L.Ya. Lopushniak 
Abstract. The study of literature is indicative of a pronounced individual and age anatomical variability of the bran-

ches of the aortic arch. This paper provides information on congenital deformation and tortuosity of the aortic arch, atypical 
and rare variants of its branches topography, the result of which might be compression symptoms, circulatory disorders of 
the corresponding areas. The possibility of atypical location of the branches of the aortic arch should be considered during a 
surgery because in this case there is a high probability of their damage. 

Key words: aortic arch, topography, variant anatomy, human.  
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Соціологічні дослідження 
УДК 618.14-006.36(477.85) 

І.В. Бирчак, А.В. Гошовська 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАГАЛЬНОГО ТА АКУШЕРСЬКО-ГІНЕКОЛОГІЧНОГО 
АНАМНЕЗУ ЖІНОК З ЕНДОМЕТРІОЗОМ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз особливостей акушерсь-
ко-гінекологічного анамнезу жінок з ендометріозом 
жіночих статевих органів. Встановлено, що відзначаєть-
ся тенденція до зростання питомої ваги захворювання 
серед гінекологічної патології. Середній вік пацієнток 
становив (36,0±5,3) років. Дана нозологія мала місце в 

жінок всіх соціальних груп, однак як групу підвищеного 
ризику слід вважати службовців віком 35-45 років. Збе-
режена у 55,4 % хворих репродуктивна функція не є 
запорукою запобігання патології в майбутньому.  

Ключові слова: ендометріоз, патогенез, статисти-
чні дані. 

Вступ. Ендометріоз – це патологічний про-
цес, за якого в міометрії чи інших органах стате-
вої системи і поза нею виникають включення 
(вогнища), структура яких характеризується ная-
вністю епітеліальних і стромальних елементів, 
властивих ендометрію [2, 4]. В останні роки про-
блема ендометріозу набуває особливої актуаль-
ності, що зумовлено зростанням частоти даної 
патології, а також впровадженням у практику 
сучасних методів діагностики і лікування [1, 5]. 
Частота цієї патології серед гінекологічних за-
хворювань становить близько 20-25 % [3]. На 
сьогодні до причин виникнення ендометріозу 
традиційно відносять спадкову схильність, внут-
рішньоматкові втручання (аборт, інструменталь-
на ревізія стінок порожнини матки після мимові-
льного викидня), часті хірургічні втручання 
(діатермохірургія, кесарів розтин), травми поло-
гових шляхів, запальні захворювання геніталій, 
порушення ендокринного та імунного статусу, 
несприятливий преморбідний фон, соціальні чин-
ники тощо [6]. Отже, питанням етіології та пато-
генезу захворювання присвячено багато дослі-
джень, проте немає ясності в розумінні природи 
взаємодії генетичних, гормональних, психоген-
них та середовищних факторів в її розвитку [8, 
10]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
загального та акушерсько-гінекологічного анам-
незу жінок із діагностованим ендометріозом, ви-
явити можливий вплив умов праці, побуту, пока-
зників здоров’я на механізми розвитку захворю-
вання та його прояви.  

Матеріал і методи. Проведено аналіз 56 
медичних карт стаціонарного хворого мешканок 
м. Чернівці та Чернівецької області з діагностова-
ним ендометріозом. Статистична обробка поляга-
ла в обрахуванні середньоарифметичної, її похи-
бки та відсотків. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вік хворих коливався від 26 до 48 років і складав: 
від 26 до 35 років – 35,7 %, від 35 до 45 років – 
35,7 %, від 45 до 48 років – 28,6 %. Середній вік 

жінок становив (36,0±5,3) років. Враховуючи, що 
характер праці має певний вплив на виникнення 
та розвиток ендометріозу, нами вивчено особли-
вості трудової діяльності пацієнток із даним за-
хворюванням та виявлено, що до найчисельнішої 
групи належали службовці (53,6 %), на другому 
місці – робочі промислових та сільськогосподар-
ських об’єктів (28,6 %), домогосподарки станови-
ли 17,8 %. Згідно з даними літератури, не викли-
кає сумнівів питання щодо ролі порушень гіпота-
ламо-гіпофізарної регуляції в патогенезі ендомет-
ріозу, які, як правило, проявляються розладами 
менструальної функції [7, 9]. Для уточнення зна-
чення цього фактора в розвитку захворювання у 
пацієнток нашого регіону проведено вивчення 
характеру менструальної функції з моменту ме-
нархе. Встановлено, що вік початку менструацій 
у даного контингенту коливався в межах від 11 
до 17 років (середній показник – 12,7±1,2 року). 
Із раннім менархе не виявлено жодної жінки, а 
85,7 % жінок мали менархе в межах загальноп-
рийнятої норми, у решти хворих (14,3 %) статеве 
дозрівання затримувалось і перша менструація 
починалась після 15 років. Аналіз об’єму менст-
руальної крововтрати показав, що у 73,2 % осіб 
мали місце помірні менструації, у 17,6 % – незна-
чні, у 9,2 % – рясні місячні з моменту встанов-
лення менструального циклу. Привертає увагу 
той факт, що у 85,7 % пацієнток менструації були 
болючими і тільки в 14,3 % вони проходили без 
больового синдрому. Супутня генітальна патоло-
гія зафіксована у 75,0 % хворих на ендометріоз, 
зокрема відмічено високу питому вагу запальних 
захворювань геніталей (33,9 %), ерозій шийки 
матки (17,9 %), кіст (10,7 %). 

Дискутабельним залишається питання щодо 
ролі репродуктивної функції при ендометріозі [2, 
11, 12]. Ми прослідкували чіткий взаємозв’язок: 
28,6 % обстежених страждали первинним без-
пліддям, у 66,1 % в анамнезі були штучні аборти, 
у 12,5 % – мимовільні викидні та в однієї жінки 
(1,8 %) – позаматкова вагітність. Народжували 
55,4 % жінок, у 73,2 % мали місце фізіологічні 
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пологи, у решти – зафіксовані відхилення: анома-
лії пологової діяльності, патологія прикріплення 
плаценти, гіпотонічні кровотечі. Таким чином, 
число зачать у даного контингенту хворих є без-
перечним доказом овуляторних менструальних 
циклів, проте мимовільне переривання вагітнос-
тей, внутрішньоматкові втручання при виконанні 
абортів, без сумніву, можна розглядати як пре-
морбідні фактори патогенезу захворювання [5, 9]. 

Проведений нами аналіз показав, що в пере-
важної більшості жінок з ендометріозом (85,7 %) 
мала місце екстрагенітальна патологія. Патологія 
шлунково-кишкового тракту (гастродуоденіт, 
виразкова хвороба дванадцятипалої кишки та 
шлунка, холецистит) зафіксована у 35,7 %, вари-
козна хвороба вен – у 14,3 %, дифузний нетокси-
чний зоб – у 14,3 % хворих. 

Висновки 
1. Проведені дослідження показали, що час-

тота ендометріозу в м. Чернівці та Чернівецькій 
області не виходить за межі її розповсюдженості 
в інших регіонах, проте має тенденцію до зрос-
тання. Наявність захворювання у всіх соціальних 
групах ще раз вказує на необхідність активної 
диспансеризації міських та сільських мешканок 
репродуктивного віку, проте групою підвищено-
го ризику доцільно вважати службовців віком 35-
45 років. 

2. Збереження в більшості жінок репродук-
тивної функції не гарантує запобіганню ендомет-
ріозу. Однак ускладнені пологи, внутрішньомат-
кові втручання у зв’язку зі штучним перериван-
ням вагітності, ревізія порожнини матки після 
мимовільних викиднів слід розглядати як факто-
ри ризику порушення клітинної рецепції ендо- та 
міометрія, чому окремі автори надають провідно-
го значення в патогенезі захворювання. 

3. Факторами, що сприяють порушенням 
менструальної функції, можна вважати знижену 
реактивність організму жінок у зв’язку з великим 
спектром перенесених і супутніх екстрагеніталь-
них та генітальних захворювань. 

4. Проведений нами аналіз підтверджує кон-
цепцію мультифакторності та складності патоге-
нетичних варіантів ендометріозу, дозволяє оціни-
ти роль генетичних, соціальних факторів, медич-
них аспектів у проявах захворювання.  

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективи даного дослідження пов'язані з розкрит-
тям взаємозв'язку представлених даних з клініч-
ними проявами ендометріозу. 
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ОСОБЕННОСТИ ОБЩЕГО И АКУШЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОГО  
АНАМНЕЗА ЖЕНЩИН С ЭНДОМЕТРИОЗОМ 

И.В. Бырчак, А.В. Гошовская 
Резюме. Проведен анализ особенностей акушерско-гинекологического анамнеза женщин с эндометриозом 

женских половых органов. Установлено, что отмечается тенденция к росту удельного веса заболевания среди гине-
кологической патологии. Средний возраст пациенток составлял (36,0±5,3) года. Данная нозология имела место у 
женщин всех социальных групп, однако как группу повышенного риска следует считать служащих в возрасте 35-45 
лет. Сохраненная в 55,4 % больных репродуктивная функция не является залогом предупреждения патологии в 
будущем.  

Ключевые слова: эндометриоз, патогенез, статистические данные. 
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FEATURES OF GENERAL AND OBSTETRIC-GYNAECOLOGICAL ANAMNESIS  
OF WOMEN WITH ENDOMETRIOSIS 

I.V. Byrchak, A.V. Hoshovska  
Abstract. The analysis of features of obstetric-gynaecological anamnesis of women with the endometriosis was car-

ried out. The tendency to the increasing of specific gravity of disease among gynaecological pathology is marked. The aver-
age age of patients was 36,0±5,3 years. Women of all social groups had this nosology but office workers aged 35-45 are 
considered to belong to a group of risk. A reproductive function which was saved in 55,4 % of patients, cannot be a guaran-
tee of preventing the pathology in the future. 

Key words: endometriosis, pathogenesis, statistical data. 
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П.В. Польовий 

ПЕРСПЕКТИВИ ДЕРЖАВНОГО УПРАВЛІННЯ СТОМАТОЛОГІЧНОЮ  
СЛУЖБОЮ НА РЕГІОНАЛЬНОМУ РІВНІ 

Одеський національний медичний університет 

Резюме. У статті наведені дані діяльності стомато-
логічної служби Одеської області. Проаналізовані якіс-
ні і кількісні показники роботи за 2014-2015 роки. Вста-
новлені основні чинники, які спричиняють низький 
рівень стоматологічного здоров'я населення та окремі 
проблеми галузі, що вимагають реорганізації стомато-

логічної служби. Запропоновані напрямки і перспекти-
ви удосконалення стоматологічної допомоги населенню 
на регіональному рівні.  

Ключові слова: стоматологічна допомога, захво-
рюваність, показники роботи, державне управління.  

Вступ. У структурі загальної захворюваності 
населення частка стоматологічних захворювань 
становить 20-25 % (третє місце), частота звер-
нень до лікаря-стоматолога складає 600 на 1000 
населення, а за чисельністю фахівців стоматоло-
гія посідає друге місце, поступаючись тільки те-
рапії [1, 5]. Близько 90 % населення міст одержує 
допомогу  в  державних  амбулаторно-
поліклінічних закладах, тоді, як стоматологічне 
здоров’я сільського населення визначає висока 
поширеність захворювань, згортання профілакти-
чних заходів, скорочення державного фінансу-
вання стоматологічної допомоги тощо. Викликає 
занепокоєння стабільно висока поширеність сто-
матологічних захворювань серед соціально неза-
хищених верств населення: карієс зубів у 6 і 12 – 
річних дітей відповідно становить 87,9 % при 
інтенсивності ураження КПУ3- 4,6 і 72,3 % при 
інтенсивності ураження – 2,75 % [1, 6]. На держа-
вному рівні для удосконалення стоматологічної 
служби спрямовані Закони України, низка Поста-
нов Кабінету Міністрів і Наказів МОЗ України [3, 
4, 7], проте вони не дали очікуваних результатів 
тому, що актуальність даної проблеми визнача-
ється негативними змінами стоматологічного 
здоров’я населення, що відображені в результа-
тах клініко-епідеміологічних досліджень [1, 5, 6]. 

Мета дослідження. Удосконалити механіз-
ми державного управління у галузі стоматологіч-
ної допомоги населенню України шляхом погли-
бленого вивчення стану стоматологічної служби 
Одеської області. 

Методи дослідження. Використані звітні і стати-
стичні дані діяльності стоматологічної служби Одесь-
кої області за 2014-2015 рр. Застосовано: порівняльний 
аналіз – для дослідження методологічних підходів; 
метод логіко-семантичний  – для вивчення організа-
ційно-правового механізму державного регулювання 
забезпечення населення стоматологічними послугами; 
аналізу та синтезу – для оцінки динаміки, структури 
та ефективності стоматологічної служби і чинників, 
що впливають на їх характер; метод статистичних 
порівнянь – для дослідження дієвості організаційно-
економічного механізму державного регулювання 
забезпечення населення стоматологічною допомогою; 
абстрактно-логічний метод – для теоретичних уза-
гальнень і формулювання висновків.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
За звітними даними у 2014-2015 рр. в Одеській об-
ласті проживало 2 384,1 тис. осіб, з них у м. Одесі 
997,2 тис. і в сільських районах області – 1386,9 
тис. людей. Порівняно з 2013 роком загальна чисе-
льність населення збільшилася на 6865 осіб. Кіль-
кість дітей у дитячих будинках і притулках є неста-
більною залежно від пори року. Близько 410,6 тис. 
населення області мають пільги. Стоматологічна 
допомога надається мережею самостійних стомато-
логічних закладів та стоматологічних підрозділів 
багатопрофільних лікувально-профілактичних за-
кладів (ЛПЗ), що включають: 8 стоматологічних 
поліклінік, 24 центральні районні лікарні, 18 діль-
ничих лікарень і 133 сільські амбулаторії. Стомато-
логічні кабінети функціонують у 183 ЛПЗ. У надан-
ні стоматологічної допомоги населенню Одеської 
області беруть участь і відомчі заклади: поліклініка 
Південного оперативного командування та залізни-
ці, поліклінічне відділення і стаціонар ДУ «Інститут 
стоматології НАМН України», щелепно-лицьове 
відділення КУ «МКЛ № 11» м. Одеси і 106 приват-
них лікарів. Зубопротезну допомогу населенню 
надають 42 кабінети і відділення ЛПЗ органів охо-
рони здоров’я та відомств. 

Забезпеченість лікарями-стоматологами в 
Одеській області відповідає нормативним показ-
никам, лікарів-ортопедів нижче норми (один лі-
кар на 10000 дорослого населення). Співвідно-
шення зубних техніків із лікарем нижче норми 
(2:1). У 2015 році із 1068 лікарів атестовано 213, 
із них 143 лікарям присвоєно кваліфікаційну ка-
тегорію, 67 підтвердили категорії, трьом лікарям 
кваліфікаційну категорію продовжено (табл. 1). 

У 2015 році лікувальна робота виконана на 
достатньому рівні. Частка планово оглянутих від 
загальної кількості населення склала – 31,1 (по 
Україні – 30,6), серед дітей – 69,7 ( по Україні – 
68,2). Аналіз лікувальної роботи засвідчив її ефек-
тивність (табл. 2). Кількість умовних одиниць пра-
цездатності (УОП) за зміну становить 28,8 (по 
Україні – 27,7).  

Питома вага вилікованих за одне відвідування 
з приводу ускладненого карієсу становить 43,0 % 
(по Україні – 32,2 %). Потребували санації 43,5 % 
осіб (по Україні – 64,4 %, серед дітей – 39,5 % (по 
Україні 48,8 %). Питома вага санованих від кількос-
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Таблиця 1 

Показники кваліфікації лікарів-стоматологів Одеської області 

Спеціальність Усього 
лікарів 

Вища 
категорія І категорія ІІ категорія Усього 

атестованих 
Лікарі-стоматологи 1068 482 (45,3 %) 187 (17,4 %) 116 (11 %) 781 (73,7 %) 

у т.ч. стоматологи дитячі 113 59 (52,7 % 18 (16,1 %) 9 (8 %) 86 (76,8 %) 
Стоматологи-хірурги 114 66 (57,4 %) 15 (13,0 %) 17 (14,8 %) 98 (85,2 %) 
Стоматологи-ортопеди 173 72 (41,6 %) 18 (10,4 %) 27 (15,6 %) 117 (67,6 %) 
Стоматологи-ортодонти 36 16 (44,5 %) 4 (11,1 %) 7 (19,4 %) 27 (75 %) 

Зубні техніки 306 144 (47,3 %) 53 (17,4 %) 50 (16,4 %) 247 (81,1 %) 

Таблиця 2 

Показники лікувальної роботи стоматологічної служби Одеської області 

Показники 2014 2015 По Україні, 2015 
Кількість УОП за зміну 31,2 28,8 27,7 

Кількість УОП на одне відвідування 2,1 2,0 1,9 
Кількість відвідувань за одну зміну 14,9 14,1 14,7 

Вилікувано ускладненого карієсу за один прийом, у % 44,1 43,0 31,2 
Кількість пломб за зміну 9,87 8,8 8,8 

ті тих, хто потребує санації – 82,8 % (по Україні – 
71,9 %), серед дітей – 86,8 % (по Україні – 84,2 %). 
Всього виготовлено 1 472 929 пломб (100 %), з них: 
цементних – 422745 (28,7 %), хімічних – 679112 
(46,1 %), світлополімерних – 376361 (25,1 %), ама-
льгамних – 1489 (0,1 %).  

За 2015 рік ЛПЗ Одеської області відвідало 
всього – 2 267 332 особи. Відвідування на одного 
мешканця по області склало 1,0. Первинних відвіду-
вань – 833 094, відвідувань на одного первинного по 
області - 2,7. Питома вага первинних відвідувань по 
області – 36,7. Всього сановано – 573398 пацієнтів. 
Відвідувань на одного санованого по області склало 
– 3,9. Планово оглянуто 702 290 осіб, із них потребу-
вали санації 297717 пацієнтів. Планово оглянуто ді-
тей – 317256, з яких потребують санації – 120124 
пацієнти і сановано – 103787 осіб. 

Зубні протези отримали 15991 особа. Виго-
товлено зубних протезів – 37703, що порівняно з 
іншими роками зменшилося на 3951, також змен-
шилася кількість косметичних і складних видів 
протезування. 

Якісні показники діяльності ортопедичної 
служби показали, що на 100 осіб дорослого насе-
лення кількість осіб, які отримали протези, скла-
ла - 0,9 (по Україні 1,17), отримали протези на 
одну посаду лікаря-ортопеда – 126,2 (по Україні 
186,5), металокерамічні та порцелянові протези 
на 100 осіб отримали– 0,14 ( по Україні 0,14).  

Ортодонтичну допомогу надають 35 лікарів-
ортодонтів, які в 2015 році оглянули вперше – 
34508 (Одеса 20457) осіб. З них дітей до 17 років 
– 33581 (Одеса 20457). Завершили лікування: 
всього – 2270 (Одеса 1002), з них діти до 17 років 
– 2111 (1002). Виготовлено ортодонтичних апа-
ратів – 6917 (Одеса 4030).  

На щелепно-лицевій ділянці та ротовій порож-
нині проведено операцій – м. Одеса – 12759, Одеська 

обл. – 24057 (у т.ч. сільським мешканцям – 4593). 
Видалено зубів – м. Одеса – 115859, Одеська обл. – 
344477 (у т.ч. сільським мешканцям – 151012). Об-
ласть налічує 17 стоматологів-хірургів, фізичних осіб 
– 18, 125 ліжок, у т. ч. 20 дитячих. У 2015 році прове-
дено 38163 ліжко-дні. При цьому поступили 3589 
хворих, з них 3029 дорослих, 560 дітей. Виписано 
3586 осіб. Проведено операції 3253 пацієнтам. Вида-
лено зубів – 6521. Середнє перебування на лікарня-
ному – по м. Одеса складає – 6,5 дня, по області – 7,0 
дня. За 2015 рік проведено 47 консультативних виїз-
дів у райони, оглянуто 4328 осіб.  

Результати дослідження показали, що стома-
тологічна служба Одеської області має низку 
проблем і потребує суттєвої реорганізації. Вста-
новлено, що низький рівень стоматологічного 
здоров'я населення спричиняє неефективна мо-
дель господарювання, недостатнє фінансування 
та невідповідність наявного устаткування й тех-
нологій у державних і комунальних закладах су-
часним вимогам. Відсутність державної системи 
профілактики та гігієнічного навчання населення, 
міжгалузевої кооперації в межах закладів МОЗ 
України з іншими відомствами; відсутність на 
державному рівні системи моніторингу показни-
ків стоматологічного здоров’я унеможливлюють 
запровадження високоефективних програм.  

У результаті аналізу діяльності стоматологі-
чної допомоги Одеської області нами запропоно-
вано напрямки і шляхи вдосконалення стомато-
логічної допомоги такі, як створення єдиного 
Центру стоматологічної допомоги з проведення 
моніторингу і наданням пропозицій розробки 
механізму ресурсного забезпечення стоматологі-
чних установ, застосування механізмів фінансо-
вого лізингу стоматологічного устаткування, 
включаючи зубопротезування з можливостями 
державного та місцевого бюджетів. Фінансування 
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галузі здійснювати під цільове державне замовлен-
ня з гарантованим обсягом і проведенням реоргані-
зації мережі стоматологічних закладів і наданням їм 
статусу державних і комунальних медичних підп-
риємств; запровадити механізм роботи стоматологі-
чних закладів на основі цільового планування та 
управління видатками місцевих бюджетів на стома-
тологічну допомогу. Впровадити регіональні про-
грами профілактики та лікування стоматологічних 
захворювань за допомогою уповноваженого коор-
динаційного органу при управлінні охорони здоро-
в’я Одеської ОДА, що надасть можливість ефектив-
ної їх реалізації та сприятиме забезпеченню галузі 
вітчизняними діагностичними та лікувально-
профілактичними технологіями і товарами стомато-
логічного призначення. Матеріально-технічне за-
безпечення стоматологічної служби слід покращити 
поетапним переоснащенням стоматологічних закла-
дів новим устаткуванням за рахунок коштів місце-
вих бюджетів, виділенням пересувних стоматологі-
чних комплексів з установками для доступної допо-
моги сільському населенню. Програму протезуван-
ня пільгових категорій громадян прийняти із залу-
ченням служб соціального забезпечення та фінансо-
во-кредитних установ для запровадження механіз-
мів кредитування зубопротезування для працюю-
чих. Залучити приватних лікарів до обслуговування 
пільгового контингенту шляхом запровадження 
програми соціальної відповідальності приватних 
стоматологів та передбачити їх участь і відповіда-
льність у профілактичних програмах. 

Висновки 
1. Встановлено, що низький рівень стомато-

логічного здоров’я населення області є наслідком 
неефективного господарювання, тому, стомато-
логічна служба Одеської області потребує суттє-
вої реорганізації.  

2. З метою удосконалення стоматологічної 
допомоги населенню на регіональному рівні за-
пропоновано створення єдиного Центру з моніто-
рингу стоматологічного здоров’я і розробки ме-
ханізмів ресурсного забезпечення стоматологіч-
них установ залежно від можливостей державно-
го та місцевого бюджетів.  

Перспективи наукових досліджень. Плану-
ється розробити і впровадити регіональну про-
граму профілактики стоматологічних захворю-
вань населення Одеської області. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ГОСУДАРСТВЕННОГО УПРАВЛЕНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ  
СЛУЖБОЙ НА РЕГИОНАЛЬНОМ УРОВНЕ  

П.В. Полевой 
Резюме. В статье наведены данные деяльности стоматологической службы Одесской области. Проанализиро-

ваны качественные и количественные показатели работы за 2014-2015 годы. Установлены основные факторы, ко-
торые призводят к низкому уровню стоматологического здоровья населения и отдельные проблемы отрасли, кото-
рые требуют реорганизации стоматологической службы. Предложены направления и перспективы усовершенство-
вания стоматологической помощи населению на региональном уровне.  
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Abstract. The article presents data of Odessa region's dental services. Qualitative and quantitative indices of work in 

2014-2015 years have been analyzed. The basic factors that cause low level of population's dental health and certain prob-
lems of the field that require reorganization of dental services have been established. Directions and prospects for improv-
ing population's dental care on a regional level have been proposed. 
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СЛУЧАЙ ВЫЯВЛЕНИЯ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ У ВСЕХ  
ЧЛЕНОВ СЕМЬИ ПРИ ИХ КОМПЛЕКСНОМ ОБСЛЕДОВАНИИ  

Проблемная лаборатория по вопросам хронического хеликобактериоза 
Черноморский государственный университет имени Петра Могилы, г. Николаев  

Резюме. Проанализирован случай выявления хе-
ликобактерной инфекции у всех членов семьи, состоя-
щей из четырёх человек (отец, 39лет; мать, 36 лет; сын, 
6 лет; дочь, 16 лет) при их комплексном обследовании в 
многопрофильной диагностической лаборатории 
«БиоМед» (г. Николаев) с помощью пакета № 21 
«Гастроэнтерологический скрининг для всей семьи», 
который включал данные по общему анализу крови, 
уровню антител к НР-инфекции (Ig G), уровень в крови 
натуральных киллеров (СД-16) (биохимическое опреде-

ление наличия внутриклеточных «депо» НР-инфекции) 
и стул-тест в нашей модификации. Выяснено, что уро-
вень антител к НР-инфекции был повышен у трёх чле-
нов семьи (отец, мать, дочь), уровень натуральных кил-
леров (СД-16) был повышен у одного члена семьи 
(мать), положительный стул-тест был зафиксирован у 
трёх членов семьи (отец, дочь, сын). 

Ключевые слова: хеликобактерная инфекция, 
уровень иммуноглобулинов G, уровень натуральных 
киллеров, стул-тест. 

Введение. По различным данным, уровень 
обсеменённости мирового населения хеликобак-
терной инфекцией составляет 50-60 % [5], однако 
эти данные нельзя считать достоверными, так как 
ни один способ тестирования не может гаранти-
ровать 100% достоверность, что требует проведе-
ния тестирования на НР-инфекцию как минимум 
тремя различными способами [2, 3, 8, 11, 14, 15]. 
С этой точки зрения интересны результаты, полу-
ченные при тестировании на НР-инфекцию всех 
членов семьи при их комплексном обследовании. 

Цель исследования. Изучить результаты 
комплексного биохимического обследования, 
полученные при тестировании на НР-инфекцию 
всех членов одной семьи, состоящей из четырёх 
человек. 

Материал и методы. Семья состояла из че-
тырёх человек: отец, 39лет; мать, 36 лет; сын, 6 
лет; дочь, 16 лет. Супруги состояли в браке 17 
лет. При опросе членов семьи согласно разрабо-
танной нами анкете-опроснику для больных хро-
ническим хеликобактериозом было выяснено, 
что семья проживала в квартире многоэтажного 
дома 17 лет. Санузел, которым пользовались все 
члены семьи, был раздельным (туалет и ванна 
находились рядом через стенку). Все члены се-
мьи были правшами. По типу высшей нервной 
деятельности отец, дочь и сын были отнесены к 
сильному, уравновешенному типу (сангвиник), в 
то время как мать была отнесена к слабому типу 
(меланхолик). 

Выраженные патологические проявления со 
стороны желудочно-кишечного тракта присутст-
вовали только у матери, которая жаловалась на 
изжогу после пищи со специями, чувство тяжес-
ти в желудке после еды, периодически возникаю-
щие запоры. Первые проявления у матери нача-
лись ещё в подростковом возрасте (в 12 лет), обо-
стрения заболевания возникали 1-2 раза в год, 

ежегодно, сезонно (весна – осень). Была обследо-
вана в 18 лет путём проведения эндоскопии, был 
выставлен диагноз: «хронический гастрит». Не-
однократно лечилась по стандартным схемам, где 
присутствовали ингибиторы протонной помпы 
(ИПП) (Омепразол, Эзолонг, Нольпаза). Послед-
ний 14-дневный курс был пройден за три месяца 
до проведения комплексного обследования. Ос-
тальные члены семьи никогда антихеликобактер-
ную терапию не получали. 

Все члены семьи были комплексно обследо-
ваны 03.02.16 г. в многопрофильной диагности-
ческой лаборатории «БиоМед» (г. Николаев) с 
помощью пакета №21 «Гастроэнтерологический 
скрининг для всей семьи», который включал дан-
ные по общему анализу крови, уровню антител к 
НР-инфекции (Ig G), уровень в крови натураль-
ных киллеров (СД-16) (биохимическое определе-
ние наличия внутриклеточных «депо» НР-
инфекции) и стул-тест в нашей модификации. [7, 
10]. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При проведении исследований были получены 
следующие результаты: 

1. Отец: 
а) Антитела к Н. pylori от 03.02.16 г.: 143 

МЕ/МЛ (< 15 - отрицательный, 15-30 – сомните-
льный, > 30 - положительный); 

б) Иммунограмма ( СД – 16 (натуральные 
киллеры) от 03.02.16г.: 22 % (норма – 12-23 %); 
клеток/мкл – 380 (норма – 70-552); 

в) Стул - тест на НР( антигены НР в кале 
(качественный тест)) № 6130 н от 03.02.16 г.: 
ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ (до начала лечения). 

2. Мать: 
а) Антитела к Н. pylori от 03.02.16 г.: 123 

МЕ/МЛ (< 15 - отрицательный, 15-30 – сомните-
льный, > 30 - положительный); 
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б) Иммунограмма ( СД – 16 (натуральные 
киллеры) от 03.02.16г.: 27 % (норма – 12-23 %); 
клеток/мкл – 680 (норма – 70-552); 

в) Стул - тест на НР( антигены НР в кале 
(качественный тест)) № 6131 н от 03.02.16 г.: 
ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ (до начала лечения). 

3. Дочь: 
а) Антитела к Н. pylori от 03.02.16 г.: 110 

МЕ/МЛ (< 15 - отрицательный, 15-30 – сомните-
льный, > 30 - положительный); 

б) Иммунограмма ( СД – 16 (натуральные 
киллеры) от 03.02.16г.: 20 % (норма – 12-23 %); 
клеток/мкл – 460 (норма – 70-552); 

в) Стул - тест на НР( антигены НР в кале 
(качественный тест)) № 6132 н от 03.02.16 г.: 
ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ (до начала лечения). 

4. Сын: 
а) Антитела к Н. pylori от 03.02.16 г.: 10 

МЕ/МЛ (< 15 - отрицательный, 15-30 – сомни-
тельный, > 30 - положительный); 

б) Иммунограмма ( СД – 16 (натуральные 
киллеры) от 03.02.16г.: 14 % (норма – 12-23 %); 
клеток/мкл – 230 (норма – 70-552); 

в) Стул - тест на НР( антигены НР в кале 
(качественный тест)) № 6133 н от 03.02.16 г.: 
ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ (до начала лечения). 

Данный случай объясним с точки зрения 
возрастной физиологии организма человека, осо-
бенностей развития хронического гастрита типа 
В, влияния длительного психоэмоционального 
стресса и ингибиторов протонной помпы на фор-
мирование внутриклеточных «депо» НР-
инфекции, а также влияния ингибиторов протон-
ной помпы на формирование фекально-орального 
пути передачи НР-инфекции. 

Отсутствие патологических симптомов со 
стороны желудочно-кишечного тракта у трёх 
членов семьи (у отца, дочери и сына) обусловле-
но наличием у них латентной формой хроничес-
кого гастрита типа В и сильного уравновешенно-
го типа высшей нервной деятельности 
(сангвиник) [5]. В то же время мать (меланхолик) 
переживает по любому поводу, что приводит к 
иммунносупрессии [4]. Снижение защитных 
свойств иммунитета и применение ингибиторов 
протонной помпы привело к формированию у 
неё внутриклеточных «депо» НР-инфекции, что 
стало причиной постоянных рецидивов заболева-
ния [12, 13]. Отсутствие реакции иммунной сис-
темы на наличие хеликобактерной инфекции у 6-
летнего сына обусловлено ещё до конца не сфор-
мированной иммунной системой ребёнка, кото-
рая не смогла адекватно отреагировать на при-
сутствие НР-инфекции [5]. Стул-тест не зависит 
от иммунной системы организма пациента, поэ-
тому этот тест показал наличие у сына данной 
инфекции. 

Наличие у всех членов семьи НР-инфекции 
не может быть случайным. С нашей точки зре-
ния, это - следствие применения всеми членами 
семьи для оправления своих физиологических 

потребностей одного санузла. Учитывая тот 
факт, что все члены семьи – правши, то после 
акта дефекации все берут туалетную бумагу в 
правую руку. Так как на пальцах у человека нет 
глаз, то удаление остатков фекалий с анальной 
зоны происходит на ощупь. При этом никогда 
нет гарантий, что на кожу пальцев и ладони не 
попадут частички фекалий, которые содержат 
форму передачи НР-инфекции – кокки, которые 
образуются в большом количестве при примене-
нии ИПП, активно смываются пищей и питьём 
через кишечник во внешнюю среду в течение 
первых двух суток от начала применения ИПП и 
хорошо сохраняют во внешней среде при комнат-
ной температуре [1, 5]. При раздельном санузле 
все члены семьи постоянно касаются правой ру-
кой одних и тех же мест: «грибок» смыва бачка, 
ручку туалетного «ёжика», кольцо и крышку уни-
таза, баллончик с освежителем воздуха, две двер-
ные ручки туалетной комнаты, два клавиша вык-
лючателя света, две дверные ручки ванной ком-
наты, ручку водопроводного крана (всего – 12 
мест). После мытья рук каждый член семьи опять 
трогает этой же рукой ручку крана, две дверные 
ручки ванной комнаты, одну клавишу выключа-
теля света в ванную комнату (всего – четыре мес-
та). С клавишей выключателя света ванной ком-
наты той же правой рукой НР-инфекция может 
переноситься на клавиши выключателя света на 
кухню, так как при стандартной планировке квар-
тир эти выключатели находятся рядом. Затем 
обсеменённой рукой каждый член семьи касается 
продуктов питания, которые он употребляет в 
пищу, что в дальнейшем за 17 лет сформировало 
стойкую систему постоянной циркуляции неак-
тивных форм НР-инфекции через желудочно-
кишечный тракт всех членов семьи и привело к 
формированию внутрисемейного «очага» хрони-
ческого хеликобактериоза. 

В связи с этим всем членам семьи было ре-
комендовано: 

Отцу, матери и дочери пройти курс последо-
вательной антихеликобактерной терапии по раз-
работанной нами схеме, которая не включает 
ИПП [9], а сыну – лечение у педиатра с базовым 
препаратом в схеме лечения – де-нолом. 

Всем членам семьи следовать разработанно-
му нами методу профилактики внутрисемейного 
переноса НР-инфекции – правилу «противо-
положной руки» (после акта дефекации туалет-
ную бумагу брать только в противоположную 
левую руку и ею ничего не касаться, пока она не 
будет подвергнута обработке мылом), а места 
обсеменения (зоны - «накопители») 1 раз в неде-
лю во время уборки помещения обрабатывать 
моющими и дезсредствами, содержащими хлор 
(«Доместос», слабый раствор обычной белизны). 
Через 3-4 дня контроля за своими действиями у 
всех членов семьи формируется условный реф-
лекс и в дальнейшем туалетная бумага рефлекто-
рно берётся уже противоположной рукой [6]. 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

232 

 

Выводы 
1. На примере данной семьи можно отсле-

дить, как формируется фекально-оральный путь 
внутри семьи, где источником заражения была 
мать, которая при применении ИПП постоянно 
становилась активным выделителем неактивных 
форм НР-инфекции.  

2. Учитывая тот факт, что семья – это ячейка 
общества, а отношение к санузлу одинаковое во 
всех семьях, то можно утверждать, что уровень 
обсеменения мирового населения НР-инфекций 
давно уже 100%. 

Перспективы дальнейших исследований 
состоят в дальнейшем изучении формирования 
фекально-орального пути передачи внутри семьи 
и разработки комплекса мероприятий по профи-
лактике формирования внутрисемейных очагов 
хеликобактерной инфекции.  
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ВИПАДОК ВИЯВЛЕННЯ ГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ВСІХ ЧЛЕНІВ СІМ'Ї  
ПРИ ЇХ КОМПЛЕКСНОМУ ОБСТЕЖЕННІ 

А.О. Авраменко  
Резюме. Проаналізовано випадок виявлення гелікобактерної інфекції у всіх членів сім'ї, що складається із 

чотирьох осіб (батько, 39 років; мати, 36 років; син, 6 років; дочка, 16 років) при їх комплексному обстеженні в 
багатопрофільній діагностичній лабораторії «Біомед» (м. Миколаїв) за допомогою пакета №21 
«Гастроентерологічний скринінг для всієї родини», який включав дані за загальним аналізом крові, рівень антитіл 
до НР-інфекції (Ig G), рівень у крові натуральних кілерів (СД-16) (біохімічне визначення наявності внутрішньоклі-
тинних «депо» НР-інфекції) і випорожнення-тест за нашою модифікацією. З'ясовано, що рівень антитіл до НР-
інфекції був підвищений у трьох членів сім'ї (батько, мати, дочка), рівень натуральних кілерів (СД-16) був підви-
щений у одного члена сім'ї (мати), позитивний випорожнення-тест був зафіксований у 3-х членів сім'ї (батько, доч-
ка, син). 

Ключові слова: гелікобактерна інфекція, рівень імуноглобулінів G, рівень натуральних кілерів, випорожнен-
ня-тест. 
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CASE OF DETECTION OF H. PYLORI INFECTION IN ALL FAMILY MEMBERS DURING  
THEIR COMPREHENSIVE EXAMINATION 

A.A. Avramenko  
Abstract. We analysed a case of detection of H. pylori infection in all members of the family consisting of 4 people 

(father, aged 39, mother, aged 36 ; a son, aged 6; a daughter, 16 years) during their complex examination in multidisci-
plinary diagnostic laboratory "BioMed" (Mykolaiv, Ukraine) using packet №21 «Gastroenterology screening for the whole 
family", which included data on the general analysis of blood levels of antibodies to HP infection (Ig G), blood levels of 
natural killer cells (CD-16) (determining the presence of intracellular biochemical "depot" of HP infection) and stool test in 
our modification. It was found that the level of antibodies to HP infection was increased in 3 family members (father, moth-
er, daughter), the level of natural killer cells (CD-16) was increased in one family member (mother), a positive stool test 
was recorded in 3 family members (father, daughter, son). 

Key words: helicobacter infection, the level of the immunoglobulin G, the level of natural killer cells, stool test. 

Problem Laboratory for Сhronic Helikobakterioza 
Petro Mohyla Black Sea State University (Mykolaiv) 
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Р.П. Ляшук, П.М. Ляшук 

ВИПАДОК ПЕРВИННОГО АЛЬДОСТЕРОНІЗМУ 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

Резюме. Наведено випадок первинного альдосте-
ронізму, який клінічно проявився стабільною резистен-
тною артеріальною гіпертензією і м’язовим синдромом. 
Захворювання зумовлене двобічною вузликовою гіпер-
плазією кори надниркових залоз. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, гіперпла-
зія надниркових залоз, альдостерон, гіпокаліємія, веро-
шпірон. 

Первинний альдостеронізм (ПА, синдром 
Конна) – група станів, при яких продукція альдо-
стерону клубочковою зоною кори надниркових 
залоз (НЗ) є непропорційно високою, повністю 
або частково автономною [1]. ПА – одне з найпо-
ширеніших захворювань НЗ та найчастіша при-
чина ендокринної артеріальної гіпертензії (АГ). 
Приблизно в 30-40 % випадків захворювання 
спричиняється однобічною солітарною аденомою 
(альдостеромою), у 60-70 % хворих має місце 
двобічна дифузна чи вузликова гіперплазія кори 
НЗ [1, 2,7]. Частота ПА становить 6-15 % популя-
ції хворих на АГ, а з-поміж пацієнтів із резистен-
тною АГ – 20 % [3] .  

Роль альдостерону в механізмах розвитку 
АГ – пригнічення синтезу реніну, затримка на-
трію, збільшення об'єму циркулюючої крові, аку-
муляція натрію в судинній стінці із підвищенням 
судинного опору і зростання її чутливості до ва-
зоконстриктурних стимулів, розвиток низькоре-
нінової гіпертензії – доповнилися останнім часом 
даними щодо прозапальної, профібролітичної, 
прооксидативної дії згаданого гормону. Гіпераль-
достеронемія асоційована з самостійним, незале-
жним від АГ, підвищеним ризиком розвитку кар-
діоваскулярних ускладнень [1, 2, 4, 5, 6]. Гіпока-
ліємія веде до дистрофічних змін нервових воло-
кон і розвитку м’язового синдрому та нефропатії 
[2].  

Найінформаційнішим скринінговим тестом 
визнане наростаюче співвідношення альдостеро-
ну/реніну плазми крові. Наявність позитивного 
співвідношення і за умови забору крові після пе-
ребування пацієнта у вертикальному положенні 
більше 20-25 хв із 90% вірогідністю свідчить на 
користь ПА [3].  

Наводимо наше спостереження.  
Хвора П., 55 років, направлена кардіологом 

у зв'язку з резистентною АГ, яка іноді набувала 
кризового характеру. Привертали увагу скарги на 
спрагу, часте сечовипускання, наростаючу м'язо-
ву слабкість, парестезії в нижніх кінцівках.  

Об'єктивно. Статура гіперстенічна. Серцева 
діяльність аритмічна, 60/хв. Серцева тупість змі-
щена вліво на 2 см, акцент ІІ тону над аортою. 
АТ зберігався на рівні 180-200/100-110 мм рт. ст. 

ЕКГ: ЧСС – 62/хв, ознаки гіпертрофії лівого 
шлуночка серця з перезавантаженням, екстрасис-
толія. Очне дно: гіпертонічна ретинопатія.  

Клінічні аналізи крові і сечі без змін. Глюко-
за крові – 5,8 ммоль/л. Альдостерон плазми крові 
– 265 пг/мл (норма 10-165), активний ренін – 2,1 
пг/мл (норма 3,3-31,7), натрій – 198 ммоль/л 
(норма – 135-148), калій – 2,4 ммоль/л (норма – 
3,5-5,1).  

МРТ заочеревинного простору: двобічна 
вузликова гіперплазія НЗ, вузлики розміром 3-5-6 
мм підвищеної щільності. Регіонарні лімфовузли 
не збільшені.  

Діагноз: первинний альдостеронізм, двобіч-
на вузликова гіперплазія надниркових залоз, ар-
теріальна гіпертензія.  

До комплексу лікування, призначеного кар-
діологом, рекомендовано включити верошпірон – 
200-150 мг/добу. Доза підбиралась методом тит-
рування кожні два тижні під контролем АТ і рів-
ня калію крові, починаючи з 25 мг. Через три 
місяці загальний стан здоров'я хворої покращив-
ся, прояви м'язового синдрому зникли. Прослід-
ковується тенденція до нормалізації мінерально-
го обміну та рівня альдостерону крові. АТ у ме-
жах 150-140/95-80 мм рт.ст. 

Висновок 
Пацієнти з артеріальною гіпертензією, на-

самперед із резистентною формою та ускладне-
ним перебігом, підлягають обстеженню на пред-
мет виключення гіпертензії ендокринного генезу, 
у першу чергу – первинного альдостеронізму. 

Коментарій 
Резистентна артеріальна гіпертензія, пору-

шення мінерального обміну (гіпернатріємія, гіпо-
кальціємія), високий рівень альдостерону 
(верошпірону) за низького вмісту реніну крові 
дали аргументовану підставу запідозрити первин-
ний альдостеронізм. Діагноз верифіковано МРТ 
НЗ. Включення в комплекс терапевтичних засо-
бів антагоністу альдостерону призвело до суттє-
вого зниження АТ. Калійзберігаючі діуретики 
можуть бути корисною альтернативою [1]. Хво-
рим на ПА, зумовленим однобічним процесом 
(альдостерома, однобічна гіперплазія), показана 
лапароскопічна адреналектомія [2]. У випадку 
вторинного альдостеронізму, котрий розвиваєть-
ся як ускладнення деяких захворювань серцево-
судинної системи, нирок, печінки, активність 
реніну суттєво зростає.  



 235 

Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 
 

Рецензент – проф. О.І. Волошин                                     Buk. Med. Herald. – 2016. – Vol. 20, № 3 (79). – P. 234-235 

Надійшла до редакції 02.06.2016 року 

 

© Р.П. Ляшук, П.М. Ляшук, 2016 

Література 
1. Рекомендації української асоціації кардіологів, україн-

ської асоціації ендокринних хірургів, асоціації нефро-
логів України з диференційної діагностики артеріаль-
них гіпертензій 2014р. // Міжнар. ендокринол. ж. – 
2014. – № 8 (64). – С. 125-154. 

2. Рибаков С.Й. Пухлини кіркової речовини наднирко-
вих залоз / С.Й. Рибаков // Ендокринологія; за ред 
А.С.Єфімова. – К.: Вища шк., 2004. – С. 299-329. 

3. Черенько С.М. Сучасні підходи до діагностики, тера-
певтичного та хірургічного лікування первинного 
альдостеронізму / С.М. Черенько, О.С. Ларін,  
Л.В. Щекатурова // Львів. мед.часопис. – 2006. – Т. 17, 
№ 2. – С. 76-80. 

4. Young W.F. Minireview: Primary Aldosteronism – 
Changing Concepts in Diagnosis and Treatment /  

W.F. Young // Endocrinology. – 2003. – Vol. 144, № 6. – 
P. 2208-2213. 

5. Case Detection, Diagnosis, and Treatment of Patients with 
Primary Aldosteronism: An Endocrine Society Clinical 
Practice Guideline / Y.W. Funder, R.M. Carey,  
C. Fardella [et al.] // J.Clin.Endocr.Metab. – 2008. –  
Vol. 93, № 9. – P. 3266-3281. 

6. Primary hyperaldosteronism in essential hypertensives: 
prevalence, biochemical profile, and molecular biology / 
C.E. Fardella, L. Mosso, C.E. Gomes-Sanchez [et al.] //  
J. Clin. Endocrinol. Metab. – 2000. – Vol. 85. –  
P. 1863-1867.  

7. Rossi G.P. Surgically correctable hypertension caused by 
primary aldosteronism / G.P. Rossi // Best Pract. Res. 
Clin. Endocrinol. Metab. – 2006. – Vol. 20. – P. 385-400.  

СЛУЧАЙ ПЕРВИЧНОГО АЛЬДОСТЕРОНИЗМА 

Р.П. Ляшук, П.М. Ляшук 
Резюме. Приведен случай первичного альдостеронизма, который клинически проявился стабильной резистен-

тной артериальной гипертензией и мышечным синдромом. Заболевание обусловлено двухсторонней узелковой 
гиперплазией коры надпочечников. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гиперплазия надпочечников, альдостерон, гипокалиемия, веро-
шпирон.  

A CASE OF PRIMARY ALDOSTERONISM 

R.P. Lyashuk, P.M. Lyashuk 
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Key words: hypertension, hyperplasia of the adrenal glands, aldosterone, hypokaliemia, veroshpiron .  

Higher State Educational Institution of Ukraine «Bukovinian State Medical University» (Chernivtsi) 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

236 

 

© О.В. Митченок, Р.В. Козак, 2016 

Проблеми викладання 
УДК 378.147:005.6:004 

О.В. Митченок, Р.В. Козак* 

ШЛЯХИ ОРГАНІЗАЦІЇ НАВЧАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ В ПОЄДНАННІ З  
ІНТЕРАКТИВНИМИ ТЕХНОЛОГІЯМИ В МОДЕРНІЗАЦІЇ ВИКЛАДАННЯ 

Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
*ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

Резюме. У даній методичній статті висвітлені та 
аргументовані сучасні принципи оптимізації викладання 
на кафедрі терапевтичної стоматології Вищого держав-
ного навчального закладу України «Буковинський дер-
жавний медичний університет» та на кафедрі пропедев-
тики ортопедичної стоматології ВДНЗУ «Українська 

медична стоматологічна академія» для студентів різних 
форм навчання. Обґрунтовано впровадження новітніх 
комп’ютерних технологій у навчальному процесі. 

Ключові слова: інтерактивні методи навчання, 
стоматологія, лікар-стоматолог. 

Вступ. Рівень засвоєння матеріалу студента-
ми багато в чому залежить від того, якими наоч-
ними технічними засобами навчання користуєть-
ся викладач при проведенні практичного заняття. 
Це зобов’язує викладачів до пошуків і в подаль-
шому впроваджувати у практику нові сучасні 
форми та методи навчальної роботи, які, у першу 
чергу, пов’язані з використанням інтерактивних 
комп’ютерних технологій [6]. При проведенні 
практичних занять студенти теж оцінюють рівень 
професійної підготовки викладача, його обізна-
ність у новітніх технологіях та потребують най-
більш чіткого викладання дисципліни. 

Покращення естетики ротової порожнини і 
відновлення зруйнованих коронкових тканин 
зубів завжди були актуальним питанням у колі 
медико-соціальних проблем людства. Особливо 
складними для функціонального та естетичного 
відновлення є пошкодження фронтальної ділянки 
зубів, тому дана тематика є актуальною. 

Основна частина. Метою вивчення терапев-
тичної стоматології та пропедевтики ортопедич-
ної стоматології є формування клінічного мис-
лення у студентів при вивченні дисципліни 
«Стоматологія» з використанням інтерактивних 
методів навчання, зокрема сучасних комп’ютер-
них технологій. 

Клінічне мислення на сучасному етапі роз-
витку стоматології - це спосіб мислення, що базу-
ється на теоретичних медичних концепціях, що 
пояснює природу захворювання, її клінічні про-
яви та дозволяє сформулювати стратегію і такти-
ку діагностики, лікування та профілактики [1, 3].  

При вивченні дисциплін «терапевтична сто-
матологія» та «пропедевтика ортопедичної сто-
матології» у студентів проводиться формування 
практичних навиків, які можуть здійснюватися 
лише із застосуванням діяльністного підходу до 
навчання, який полягає в активному отриманні 
знань та подальшим умінням їх застосовувати [2, 
5]. Тому особлива увага приділяється розв'язан-
ню ситуаційних задач, що потребує від студентів 

не лише знання теоретичних основ дисципліни, а 
і вміння логічно мислити, аналізувати інформа-
цію та її узагальнювати [4]. Співробітниками ка-
федри терапевтичної стоматології Вищого держа-
вного навчального закладу України «БДМУ» роз-
роблені навчальні посібники, використання яких 
полегшує студентам засвоєння основних питань 
із терапевтичної стоматології та дозволяє викла-
дачу проводити контроль початкового рівня 
знать кожного студента. Кафедрою пропедевтики 
ортопедичної стоматології ВДНЗУ «Українська 
медична стоматологічна академія» та кафедрою 
терапевтичної стоматології ВДНЗУ «Буковинсь-
кий державний медичний університет» було роз-
роблено та надано для загального користування 
на сайті кафедри методичні рекомендації щодо 
проведення кожного заняття з предметів, які ви-
кладаються на кафедрі. 

Важливим аспектом викладання для студен-
тів є різнорівневі клінічні тестові задачі, які спря-
мовані на відпрацювання практичних навичок та 
засвоєння знань. Для вирішення даної мети в лек-
ційному залі кафедри терапевтичної стоматології 
встановлено мультимедійний комплект із можли-
вістю проекції на великий екран, який використо-
вується як інтерактивна форма роботи студентів 
із тестовими завданнями, що зумовлює одночас-
ну роботу слухового та зорового аналізаторів. 

Кожен тест складається з трьох слайдів: на 
першому – відображено запитання, на другому – 
варіанти відповідей і на третьому – правильна 
відповідь. 

Саме така форма роботи сприяє поглиблено-
му вивченню дисципліни та підготовці до 
“Кроку-2”. 

На виконання цих завдань кафедра пропеде-
втики ортопедичної стоматології в останні роки 
покладає в основу запропоновану методику на-
вчання студентів з використанням інтерактивних 
засобів для викладання матеріалу. Такий підхід 
дозволяє почати навчання майбутнього лікаря 
біля стоматологічного хворого, з отримання пев-
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них вмінь на доклінічному етапі. На початкових 
етапах навчання (молодші курси) формують так-
тильну пам’ять в обсязі навичок та умінь за раху-
нок освоєння алгоритму дії кожної маніпуляції, 
на основі використання навчальних фантомів, 
тренажерів і муляжів. На старших курсах студен-
ти відпрацьовують практичні навички невідклад-
ної медичної допомоги та самостійно впроваджу-
ють низку нових педагогічних технологій. Кафе-
дра пропедевтики ортопедичної стоматології має 
комп’ютерний клас із власною комп’ютерною 
тестовою програмою. Тестові завдання поділені 
на три великих розділи з кожного модуля. 

Перший розділ – контроль початкового рівня 
знань з теми практичного заняття. Він складаєть-
ся з 15 тестів із бази тестових завдань «Крок 2». 
На кожну відповідь студентові відводиться 1 хви-
лина. Після відповіді на останнє тестове запитан-
ня програма відображає кількість правильних 
відповідей та початкову оцінку ступеня підготов-
ки студента до практичного заняття, тобто, на 
перевірку тестів викладач часу не втрачає, що 
суттєво покращує рівень проведення заняття. 

Другий розділ – програма ректорського кон-
тролю знань студентів, який проводиться перед 
підсумковим модульним контролем та складаєть-
ся з 30 тестових питань по всіх розділах модуля. 
Для вирішення тесту студенту надається до 30 
хвилин, після чого результати складання тестово-
го контролю студентом відправляється на дисп-
лей викладача.  

Третій розділ – підсумковий модульний кон-
троль, який складається із двох частин: перша 
включає в себе тестові завдання з бази да-
них«Крок-2», а друга – п’ять ситуаційних задач. 
Після відповіді студента на останню задачу ви-
кладач визначає загальний оціночний бал за під-
сумковий модульний контроль. 

Програма для тестування створена таким 
чином, що кожен раз, коли починається нове тес-
тування, запитання визначаються довільно, а від-
повіді кожен раз рандомізуються. Це виключає 
використання сітки відповідей. Проведення ком-
п’ютерного тестового контролю виключає люд-
ський фактор, уніфікує проведення тестування 
для усіх студентів та запобігає будь-яким про-
явам корупційних дій на даному етапі. 

Вагоме значення для підготовки високопро-
фесійних кадрів має комп’ютерна мережа 

“Інтернет”, яка на сьогоднішній день є чи не ос-
новним джерелом інформації. На сучасному рівні 
мережа стала джерелом не тільки текстової, а й 
відеоінформації для викладачів та студентів з 
новітніми досягненнями в терапевтичній стома-
тології вчених України, СНД, світу. 

На кафедрах є у вільному доступі WI-FI до 
інтернету, що дає можливість як викладачам, так 
і студентам отримувати потрібну інформацію, а 
за допомогою мультимедійного комплекту – де-
монструвати на заняттях новітні технології. 

Висновок 
Покращення якості підготовки полягає не 

тільки в удосконаленні змісту підготовки фахів-
ця, але і у вдосконаленні форм і методів навчан-
ня, організації навчального процесу у відповідно-
сті з закономірностями процесу засвоєння. Зага-
льним завданням системи навчання студентів є 
постійне використання сучасних комп’ютерних 
технологій для оптимізації викладання теоретич-
ної частини практичних занять із дисципліни, які 
будуть позитивно впливати на підвищення якіс-
ної підготовки майбутніх фахівців, використову-
вати персональні комп’ютери в майбутній прак-
тичній діяльності стоматологів. 

Перспективою подальших досліджень є 
пошук новітніх, більш ефективних шляхів вдос-
коналення та модернізації викладання студентам 
стоматологічних факультетів. 

Література 
1. Агаджанян Н.А. Физиологические и социальные аспе-

кты адаптации человека к экстремальным условиям / 
Н.А. Агаджанян // Узловые моменты современной 
физиологии. – Томск, 2004. – С. 47-63. 

2. Войцещук Л.Э. Інтерактивне навчання – технологія 
сучасного навчання / Л.Є. Войцещук // Вісн. Запоріз. 
нац. ун-ту. – 2011. – № (15). – С. 46-49. 

3. Иванова М.А. Психологические аспекты адаптации 
иностранных студентов к высшей школе / М.А. Іва-
нов. – СПб.: Нестор, 2000. – 148 с. 

4. Новиков А. М. Методология образования / А. М. Но-
виков. – 2-е изд. – М. : Эгвес, 2006. – 488 с. 

5. Новые педагогические и информационные технологии 
в системе образования: учеб. пособие для студ. 
пед.вузов / под ред. Е.С. Полат . – М.: Академия, 2003. 
– 272 с. 

6. Юсеф Ю.О. Особливості формування комунікативної 
культури майбутніх лікарів у сучасному соціокультур-
ному середовищі / Ю.В. Юсеф // Вісн. ЛНУ ім. Тараса 
Шевченка. – 2013. – № 21 (280). – С. 145-150. 
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ТЕХНОЛОГИЯМ В МОДЕРНИЗАЦИИ ПРЕПОДАВАНИЯ 

А.В. Митченок, Р.В. Козак * 
Резюме. В данной методической статье освещены и аргументированы современные принципы оптимизации 

преподавания на кафедре терапевтической стоматологии Высшего государственного учебного заведения Украины 
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ВПЛИВ ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ СТУДЕНТІВ НА  
ЗАСВОЄННЯ ПРАКТИЧНИХ НАВИЧОК ІЗ НОРМАЛЬНОЇ ФІЗІОЛОГІЇ 

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», м. Тернопіль  

Резюме. У роботі показані особливості засвоєння 
практичних навичок студентами з нормальної фізіології 
залежно від психофізіологічних станів. Встановлено, 
що повноцінне засвоєння практичних навичок із норма-
льної фізіології залежить від домінування лівої або 

правої півкуль головного мозку, що вимагає індивідуа-
льних підходів при їх освоєнні та виконанні. 

Ключові слова: практичні навички, психофізіоло-
гія, нормальна фізіологія. 

Вступ. Сучасний розвиток медичної освіти в 
Україні, етапи його формування, питання, пов'язані 
з підвищенням якості освіти випускників вищих 
навчальних медичних закладів, вимагають нових 
підходів до організації та проведення навчального 
процесу. Важливою складовою в системі якісної 
підготовки майбутніх лікарів є не тільки повноцін-
не забезпечення студентів сучасними підручника-
ми, посібниками, необхідними унаочненнями, а й 
нові підходи до викладання навчальних дисциплін, 
пошуки механізмів підвищення якості медичної 
освіти. Відомо, що вища медична освіта – це систе-
мний результат, створений працею чисельних роз-
робників навчальних і робочих програм, планів, які 
тісно пов'язані з працею авторів підручників, навча-
льних посібників, із працею самих студентів та ви-
кладачів, які читають лекції, проводять практичні 
та семінарські заняття. Якість підготовки майбутніх 
лікарів залежить від умов навчання, мотивації сту-
дентів, їх психофізіології, фахового рівня професор-
сько-викладацького складу, матеріально-технічної 
бази тощо. 

У підготовці висококваліфікованого спеціалі-
ста важлива роль відводиться засвоєнню та оволо-
дінню цілого ряду практичних навичок, які пов’я-
зані із запитами клініки і допомагають повноцінно 
виконувати алгоритм різних лікарських маніпуля-
цій. Нормальна фізіологія є важливим навчальним 
предметом у системі вищої медичної освіти. Ви-
вчаючи даний предмет, студент повинен засвоїти 
цілий ряд практичних навичок, необхідних у робо-
ті лікаря. Варто зазначити, що якісне освоєння 
практичних навичок також розширює кругозір 
лікаря, досконале опанування ними сприяє своєча-
сному і грамотному наданню невідкладної допо-
моги хворим. Відомо також, що адекватне засво-
єння практичних навичок інтенсифікує вивчення 
та засвоєння навчального матеріалу, стимулює 
цікавість до предмета і активізує мислення. Досяг-
нення максимального ефекту при вивченні медич-
них дисциплін можливе тоді, коли студенти не 
тільки отримують глибокі теоретичні знання, але 
й повноцінно освоюють та вдосконалюють прак-
тичні навички [1, 2, 5]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
засвоєння практичних навичок із нормальної фі-
зіології залежно від психофізіологічних особли-
востей студентів. 

Матеріал і методи. Для оцінки ефективнос-
ті засвоєння практичних навичок із нормальної 
фізіології проведений педагогічний експеримент 
у 19 академічних групах студентів. Останні в 
кількості 229 осіб були розподілені на дві групи. 
До 1-ї групи увійшли праворукі студенти 
(«правші»), до 2-ї – студенти, в яких домінуючою 
була ліва рука («лівші»). При визначенні право-
рукості або ліворукості використаний Лугансь-
кий сенсибілізований опитувальник для визна-
чення ліворукості в дітей [9, 11]. Серед обстеже-
них студентів праворуких виявилося 195, що ста-
новило 85,2 %, а ліворуких – 34 (14,8 %). Необ-
хідно зазначити, що майже на аналогічну розпо-
всюдженість ліворуких та праворуких осіб вказу-
ють інші дослідники [6, 9, 11]. 

Для оцінювання використано ряд практич-
них навичок із фізіології системи крові. При цьо-
му оцінювалася якість засвоєння наступних прак-
тичних навичок: 
1. Підрахунок еритроцитів у камері Горяєва. 
2. Визначення гемоглобіну за допомогою гемо-

метра Салі. 
3. Визначення гематокритного показника.  
4. Визначення швидкості осідання еритроцитів. 
5. Підрахунок загальної кількості лейкоцитів. 
6. Підрахунок лейкоцитарної формули. 
7. Визначення ядерного зсуву нейтрофілів. 
8. Підрахунок кількості тромбоцитів. 
9. Загальний аналіз крові. 

Оцінювання якості виконання наведених 
вище практичних навичок проводилося за 12-
бальною системою. Варто зазначити, що при ана-
лізі оцінок, отриманих студентами при здачі вка-
заних вище практичних навичок, враховували 
питому вагу відмінних, добрих, задовільних та 
незадовільних оцінок, тривалість виконання 
практичної навички, а також результати анонім-
ного анкетування студентів. Кількісні величини 
оброблялися статистично. Різниця між порівню-
вальними показниками визначалася за критерія-
ми Стьюдента та Манна-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати успішності студентів, виявлені при 
виконанні практичних навичок із нормальної 
фізіології, показані в таблиці. 
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Таблиця 

Успішність студентів при виконанні практичних навичок із нормальної фізіології (М±m) 

Примітка. *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою 

№ п/п Група студентів Успішність, бали 

1. 1-ша (” правші“) 
N=195 7,15±0,12 

2. 2-га (“ лівші“) 
N=34 6,20±0,09*** 

Встановлено, що середній бал при оцінюван-
ні виконання перерахованих вище практичних 
навичок у праворуких студентів дорівнював 
7,15±0,12, а в ліворуких він був меншим і досягав 
6,20±0,09 бала. Варто зазначити, що наведені 
цифрові величини статистично достовірно 
(р<0,010) відрізнялися між собою. При цьому 
останній показник виявився меншим, ніж попере-
дній на 13,3 %. Визначено, що відсоток відмін-
них оцінок у студентів із домінуючою правою 
рукою досягав 29,7 %, а в осіб із домінуванням 
лівої руки – 17,6 %, добрих оцінок відповідно 
виявилося у 38,9 і 32,3 %, задовільних – у 21,0 і 
26,4 %, незадовільних – у 10,4 і 23,7 %. Наведені 
величини стверджують, що студенти з доміную-
чою правою рукою краще засвоювали та викону-
вали практичні навички порівняно з ліворукими. 
Наведене підтверджувалося також якісною успі-
шністю, яка в студентів із домінуючою правою 
рукою дорівнювала 68,6±0,6 %, а в ліворуких – 
41,3±0,6 %. Необхідно вказати, що між цими ци-
фровими величинами виявлена статистично дос-
товірна (р<0,001) різниця.  

Установлено також, що ліворукі студенти на 
освоєння та виконання практичних навичок ви-
трачали більше часу порівняно з праворукими. 
Виявлена різниця в часі освоєння однієї практич-
ної навички у відсотках у середньому дорівнюва-
ла 6,40±0,21 %, тобто, студенти з домінуванням 
лівої руки кожну практичну навичку виконували 
довше порівняно з праворукими. 

Варто зазначити, що останнім часом сучасна 
педагогічна наука все частіше звертає увагу на 
особливості навчання, ефективність та якість 
засвоєння навчальних дисциплін праворукими та 
ліворукими студентами і учнями [4, 7, 10]. У да-
ний час відомо, що психофізіологічні відмінності 
право- і ліворуких осіб зумовлені відмінностями 
функцій і домінуванням лівої та правої півкуль 
головного мозку. Так, ліва півкуля головного 
мозку, яка домінує в праворуких, відповідає за 
знакову інформацію (рахунок, читання, мови, 
ремесло), за здатність аналізувати предмети та 
явища (розкладати їх на окремі елементи і фор-
мувати логічні ланцюжки). Права півкуля мозку, 
яка домінує в ліворуких осіб, має тенденцію біль-
ше до узагальнення та синтезу, забезпечуючи 
цілісність сприйняття. Безумовно, що ліва та пра-
ва півкулі головного мозку функціонують у тіс-
ному взаємозв’язку, проте відносне домінування 
правої чи лівої півкуль зумовлює не тільки тип 
мислення людини, а й визначає її характер, тем-

перамент, тривожність, ступінь невротизації, 
швидкість мислення, пам'ять, здатність концент-
руватися та інші психофізіологічні особливості 
[8, 10, 11]. Слід також вказати, що особи з домі-
нуванням лівої руки більш вразливі, збудливі, 
чутливі порівняно з праворукими, проте вони 
часто невпевнені в собі, схильні до різких змін 
настрою. Ліворукі в стресових ситуаціях нерідко 
схильні до песимізму та смутку. Для них характе-
рна слабкість вольового контролю і контролю 
поведінки, їм нелегко стримувати свої емоції, у 
тому числі й агресивні. 

Відомо, що в корі лівої нижньої тім’яної час-
точки головного мозку (більш точно – в gyrus 
supramarginalis) у праворуких локалізована части-
на рухового аналізатора, за участі якого здійсню-
ються цільові та цілеспрямовані комбіновані ру-
хи. Вважається, що в ліворуких осіб сигнал до 
здійснення цільових комбінованих рухів є більш 
пролонгованим [8, 10]. 

На основі отриманих даних проведеного 
педагогічного експерименту та проаналізованих 
даних літератури можна дійти висновку, що ефе-
ктивне засвоєння практичних навичок із норма-
льної фізіології залежить від психофізіологічних 
особливостей студента, тобто, домінування лівої 
або правої півкуль головного мозку. Студенти 
обстежуваних груп (право- і ліворукі) характери-
зуються не лише різними психофізіологічними 
особливостями, але й неоднаковим сприйняттям 
та засвоєнням навчальної інформації. Звідси ви-
пливає, що при прогнозуванні ефективності за-
своєння практичних навичок необхідно врахову-
вати психофізіологічні особливості студентів: 
право- та ліворукість. Деякі дослідники ствер-
джують, що особам із домінуючою лівою рукою 
нелегко дається все те, що пов’язане з необхідніс-
тю швидкого перемикання з одного процесу на 
інший [3, 7, 10], що необхідно враховувати при 
виконанні студентами практичних навичок.  

При навчанні в ліворуких осіб тривалий час 
може спостерігатися дисграфія та дислексія, тоб-
то, стійке порушення процесів читання, писання, 
виконання цілеспрямованих рухів, яке може нері-
дко повторюватися, що зумовлене неповноцінною 
сформованістю вищих психічних функцій, які 
беруть участь у наведених вище процесах [9, 11]. 

Отримані результати та аналіз літератури 
дозволяє стверджувати, що особам із домінуван-
ням лівої руки або нестійкою матеріалізацією 
значно тяжче дається виконання практичних на-
вичок порівняно з праворукими, що вимагає ін-
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дивідуальних підходів для повноцінного та ефек-
тивного засвоєння практичних навичок. Це свід-
чить, що при освоєнні та виконанні практичних 
навичок на практичних заняттях та відпрацюван-
нях потрібно більшу увагу зосереджувати на лі-
воруких студентах порівняно з праворукими. 
Наведене вище підтверджувалося також даними 
анонімного анкетування студентів. 

Висновок 
Для ліворуких та праворуких студентів хара-

ктерні різні психофізіологічні особливості; вони 
неоднаково засвоюють необхідні практичні нави-
чки з нормальної фізіології. Для повноцінного та 
ефективного засвоєння практичних навичок із 
даного навчального предмета більше уваги потрі-
бно приділяти студентам із домінуванням правої 
півкулі головного мозку.  

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше дослідження психофізіологічних особли-
востей студентів і врахування їх при виконанні та 
засвоєнні практичних навичок із нормальної фізі-
ології допоможе більш повноцінно та ефективно 
опанувати їх.  
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ВЛИЯНИЕ ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ СТУДЕНТОВ НА ОСВОЕНИЯ 
ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ ПО НОРМАЛЬНОЙ ФИЗИОЛОГИИ 

Л.В. Татарчук, Р.М. Гнатюк, С.Н. Вадзюк  
Резюме. В работе показаны особенности освоения практических навыков студентами по нормальной физио-

логии в зависимости от психофизиологических состояний. Выявлено, что полноценное освоение практических 
навыков по нормальной физиологии зависит от доминирования левого или правого полушарий головного мозга, 
что требует индивидуальных подходов при их освоении и выполнении. 

Ключевые слова: практические навыки, психофизиология, нормальная физиология. 

THE INFLUENCE OF PSYCHOPHYSIOLOGICAL PECULIARITIES OF STUDENTS ON  
MASTERING PRACTICAL SKILLS ON NORMAL PHYSIOLOGY 

 L.V. Tatarchuk, R.M. Hnatiuk, S.N. Vadziuk  
Abstract. The paper shows the features of practical skills of students on normal physiology depending on their psy-

chophysiological conditions. It was found that full-fledged mastering of practical skills on normal physiology depends on 
the dominance of the left or right hemispheres of the brain, requiring individual approaches in their development and imple-
mentation. 

Key words: practical skills, psychophysiology, normal physiology. 
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МЕТОДИЧНІ АСПЕКТИ ВИКЛАДАННЯ ДИСЦИПЛІНИ «ОСНОВИ  
ПСИХОЛОГІЇ. ОСНОВИ ПЕДАГОГІКИ» АНГЛОМОВНИМ СТУДЕНТАМ 

ДВНЗ України «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. Стаття присвячена актуальним пробле-
мам викладання дисципліни «Основи психології. Осно-
ви педагогіки» іноземцям, які навчаються в Івано-
Франківському національному медичному університеті 
англійською мовою. Проаналізовано організаційно-
методичні особливості лекційних та семінарських за-

нять, обґрунтовано необхідність самостійної позаауди-
торної роботи студентів.  

Ключові слова: психологічні дисципліни, студен-
ти-іноземці, лекційні та семінарські заняття, самостійна 
позааудиторна робота, особистість викладача.  

Вища освіта України динамічно змінюється, що 
зумовлено інтеграцією в європейський освітній прос-
тір та реалізацією положень Болонської декларації. 
Удосконалення навчально-виховного процесу потре-
бує вирішення завдань, які пов’язані з освітньою інте-
грацією, зокрема і підготовку викладачів до роботи в 
умовах реформування освітніх процесів, підвищення 
якості підготовки майбутніх професіоналів, впрова-
дження модерних освітніх інновацій у навчально-
виховний процес, оновлення змісту навчання тощо. 

Одним із таких завдань є підвищення якості 
викладання іноземним студентам. За даними 
МОН, за останні 15 років кількість іноземних сту-
дентів, що здобуває вищу освіту в Україні, збіль-
шилася в 3 рази і складає майже 60000 осіб. Лише 
в Івано-Франківському національному медичному 
університеті станом на 2015 р. навчалося 1035 
іноземних громадян з 61 країни світу. Найбільша 
кількість іноземних студентів з Індії (412 осіб), 
Нігерії (300 осіб), Йорданії (175 осіб), Гани (110 
осіб), Польщі (96 осіб), Болгарії (81 особа) та На-
мібії (63 особи) [3]. Потік іноземних студентів, 
більшість з яких є представниками зовсім інших 
культур, викликає деякі питання, пов’язані з ціля-
ми і методами навчання таких студентів. Отже, 
підготовка іноземних студентів у вищих навчаль-
них закладах України є вимогою сьогодення і на-
буває особливої актуальності й посиленої уваги. 

Мета статті – дати характеристику дисципліни 
«Основи психології. Основи педагогіки», яку ви-
вчають англомовні студенти факультету підготовки 
іноземних громадян Івано-Франківського націона-
льного медичного університету на 1-му курсі, ви-
світлити тематику та особливості лекційних, семі-
нарських занять, самостійної практичної позаауди-
торної роботи.  

Психологічні дисципліни є обов’язковими в 
медичних ВНЗ на медичному, стоматологічному 
факультетах та на факультеті підготовки іноземних 
громадян. Зокрема на першому курсі студенти-
іноземці вивчають «Основи психології. Основи 
педагогіки». Аналіз викладання психологічних дис-
циплін для іноземних студентів дозволяє узагальни-
ти та висвітлити досвід кафедри психіатрії, нарко-
логії та медичної психології, сформулювати деякі 
практичні рекомендації для студентів та виклада-
чів, які прагнуть вдосконалення своєї діяльності.  

У навчальному плані на викладання дисциплі-
ни «Основи психології. Основи педагогіки» перед-
бачено 1,5 кредити, що складає 45 годин, із них: 
20 аудиторних, у т.ч. 10 годин лекцій і 10 годин 
семінарських занять. Для підготовки до семінарсь-
ких і практичних занять відводиться великий обсяг 
(25 годин) самостійної позааудиторної роботи.  

Провідною формою навчання та передачі ін-
формації у ВНЗ є лекція. Головною дидактичною 
метою лекції є формування орієнтовного базису для 
самостійного опрацювання та засвоєння навчально-
го матеріалу студентами. Основне завдання викла-
дача на лекції – повідомлення нових знань у систе-
матизованому вигляді, а також пояснення найсклад-
ніших питань навчального курсу. На лекції важли-
вим є особистісний емоційний вплив викладача на 
студентів з метою формування їх переконань [2]. 
Тематика лекцій з дисципліни «Основи психології. 
Основи педагогіки»: 1. Психологія як наука, її пред-
мет, завдання та методи. Поняття про особистість; 
2. Характеристика когнітивної сфери особистості; 
3. Характеристика емоційно-вольової сфери особи-
стості; 4. Індивідуально-типологічні властивості 
особистості; 5. Загальна характеристика основних 
категорій педагогіки. 

Лекції з психології є монологічною формою 
навчання. На лекціях для англомовних студентів 
активність виявляє викладач – насамперед гово-
рить він, студенти здебільшого на лекціях пасив-
ні – в основному слухають. На першому лекцій-
ному занятті для іноземних студентів головним 
завданням викладача є створення позитивної ат-
мосфери навчання, висвітлення готовності і заці-
кавленості щодо майбутніх навчальних результа-
тів студентів, побажання успіху і чітке роз’яснен-
ня організаційних і навчальних вимог. 

Проводити лекції для англомовних студентів 
досить складно. Так, не рідко студенти можуть 
сприймати лекцію як можливість подискутувати 
з лектором. У цьому випадку важливим завдан-
ням викладача є адаптація студентів до конспек-
тування основного матеріалу, при цьому не забу-
ваючи в перервах між поданням тексту проводи-
ти дискусії, наводити приклади та задавати пи-
тання. По-друге, через мовні проблеми лекційний 
матеріал обов’язково повинен бути презентова-
ний на мультимедійному проекторі, мінімінізова-
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ний у межах розумного, адаптований до читання, 
сприймання та розуміння, сконцентрований у 
вигляді малюнків і таблиць. Такі лекції легко й 
охоче сприймаються студентами.  

Натомість семінарські заняття передбачають 
активну участь студентів в обговоренні навчального 
матеріалу. Тематичний план семінарських занять із 
дисципліни «Основи психології. Основи педагогіки»: 
1. Предмет психологічної науки, її завдання та методо-
логія. Поняття про особистість; 2. Психодіагностика 
та розвиток когнітивної сфери особистості; 
3. Характеристика емоційно-вольової сфери особисто-
сті; 4. Психодіагностика індивідуально-типологічних 
властивостей особистості; 5. Загальні категорії педаго-
гіки, їх характеристика. Слід зауважити, що не завжди 
доцільно поєднувати в одній дисципліні психологію і 
педагогіку. Тому викладач повинен якнайраціональні-
ше підбирати зміст дисципліни для інтегрування пси-
хологічних і педагогічних знань. 

Структура семінарського заняття включає 
первинний контроль знань, навичок і вмінь сту-
дентів за допомогою тестування; формулювання 
загальної проблеми та її розгляд студентами; роз-
в’язування завдань та їх обговорення; вирішення 
контрольних завдань з наступною їх перевіркою 
та оцінюванням.  

Форми діяльності під керівництвом виклада-
ча можуть бути різними – це індивідуальні та 
групові завдання, робота в парах, вирішення пси-
хологічних завдань, дискусії. 

У навчальному процесі семінари виконують 
функції закріплення та розширення знань; розви-
вають уміння самостійної роботи; стимулюють 
інтелектуальну діяльність. Крім цього, підготов-
ка індивідуальних повідомлень та виступи з ними 
на занятті поглиблюють знання студентів з дис-
ципліни – розвивається вміння самостійного по-
шуку і переробки інформації, стимулюється ана-
літична інтелектуальна діяльність та критичне 
мислення. Частим є використання на семінарах 
оригінальних таблиць, схем, малюнків.  Напри-
клад, на семінарському занятті за темою 
«Психодіагностика та розвиток когнітивної сфе-
ри особистості» студенти, дивлячись на фотогра-
фії з подвійними зображеннями об’єктів на них, 
згідно з ілюзіями зорового сприйняття мають 
пояснити, чому не можуть бачити обидва об’єкти 
водночас. За темою «Характеристика емоційно-
вольової сфери особистості» студенти, викорис-
товуючи схеми, ідентифікують емоції, відображе-
ні комбінацією певних характеристик обличчя. 
Так, користуючись ними, викладач під час ауди-
торної роботи в бесіді зі студентами уточнює 
окремі незрозумілі моменти, доповнює, глибше 
розкриває матеріал.  

Одним із завдань семінарів є ознайомлення з 
методами експериментального дослідження в 
психології. На заняттях використовуються насту-
пні методики: «Піктограми Лурії» для досліджен-
ня пам’яті, «Таблиці Шульте» для визначення 
стійкості уваги і динаміки працездатності, Осо-
бистісний опитувальник Айзенка для оцінки сим-
птомокомплексу екстраверсії-інтроверсії й ней-

ротизму, проективні методики «Дім. Дерево. Лю-
дина», «Неіснуюча тварина» тощо.  

При розробці методики семінарських занять 
слід враховувати взаємозв’язок їх принципових по-
ложень із лекціями та самостійною роботою студен-
тів, однак заняття не повинні взаємодублюватися.  

Самостійна робота є важливою формою опа-
нування дисципліни «Основи психології. Основи 
педагогіки». Цілі самостійної роботи – доповнен-
ня, узагальнення й систематизація лекційного 
матеріалу, розвиток навичок опрацювання мето-
дичних матеріалів, стимулювання пізнавальної 
активності і творчого пошуку студентів.  

У системі навчання студентів в університе-
тах розвинутих країн світу провідними є тенден-
ції індивідуалізації навчання і самостійної робо-
ти. Тому обсяг знань, які студенти ВНЗ мають 
засвоїти самостійно, значно перевищує кількість 
годин аудиторної роботи з викладачем. Оптима-
льно, коли готуючись до семінарів, студенти від-
водять не менше 50% часу на самостійну роботу.  

Студентів слід налаштовувати на здобуття 
навичок опрацювання навчальної літератури, що 
включає опрацювання декількох джерел, здійс-
нення порівнянь – як одні і ті ж самі питання по-
даються різними авторами, вміння зробити власні 
висновки і узагальнення. Така самостійна підго-
товка студентів до лекцій та семінарів суттєво 
підвищує їх ефективність.  

Контроль знань за темами проводиться від-
повідно до встановленого порядку і критеріїв 
оцінювання знань при трансферній системі орга-
нізації навчального процесу. Під час оцінювання 
засвоєння кожної теми семінарського заняття 
після перевірки теоретичних знань та практичних 
вмінь студенту виставляються оцінки за багато-
бальною шкалою (200 балів). При цьому врахову-
ються усі види робіт, передбачені методичною 
розробкою для вивчення теми семінарського за-
няття, як за обговорення основних питань, допов-
нень, так і за виконання завдань для самостійної 
роботи. Оцінка за залік визначається як сума оці-
нок поточної навчальної діяльності.  

Звичайно, що невеликий обсяг навчального 
часу, відведеного на вивчення дисципліни, ускла-
днює реалізацію цілей навчання. Іншою пробле-
мою викладання психології є те, що педагоги 
змушені враховувати специфіку навчання власне 
студентів-іноземців. 

По-перше, у студентів-іноземців навчання у 
ВНЗ значно обтяжується особливостями мікро-
соціальної, мовної, психологічної та релігійної 
адаптації. Особливо проблематичними є перші 
роки навчання в університеті, зокрема через  
соціально-психологічну неготовність до зміни 
середовища, недостатній рівень підготовки до 
навчання та володіння англійською мовою, на 
якій проводиться навчання [1]. 

По-друге, у навчально-виховній роботі з інозе-
мними студентами можуть бути наявні певні бар’є-
ри. Так, гуманітарні науки рідко оперують універса-
льними поняттями, що мають подібне звучання в 
різних мовах. Тому, при їх вивченні студенти зу-
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стрічаються з великою кількістю нових термінів, не 
завжди представлених в їх мовному досвіді, що 
може стати на перешкоді в розумінні навчального 
матеріалу. Водночас можливий вплив культурно-
історичних чинників на сприйняття нової інформа-
ції. Так, наприклад, багато прізвищ вітчизняних 
вчених і психологічних понять, що зміцнилися в 
нашій культурі в повсякденній свідомості, багатьом 
іноземним студентам невідомі і незрозумілі.  

Ще однією проблемою є відсутність чіткого 
зворотного зв’язку. Досить часто викладач не в 
змозі вірно проінтерпретувати мовчання студен-
тів: невідомо, чи складність матеріалу заважає їм 
проявляти активність, чи недостатнє володіння 
мовою навчання. Тому, зміст лекцій та семінарсь-
ких занять, як уже згадувалося, повинен бути 
максимально чітким, щоб забезпечити зрозумі-
лість необхідної інформації для всіх студентів.  

Для того, щоб співпраця з іноземними студе-
нтами була успішною, викладачеві необхідні не 
тільки певні психологічні знання і вміння, освіче-
ність та ерудованість, володіння комунікативни-
ми й організаторськими здібностями, тактов-
ність, здатність визначати найоптимальніші та 
найефективніші методи й засоби навчання, але й 
вміння якнайдоступніше висвітлювати навчаль-
ний матеріал задля забезпечення його максималь-
ного засвоєння студентами, вміння їх мотивувати 
до самостійної позааудиторної роботи. 

У цілому, можна зазначити, що прагнення 
викладача до вдосконалення методичного рівня і 
ефективності занять потребує постійного як ана-
лізу відповідного педагогічного досвіду інших 
викладачів, вивчення психолого-педагогічної 
літератури, так і самоаналізу проведених занять. 
Суттєвим доповненням щодо пошуку оптималь-
них методів і прийомів проведення занять з іно-

земними студентами є індивідуальні бесіди з ни-
ми безпосередньо після занять або в ході консу-
льтацій з приводу розуміння навчального матері-
алу та їхніх побажань щодо висвітлення додатко-
вих питань навчальної дисципліни.  

Висновки 
1. Дисципліна «Основи психології. Основи педа-

гогіки» у системі медичної освіти має вагоме значен-
ня, вивчається студентами факультету підготовки 
іноземних громадян на лекційних та семінарських 
заняттях, під час самостійної позааудиторної роботи.  

2. Досвід викладання студентам-іноземцям не 
може мати характеру узагальнених висновків. Важ-
ливою вимогою в навчальному-виховному процесі 
задля ефективного вирішення педагогічних завдань 
є чіткість, комплексність і логічність у всіх видах та 
формах роботи викладача зі студентами. Впрова-
дження новітніх підходів до методичного забезпе-
чення навчального процесу, заключною метою яких 
є формулювання свідомої мотивації на вивчення як 
програмного матеріалу на лекційних та семінарсь-
ких заняттях, так і додаткового, прищеплює стійкий 
інтерес до психологічних дисциплін. 

Література 
1. Кулинкович Т.О. Сложности и перспективы препода-

вания психологии иностранным студентам 
[Електронний ресурс] / Т.О. Кулинкович // Режим 
доступу: http://elib.bsu.by/handle/123456789/45996. 

2. Подоляк Л.Г. Психологія вищої школи: підручник / 
Л.Г. Подоляк, В.І. Юрченко. – К.: Каравела, 2016. – 360 с. 

3. Чорнописка О.П. Глобалізація і освіта: дослідження моти-
вації навчання та адаптаційних труднощів іноземних студе-
нтів в Україні / О.П. Чорнописка // Гуманітар. вісн. ДВНЗ 
«Переяслав-Хмельницький держ. пед. ун-т ім. Г. Сковоро-
ди» – Дод. 1 до Вип. 36, Т. 66: Тематичний випуск «Вища 
освіта України у контексті інтеграції до європейського 
освітнього простору». – К.: Гнозис, 2015. – С. 452-461. 

МЕТОДИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРЕПОДАВАНИЯ ДИСЦИПЛИНЫ «ОСНОВЫ  
ПСИХОЛОГИИ. ОСНОВЫ ПЕДАГОГИКИ» АНГЛОЯЗЫЧНЫМ СТУДЕНТАМ 

О.П. Чорнопыска 
Резюме. Статья посвящена актуальным проблемам преподавания дисциплины «Основы психологии. Основы 

педагогики» иностранцам, обучающимся на английском языке в Ивано-Франковском национальном медицинском 
университете. Проанализированы организационно-методические особенности лекционных и семинарских занятий, 
обоснована необходимость самостоятельной внеаудиторной работы студентов. 

Ключевые слова: психологические дисциплины, студенты-иностранцы, лекционные и семинарские занятия, 
самостоятельная внеаудиторная работа, личность преподавателя. 

METHODICAL ASPECTS OF TEACHING THE SUBJECT «BASIC PSYCHOLOGY.  
BASIC PEDAGOGY» TO ENGLISH-SPEAKING STUDENTS 

O.P. Chornopyska  
Abstract. The article deals with actual problems of teaching the subject «Basic psychology. Basic pedagogy» to for-

eigners who study it in English at Ivano-Frankivsk National Medical University.  Organizational and methodological fea-
tures of lectures and seminars are analyzed, the necessity of an out-audience learning of students is grounded.  

Key words:  psychological disciplines, foreign students, lectures and seminar classes, out-audience learning, the per-
sonality of the teacher. 
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EXPERIENCE OF THE FEMORAL NECK FRACTURES' TREATMENT  
IN SELENIUM DEFICIENCY REGION' PATIENTS  

Higher State Educational Institution of Ukraine «Bukovinian State Medical University» (Chernivtsi) 

Abstract. This article presents an analysis of surgical 
treatment of the femoral neck fractures in patients in the 
region with selenium deficiency. 

Selenium is the most controversial trace element 
among other minerals. It has a very limited range between 
essential and toxic dose. 

The basis of this research is the studying of the results 
of surgical treatment of 28 patients aged between 40 and 75 
years with closed fractures of the femoral neck, who were 

treated during 2014-2015 in the traumatological department 
for adults in the hospital of emergency medical services in 
Chernivtsi. Оsteosynthesis of femoral neck was performed 
for patients. All 28 (100%) patients had verified selenium 
deficient condition and this fact indicated a possible secon-
dary osteopenia or osteoporosis.  

Key words: selenium, osteogenesis, femoral neck, 
deficiency, osteoporosis, surgical treatment. 

Introduction. Selenium is the most controver-
sial trace element among other minerals. It has a very 
limited range between essential and toxic dose. The 
physiological need of selenium for adult men is 70 
micrograms and 55 micrograms for women. A higher 
level, almost 200 micrograms is required during 
pregnancy and lactation period. There are a lot of 
transformations of selenium after it gets into the hu-
man body. Trace element affects the functioning of 
the body bursting into specific selenium proteins. 
Currently, there are near 25 selenium proteins and 
more than 35 proteins which include selenium [4]. 

Glutathione peroxidase family is distinguished 
among the specific selenium proteins (GPX) – 6 en-
zymes, thioredoxin reductases (TR) – 3 enzymes, 
iodinetyronin deiodinase (D) – 3 forms, selenium 
protein Р (the only protein that contains more than 
one atom of selenium and is a major source of ex-
tracellular selenium, one of the markers of nutritional 
supply of selenium), selenium protein W, selenosul-
phates synthetase and a lot of other selenium proteins 
the functions of which have not been found yet [2]. 

Assumption that selenium deficiency is one of 
the factors of the development and progression of 
tyreopathy is noteworthy nowadays. Almost all the 
continental states including Ukraine are selenium 
deficiency countries. Especially there is a little 
amount of Se in the soils and plants in Vinnytsia, 
Volyn, Kyiv, Luhansk, Odesa, Poltava, Ternopil, 
Khmelnytsky, Chernivtsi, Kharkiv, Chernihiv, Sumy 
regions and in Crimea [3]. 

The thyroid gland has particularly high need in 
selenium and belongs to organs with the highest 
level of this element per 1g of tissue. Selenium, like 
iodine, is necessary for normal thyroid function, thy-
roid homeostasis. It was found that all three deiodi-
nases, that convert T4 to T3, contain selenocistein. It 
shows that the production of active thyroid hormone 
depends on the selenium status. Selenium iodine and 
thyroxine deiodinases (Ds) present in most tissues 

and provide a mechanism, which regulate an activa-
tion of thyroid hormones [7]. 

As well as other functions, selenium is closely 
related to metabolism of iodine in the body. It shows 
that all biogeochemical regions with a lack of iodine, 
including Chernivtsi region, have selenium defi-
ciency [1]. 

The problem of healing bone fractures is one of 
the actual in traumatology. Examining factors affect-
ing bone formation is one of the approaches to its 
solution [5, 6]. 

The aim of the research is to promulgate the 
results of analysis of surgical treatment of the femo-
ral neck fractures in patients residing in the region 
with selenium deficiency.  

Materials and Methods. The basis of this re-
search is the studying of the results of surgical treat-
ment of 28 patients between 40 and 75 years with 
closed fractures of the femoral neck, who were being 
treated during 2014-2015 in the traumatological depart-
ment for adults in the emergency hospital in Cherniv-
tsi. Оsteosynthesis of femoral neck was performed for 
all patients. All 28 (100 %) patients had verified sele-
nium deficient condition and this fact indicated a possi-
ble secondary osteopenia or osteoporosis.  

Determination of selenium in blood plasma of 
patients was performed by fluorymetrical method on 
spectrofluorimeter SFM25 ("Kontron Instruments", 
USA).  

Results of experiments were analyzed by varia-
tional statistics method using parametric Student 
criterion. 

Determination of selenium in the blood plasma 
of the examined groups of the patients allowed to 
expose that the average value of selenium of the 
blood plasma is 78,3±5,1 mg/l, which is below the 
optimal value (115-130 mg / l) and shows the light 
degree of selenium deficiency (table). 

X-ray densitometry was performed for all pa-
tients for the purpose of diagnosis of secondary os-
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Table  

Selenium degree deficiency depending on the amount of Se, mg/l 

Selenium degree deficiency Se, mg / l Number of the patients 
Strong deficiency <70 ― 

Light degree 70-90 28 

Suboptimal degree 90-115 ― 

Optimal degree 115-130 ― 

Above the optimal physiological need >130 ― 

Total   28 

teoporosis (DEXA). Based on the data of densitome-
try in 27 (96,4 %) patients, mineral density of bone 
in the femoral neck and lumbar vertebrae (L1-L4) 
had osteoporosis, and in 1 (3,6 %) patient, os-
teopenia. The normal high bone mass (T-criteria) in 
terms of standard deviations (SD) was <-2,5 SD in 
patients with osteoporosis, and in patients with os-
teopenia – in the range from -1 to -2,5 SD. 

According to the classification of Garden, there 
were observed 3 fractures (10,7 %) of the 1st type, 2 
fractures (7,1 %) of the 2nd type, 16 fractures 
(57,1 %) of the 3rd type, and 7 fractures (24,9 %) of 
the 4th type. Therefore, the majority (82 %) was con-
sisted by patients with fractures of the 3rd and 4th 
types which were accompanied by disorders of blood 
circulation in the head of the femur and were prog-
nostically negative.  

Osteosynthesis was performed by special 
braces: three spongy cannulated screws with a di-
ameter of 6,5 mm were used for 16 (57,1 %) pa-
tients, dynamic hip screws (DHS) were used for 5 
(17,8 %) patients; three spongy non-cannulated 
screws with a diameter of 6,5 mm were used for 2 
(7,1 %) patients; three paddles nails of diaphyseal 
plate were used for 4 (14,2 %) patients and for 1 
(3,5 %) patient – nails without diaphyseal plate. 

Three (10,7 %) patients from the examined 
group of the patients were operated up to 24 hours 
after injuries, 13 (46,4 %) patients were operated on 
the 2nd-5th day after injuries, 11 (39,2 %) patients got 
surgery on the 6th-12th day and only 1 (3,5 %) patient 
was operated more than after 12 days after an injury. 

The minimum time since the injury to surgery 
was 21 hours, the maximum – 16 days, the average 
number 5,86±1,63 days. 

Selenium-active (1 tablet contains 50 micro-
grams of selenium, and 50 mg of vitamin C, duration 
of treatment is 1 month) was prescribed to all 28 
(100 %) patients, for the elimination selenium defi-
ciency and for the prevention of further development 
of osteoporosis. In addition, some recommendations 
to the patients’ diet were given: to eat products with 
higher selenium content during the period of illness 
and recuperation. 

Results and discussion of the research. We 
studied the concentration of selenium in blood 
plasma in 28 (100 %) patients during a year and a 
half. Average level of selenium was 91,4±6,8 mg / l 

in 12 (42,8 %) patients, which shows a light degree 
of selenium deficiency (tab. 1), and 16 (57,2 %) pa-
tients had 119 2±3,4 mg/l – an optimal degree of 
selenium in blood plasma. 

X-ray densitometry was performed for all pa-
tients for the determination of state of bone tissue 
density and for the purpose of diagnosis of secondary 
osteoporosis (DEXA). According to the data of den-
sitometry in 28 (100 %) patients mineral density of 
bone in the femoral neck and lumbar vertebrae (L1-
L4) was osteopenia (-1< T criteria <-2,5).  

The results of osteosynthesis were being exam-
ined during the year and a half. Healing of fractures 
without complications was observed in 16 (57,1 %) 
operated patients. Osteosynthesis was performed by 
three spongy cannulated screws in 12 patients – 
75 % of all patients where such braces were applied. 
Using DHS fractures were fused in 2 patients (40%), 
consolidation took place in 2 patients (100%) using 
large spongy screws. Fusion was not observed in 
those patients for whom osteosynthesis had been 
made by nails of diaphyseal plate and nails without 
diaphyseal plate. The average periods of fusion in 
patients under 50 years were 24,6±1,8 weeks, at the 
age of 51-60 years – 25,3±1,8 weeks, at the age of 
60-77 years – 25,1±2,5 weeks. Some complications 
were found in 12 patients (42,9 %). Nonunion with 
osteolysis of heads was found in 4 (25 %) patients, 
for one patient osteosynthesis was performed by can-
nulated screws, for two patients osteosynthesis was 
performed by three paddles nails of diaphyseal plate, 
for one – by three paddles nail. Aseptic necrosis with 
the development of difficult post-traumatic arthrosis 
was found in 4 (14,2 %) patients, for 3 of them os-
teosynthesis was performed using DHS, and for 1 
patient (67,5 %) using cannulated screws. 

Conclusions 
1. The main reason of the femoral neck frac-

tures in region with selenium deficiency is secondary 
osteoporosis; worsening of results of surgical treat-
ment and a slowdown in terms of consolidation of 
fractures without adequate medical therapy for osteo-
porosis and elimination of selenium deficiency are 
possible.  

2. Deficiency of selenium requires the use of 
pharmaceutical correction that is needed both in 
acute and posttraumatic periods. 
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Perspectives of further research is in study of 
selenium application efficacy in patoients with femo-
ral fractures. 
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ ШЕЙКИ БЕДРЕННОЙ КОСТИ У БОЛЬНЫХ  
В СЕЛЕНОДЕФИЦИТНОМ РЕГИОНЕ 

П.Е. Ковальчук, С.В. Тулюлюк 
Резюме. В данной работе представлены результаты анализа оперативного лечения переломов шейки 

бедренной кости у пациентов в селенодефицитном регионе. 
Среди множества минералов селен занимает особое место как наиболее противоречивый микроэлемент. Он 

имеет очень узкий диапазон между эссенциальной дозой и токсичной. 
В основу данного исследования положен анализ результатов хирургического лечения 28 пациентов, в возрасте 

от 40 до 75 лет с закрытыми переломами шейки бедренной кости (ПШБК), находившихся на лечении с 2014 по 
2015 год в травматологическом отделении для взрослых БСМП г. Черновцы, где им проведен остеосинтез шейки 
бедренной кости. У всех 28 (100 %) пациентов верифицирован селенодифицит, что свидетельствует о вероятной 
остеопении или вторичном остеопорозе. 

Ключевые слова: селен, остеогенез, бедренная кость, дефицит, остеопороз, хирургическое лечение. 

ДОСВІД ЛІКУВАННЯ ПЕРЕЛОМІВ ШИЙКИ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ У ПАЦІЄНТІВ  
У СЕЛЕНОДЕФІЦИТНОМУ РЕГІОНІ 

П.Є. Ковальчук, С.В. Тулюлюк 
Резюме. У даній роботі представлені результати аналізу оперативного лікування переломів шийки стегнової 

кістки в пацієнтів у селенодефіцитному регіоні. 
Серед безліч мінералів селен посідає особливе місце як найбільш суперечливий мікроелемент. Він має дуже 

вузький діапазон між есенційною дозою і токсичною. 
В основу даного дослідження покладено аналіз результатів хірургічного лікування 28 пацієнтів віком від 40 до 

75 років із закритими переломами шийки стегнової кістки (ПШСК), що перебували на лікуванні з 2014 по 2015 рік 
у травматологічному відділенні для дорослих ЛШМД м. Чернівці, де їм проведено остеосинтез шийки стегнової 
кістки. У всіх 28 (100 %) пацієнтів верифіковано селенодифіцитний стан, що свідчить про ймовірну остеопенію чи 
вторинний остеопороз. 

Ключові слова: селен, остеогенез, стегнова кістка, дефіцит, остеопороз, хірургічне лікування. 
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МЕДИЧНІ ІNTERNET – ВІСТІ. ЧАСТИНА XІ 

За редакцією К.І. Яковець, С.Є Дейнеки 
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 

ДНК ВІЛ вдалося виділити з живої ткани-
ни. Вчені з Темпльського університету США впе-
рше зуміли виділити ВІЛ із ДНК живого організ-
му. Цей прорив можна вважати величезним кро-
ком на шляху до лікування ВІЛ-інфекції, яке на 
даному етапі полягає у використанні антиретро-
вірусних препаратів, що лише знижують рівень 
розвитку вірусу, але не усувають його повністю з 
клітин організму. У дослідженні вчені використо-
вували технологію редагування генів CRISPR/
Cas9. Дану методику застосували для видалення 
ВІЛ із деяких органів інфікованих мишей і щурів. 
Попередні дослідження показали, що її можна 
успішно використовувати для знищення генів 
вірусу, вбудованих у геном клітини-господаря. 
Вчені змогли виділити сегмент ВІЛ із ДНК жи-
вих організмів піддослідних тварин. Клінічне 
випробування методики можливе протягом най-
ближчих декількох років. Однак спочатку вчені 
планують провести аналогічне дослідження за 
участю великої групи тварин (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=68484). 

Виявлено ген, відповідальний за розвиток 
діабету 2-го типу. Група вчених з Австралії іден-
тифікувала ген, відповідальний за виникнення 
діабету 2-го типу. Для цього вчені вивчили геном 
пацієнтів із синдромом Дауна. Відомо, що в лю-
дей, які страждають на це захворювання, у геномі 
наявна третя копія 21 хромосоми і в них розвива-
ється велика кількість інших захворювань, у тому 
числі і діабет. Вчені припустили, що порушення 
в роботі бета-клітин можуть бути пов'язані з ге-
нами, наявними на цій додаткової хромосомі. 
Вивчення геному дозволило їм виявити ген RC-
AN1, який дійсно призводив до порушення сек-
реції інсуліну бета-клітинами підшлункової зало-
зи. Вчені провели експерименти на мишах, які 
страждали синдромом Дауна – це дозволило їм 
виявити 38 генів, що, можливо, були асоційовані 
з розвитком діабету 2-го типу. Після цього вони 
вивчили рівень експресії кожного з цих генів у 
бета-клітинах пацієнтів з діабетом 2-го типу – це 
і дозволило їм ідентифікувати ген RCAN1. Дослі-
дники сподіваються розробити препарат, здатний 
пригнічувати експресію RCAN1 – такі ліки допо-
можуть пацієнтам з діабетом 2-го типу шляхом 
нормалізації процесу синтезу інсуліну (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid-=68494). 

Знаходити пухлинні клітини, що цирку-
люють у кровотоці, стане простіше. Учені з 
Університету Британської Колумбії розробили 
новий пристрій, який можна використовувати 
для виявлення пухлинних клітин у крові пацієн-

тів. Це допоможе швидше ставити діагноз і взага-
лі зробить діагностику раку більш ефективною. 
Клітини крові та пухлинні клітини мають різну 
форму, розміри і пружність, а пристрій здатний 
розрізняти ці особливості та відокремлювати одні 
клітини від інших. Прилад був успішно протесто-
ваний на зразках крові чотирьох здорових добро-
вольців і 20 пацієнтів, які страждали метастатич-
ним кастрат-резистентним раком передміхурової 
залози, однією з форм раку простати, що най-
більш складно піддається лікуванню. Вчені від-
значають, що пристрій виявився у 25 разів ефек-
тивнішим, ніж система CellSearch, що використо-
вується в даний час. За допомогою приладу вда-
лося проаналізувати понад 90 % клітин. Зараз 
дослідники планують провести більш масштабне 
дослідження. Вивчаючи пухлинні клітини, вони 
сподіваються виявити мутації, асоційовані з ме-
тастатичними формами раку. Виявлення і ви-
вчення ракових клітин, що циркулюють у крово-
тоці, допоможе вчасно почати лікування і не до-
пустити  утворення метастазів  (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=68344). 

Зір повернули за допомогою клітин шкіри. 
Два роки тому на літній жительці Японії провели 
експериментальну операцію по відновленню зо-
ру, і завдяки пересадці на очі стовбурових клітин 
шкіри вона бачить досі. Японські медики вдалися 
до технології iPSC – індукованих плюрипотент-
них стовбурових клітин. Для цього медики взяли 
клітини з шкіри її руки, модифікували їх в інду-
ковані плюрипотентні стовбурові клітини (ІПС), 
які за функціональністю аналогічні ембріональ-
ним стовбуровим клітинам і можуть перетворю-
ватися практично в будь-який тип людської тка-
нини. ІПСК направили в бік диференціювання 
пігментного епітелію сітківки, за якою імпланту-
вали ультратонкий лист, створеного в лаборатор-
них умовах, шару цього самого епітелію. Після 
операції зір 70-річної пацієнтки, що страждала 
від поширеної серед старшого покоління дистро-
фії сітківки, "значно" прояснився і з 2014 року 
жодних побічних ефектів зафіксовано не було. 
Імплантований шар пігментованих епітеліальних 
клітин вижив без будь-яких симптомів імунного 
відторгнення протягом півтора років (http://
www.medlinks.ru/article.php?sid=68284). 

Кістки надрукують за новим рецептом. 
Учені з Університету Джонса Хопкінса знайшли 
спосіб зробити кістки, які друкують на 3D-
принтері, більш міцними. Необхідність у ство-
ренні таких кісток виникає при проведенні щеле-
пно-лицьових операцій. Зазвичай хірурги беруть 
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фрагмент кістки зі стегна пацієнта, вирізаючи з 
нього ділянку потрібної форми. Втім, такий під-
хід може призводити до розвитку серйозних 
ускладнень, а створити ідеальну кістку для замі-
ни не завжди вдається. Виходом може стати біод-
рук – з його допомогою можна створювати кіст-
ки, що ідеально підходять пацієнтам. Для того, 
щоб підвищити міцність таких конструкцій дос-
лідники запропонували друкувати їх із суміші 
полікапролактону і кісткового борошна. Полікап-
ролактон, біорозкладаний полімер, змішується з 
подрібненою кісткою. Вміщені в кістковій ткани-
ні білки таким чином входять до складу штучної 
кістки – це сприяє тому, що протез краще прижи-
вається. Дослідники протестували суміші з різ-
ним співвідношенням компонентів, в яких кістко-
ве борошно становило від 5 до 85 %. Виявилося, 
що суміші з високим вмістом порошку робили 
штучні кістки крихкими. Більшість експеримен-
тів вчені проводили на тканинах із 30 % і 70 % 
вмістом кісткового борошна. Вони додавали до 
суміші бета-гліцерофосфат, що сприяє накопи-
ченню кальцію в кістках. В експериментах на 
мишах автори показали, що композитний матері-
ал сприяв збільшенню зростання кісткової ткани-
ни в 2 рази порівняно з полікапролактоном без 
додавання кісткового борошна. Вчені відзнача-
ють, що експерименти по підбору оптимального 
складу суміші тривають (http://www.medlinks.ru/-
article.php?sid=68283). 

Нові легені виростять прямо в лабораторії. 
Група вчених з Єльського університету не ви-
ключає того, що в майбутньому вчені зможуть 
вирощувати легені з клітин пацієнтів, які потре-
бують пересадки, – це дозволить скоротити чергу 
тих, хто потребує трансплантації. Дослідники 
розробили біореактор, в якому можна буде виро-
щувати легені на каркасі зі сполучної тканини. 
Каркас органа отримують, видаляючи клітини з 
пошкоджених легенів, взятих, наприклад, у труп-
них донорів. Надалі каркас заселяють клітинами, 
узятими у хворого. У ході подальшої культивації 
клітини діляться, поступово заповнюючи весь 
каркас. Раніше вчені вже займалися вирощуван-
ням штучних органів – їм вдалося створити фун-
кціонуючу тканину молочної залози, а також ни-
рку, яка була успішно пересаджена лабораторним 
тваринам. Крім цього, вони створювали міні-
органи, які підходять для досліджень. Міні-мізки 
і міні-печінку можуть застосовувати в експериме-
нтах із тестування нових ліків і здатні стати аль-
тернативою дослідам на тваринах. Біореактор 
обладнаний штучною діафрагмою, що імітує про-
цес дихання і кровопостачання. Завдяки цьому 
клітини на каркасі діляться і розвиваються в умо-
вах, що нагадують реальні. Вирощені таким чи-
ном легені можуть бути пересаджені пацієнтам. 
Оскільки для створення органів будуть викорис-
товуватися клітини самих хворих, людям не до-
ведеться приймати імуносупресори, що перешко-
джають відторгненню органів. Різним групам 
учених вдалося виростити на сполучнотканинно-

му каркасі діафрагму і отримати працюючу сер-
цеву тканину (http://www.medlinks.-ru/-
article.php?sid=68270). 

Психічні хвороби і кандидоз виявилися 
пов'язані. Поширена грибкова інфекція, викли-
кана грибками Candida albicans, можливо, приз-
водить до розвитку шизофренії та біполярного 
розладу. Даний висновок був зроблений за підсу-
мками дослідження статистики психічних розла-
дів серед пацієнтів з кандидозом. Отже, шизоф-
ренію і біполярний розлад частіше діагностували 
у чоловіків із кандидозом. А ось у жінок інфекція 
виливалася в погані показники звичайного тесту 
на пам'ять. Вчені поки точно не знають, чи ви-
кликає грибок розвиток психічних розладів. Не 
виключено, що загальне ослаблення імунітету 
стоїть за виявленою закономірністю. Експерти 
підкреслюють: з грибковою інфекцією потрібно 
боротися в будь-якому випадку. Запобігти її роз-
витку допоможе відмова від активного споживан-
ня цукру, непотрібних курсів антибіотиків, до-
тримання режиму гігієни. Стрес також сприяє 
ослабленню імунітету і, як наслідок, появі канди-
дозу (http://www.medlinks.ru/article.php?sid-=-
68275). 

Створюється штучна плацента для недо-
ношених дітей. Група вчених з Університету 
Мічигану протягом п'яти років займалася розроб-
кою «штучної плаценти». Плацента формується 
тільки в ході ембріонального розвитку. Вона не-
обхідна для того, щоб до плоду, що розвивається, 
надходили поживні речовини, а також служить 
для видалення продуктів метаболізму. Дослідни-
ки зробили спробу створити пристрій, який міг 
би виконувати подібні функції, що дозволило б 
недоношеним дітям розвиватися так, якщо б вони 
як і раніше знаходилися в материнській утробі. 
Робота штучного органа заснована на методі екс-
тракорпоральної мембранної оксигенації – недо-
ношена дитина буде підключена до системи до 
тих пір, поки не буде готова самостійно зробити 
свій перший подих. Нерідко в недоношених ма-
люків виникають проблеми з диханням, розвива-
ються серйозні інфекції, а крім того, ускладнен-
ня, що виникли в результаті передчасних пологів, 
є основною причиною смерті дітей до п'яти років. 
Надалі в дітей можуть виникати проблеми з роз-
витком і спілкуванням. Штучна плацента, вважа-
ють вчені, дасть недоношеним дітям шанс уник-
нути  ба г а т ьох  ускладнень  ( h t t p : / /
www.medlinks.ru/article.php?sid-=68269). 

Мікрофлора порожнини рота і зайва маса 
тіла пов'язані між собою. Дослідження амери-
канських учених показали, що в 98,4 % людей з 
надмірною масою тіла в слині наявний один кон-
кретний мікроорганізм (бактерія Selenomonas 
noxia) у кількості, що перевищує 1,05 % від зага-
льної кількості бактерій. Аналіз даних дослі-
дження дозволяє припустити, що склад мікроор-
ганізмів порожнини рота в людей із надмірною 
масою тіла відрізняється від нормального. Таким 
чином, наявність згаданих бактерій у слині може 
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служити показником ожиріння. Що цікаво, не 
можна виключити і того, що мікроорганізми по-
рожнини рота є однією з причин, яка веде до поя-
ви зайвої маси тіла (http://-www.med-links.ru/
article.php?sid=68232). 

Вплив способу життя батька на здоров'я 
його нащадків недооцінене. Вчені з США з'ясу-
вали, що вік і стиль життя чоловіка можуть мати 
вплив на його дитину навіть до народження. Про 
те, що спосіб життя матері, особливо те, як вона 
себе веде і що вживає в період вагітності, позна-
чається на здоров'ї дитини, відомо давно. Роль 
батька вважалася набагато менш значною, але 
останні наукові роботи показують, що це не так. 
На здоров'я потомства впливають батьківські 
шкідливі звички, вік і навіть дієта, і якщо чоловік 
веде нездоровий спосіб життя – у продовжувачів 
його роду можуть бути вади розвитку, аутизм, 
ожиріння, психічні розлади та інші проблеми. 
Наприклад, чим старше батько, тим більша віро-
гідність розвитку аутизму і шизофренії в його 
дітей. У чоловіків віком старше 40 років ризик 
зачаття дитини з особливостями був значно ви-
щим, ніж у тих, кому ще не виповнилося 30. Як-
що дитина з'явилася у чоловіка, якому більше 35 
років, то в цієї дитини вище ймовірність розвитку 
проблем із серцем або синдрому Дауна, а якщо 
батькові більше 50 років – ризик значно зростав. 
У трьох із чотирьох дітей із фетальним алкоголь-
ним синдромом батьки були алкоголіками. При 
цьому синдром міг розвинутися навіть у тому 
випадку, коли мати не вживала алкоголю до або 
під час вагітності, таким чином, плід успадкував 
хворобу від батька. Якщо чоловік страждав ожи-
рінням – це могло призвести до ожиріння, діабе-
ту і навіть певних форм раку в його дітей. Дослі-
дження на тваринах показали, що якщо самець 
тривалий час відчував стрес, у його нащадків з 
великою ймовірністю розвивалися поведінкові 
проблеми. Зроблено висновок про те, що необхід-
но приділити особливу увагу проблемі здорового 
способу життя батьків, але для вироблення конк-
ретних рекомендацій інформації недостатньо, 
необхідно і далі вести дослідження в цій сфері 
(http://www.medlinks.ru/article.php?sid=68427 ). 

У США офіційно визнали безпеку генетич-
но модифікованих продуктів. Спеціально ство-
рена комісія проаналізувала безліч наукових ро-
біт, присвячених ГМ-культурам, а також опитала 
кілька десятків експертів. Після цього фахівці 
прийшли до висновку, що продукти, які містять 

генетично модифіковані культури, безпечні для 
здоров'я людини. У даний час більшість генетично 
модифікованих культур (серед них, наприклад, 
кукурудза і соя) стійкі до дії гербіцидів або ж зда-
тні протистояти комахам, що знищують рослини – 
це можливо завдяки введенню в їх геном певних 
бактеріальних генів. При вирощуванні таких куль-
тур використовується набагато менше інсектици-
дів, їх культивування в цілому обходиться дешев-
ше, а самі вони є більш врожайними. 

У доповіді говориться, що за час спостере-
жень (а це близько двадцяти років) не було відмі-
чено будь-яких побічних ефектів, пов'язаних з 
використанням ГМ-культур. Частота онкологіч-
них та інших захворювань, наприклад, аутизму, 
целіакії або діабету, не змінилася. Поширення 
ГМ-продуктів також не вплинуло на частоту ви-
никнення алергій, розвиток ожиріння і захворю-
вань нирок. Культивування таких рослин не 
впливає на видове різноманіття, а рідкісні випад-
ки горизонтального переносу генів на оточуючих 
рослинах негативно не позначалися. Експерти 
також підкреслюють, що безпека нових продук-
тів повинна досліджуватися незалежно від того, 
створювалися вони з використанням генної інже-
нерії або із застосуванням інших підходів, напри-
клад, традиційної селекції. Від маркування ГМ-
продуктів автори доповіді пропонують не відмов-
лятися. Втім, вони вважають, що це необхідно 
лише для інформування споживача, а не з метою 
безпеки (http://www.medlinks.ru/article.-php?-sid-
=68441). 

Робота на пенсії продовжує життя. Учені з 
університету штату Орегон встановили, що пра-
цюючі пенсіонери в середньому вмирають на 
11 % рідше однолітків, що не продовжують тру-
дової активності. Американські вчені провели 
дослідження, щоб з'ясувати, як вихід на пенсію 
впливає на здоров'я людини. Дослідження трива-
ло протягом 18 років, з 1992 по 2010 роки, у ньо-
му взяли участь 12 тисяч осіб, що вийшли на за-
служений відпочинок протягом зазначеного пері-
оду. Виявилося, що здорові люди, які продовжу-
вали працювати після 65 років, йшли з життя в 
середньому на 11 % рідше на кожен додатковий 
рік трудової активності. Серед учасників дослі-
дження, які мають проблеми зі здоров'ям, ця різ-
ниця становила 9 %. Причому найкращим чином 
себе почували пенсіонери, які звикли працювати 
по 10-12 годин на добу (http://www-.-med-links.ru/
article.php?sid=68272).  
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Ювілей 

ПАЛІЙ ГОРДІЙ КІНДРАТОВИЧ 

(до 80-річчя від дня народження) 

Дев’ятого серпня 2016 року виповнилося 
80 років з дня народження видатного вченого – 
мікробіолога, академіка Академії наук вищої 
школи України, заслуженого діяча науки і техні-
ки України, доктора медичних наук, професора 
Гордія Кіндратовича Палія – завідувача кафедри 
мікробіології, вірусології та імунології (1970-
1976 рр.) Чернівецького державного медичного 
університету, ученого секретаря вченої ради 
(1970-1976 рр.) 

Палій Гордій Кіндратович народився 9 серп-
ня 1936р. у багатодітній сім'ї в селі Лотівка Шепе-
тівського району Хмельницької області, де прой-
шло його дитинство. У 1955 році був призваний 
на військову службу до лав Радянської армії. У 
1958 р. вступив до Чернівецького державного ме-
дичного інституту на лікувальний факультет. Піс-
ля закінчення з відзнакою медінституту в 1964 р. 
був направлений на наукову роботу на кафедру 
мікробіології, вірусології та імунології, де пропра-
цював до 1976 р. на посадах старшого лаборанта, 
асистента, доцента і завідувача кафедри. Тут вико-
нав дисертації на здобуття наукового ступеня кан-
дидата (захищена у 1967 р.) та доктора (1973 р.) 
медичних наук. Науковим консультантом доктор-
ської дисертації був відомий мікробіолог  
К.Д. П'яткін. У Чернівецькому медичному універ-
ситеті Г.К. Палій сформувався як учений мікробі-
олог та спеціаліст у галузі хіміотерапії інфекцій-
них хвороб. Під керівництвом Г.К. Палія у Черні-
вецькому медінституті виконали та успішно захи-
стили кандидацькі дисертації кандидат медичних 
наук І.П. Бурденюк, В.П. Непорада, А.П. Зубович, 
І.Ф. Онуфрейчук, І.І. Гичко, Б.І. Квасницький. 

У 1976 році за відкритим конкурсом Г.К. 
Палій був обраний на вакантну посаду завідувача 

кафедри мікробіології, вірусології та імунології 
Вінницького державного медичного інституту ім. 
І. Пирогова (нині Вінницький національний ме-
дичний університет ім. М.І. Пирогова). 

Гордій Кіндратович Палій з грудня 1976 ро-
ку і по сьогодні завідує кафедрою мікробіології, 
вірусології та імунології Вінницького національ-
ного медичного університету (ВНМУ) імені М.І. 
Пирогова. З 1980 по 2012 рік працював проректо-
ром із міжнародних зв’язків ВНЗ ім. М.І. Пирого-
ва і за сумісництвом продовжував успішно очо-
лювати колектив кафедри мікробіології, вірусо-
логії та імунології університету дотепер. 

Палій Г.К. має значні наукові здобутки в 
галузі антисептики та хіміотерапії інфекційних 
захворювань. Наукові роботи Гордія Кіндратови-
ча присвячені дослідженню нових антисептиків. 
Цей науковий напрям, започаткований ним ще в 
Чернівецькому медичному інституті, ефективно 
розробляють його учні й нині. Це єдина потужна 
школа в Україні з вивчення і впровадження у 
практику охорони здоров'я антисептиків. 

За роки незалежності України під керівницт-
вом Г.К. Палія розроблено рекомбінантний α2-
інтерферон, антимікробні лікарські препарати: 
декасан®, декаметоксин®, асперсепт®, горостен®, 
паммосепт®, антифунгін®, аурисан®, офтадек®, 
палісан®, десептол®, септефрил, трихосепт®, ри-
носепт®, полісорб, палісепт®. Під керівництвом і 
за участі Г. К. Палія створено і затверджено МОЗ 
України аналітичну нормативну документацію, 
на основі якої фармацевтичні підприємства нашої 
країни ведуть промислове виробництво лікарсь-
ких антисептичних препаратів декаметоксину®, 
декасану®, горостену®, антифунгіну®, аурисану®, 
септефрилу та ін. 



Буковинський медичний вісник        Том 20, № 3 (79), 2016 

252 

 

Професор Г.К. Палій постійно проводить 
роботу з лікарями в період післядипломного на-
вчання. Під його керівництвом пройшли післяди-
пломну підготовку понад 1200 лікарів, аспіран-
тів, клінічних ординаторів, стажистів із медико-
біологічних, клінічних спеціальностей країн Єв-
ропи, Азії, Африки, Латинської Америки. 

Багаторічні дослідження Г.К. Палія та його 
учнів увінчалися розробкою ефективних вітчиз-
няних лікарських препаратів, методів мікробіоло-
гічної діагностики, профілактики, лікування ін-
фекційних захворювань. Г.К. Палій опублікував 
сім монографій, понад 300 наукових праць, одер-
жав 72 патенти, свідоцтва на винаходи. 

Наукова школа мікробіологів, створена про-
фесором Г.К. Палієм, успішно продовжує дослі-
дження властивостей умовно-патогенних мікроор-
ганізмів, що зумовлюють порушення мікробної 
рівноваги в організмі пацієнтів. Такі зміни форму-
ються під впливом антибіотиків, імунодепресантів 
та інших патогенетичних факторів на організм. 

Під керівництвом професора Г.К. Палія за-
хищено 10 докторських і 49 кандидатських дисе-
ртацій. За його співавторством видано фундамен-
тальний підручник «Медична мікробіологія, віру-
сологія та імунологія» за редакцією заслуженого 
діяча науки і техніки України академіка Націона-
льної академії наук України та академіка Націо-
нальної академії медичних наук України Володи-
мира Павловича Широбокова. Підручник рекоме-
ндовано Міністерством освіти і науки України та 
Міністерством охорони здоров’я України для 
студентів вищих медичних навчальних закладів 
четвертого рівня акредитації. Книга вийшла у 
2011 р. і перевидана у 2015 р. українською, росій-
ською мовами і користується великою популярні-
стю і попитом в Україні та в країнах СНД. 

Наукову і педагогічну діяльність Г.К. Палій 
постійно поєднує з активною життєвою позицією 
і громадською діяльністю. Протягом тривалого 
часу був членом президії, головою комісії з лі-
карських антимікробних засобів Фармакологіч-
ного комітету МОЗ України; членом спеціалізо-
ваних учених рад із публічного захисту докторсь-
ких і кандидатських дисертацій при Інституті 
епідеміології та інфекційних хвороб ім. Л.В. Гро-
машевського НАМН України, Вінницького наці-
онального медичного університету імені  
М.І. Пирогова. Він є членом редакційних рад 
«Державної фармакопеї України», «Мікробіо-
логічного журналу» НАН України, «Вісника Він-
ницького національного медичного університе-
ту», «Аналів Мечниковського інституту» НАМН 
України; членом президії Українського науково-
го товариства мікробіологів, епідеміологів, пара-
зитологів ім. Д.К. Заболотного, Українського 
наукового мікробіологічного товариства ім. С.М. 
Виноградського НАН України, головою Вінниць-
кого філіалу наукового товариства мікробіологів, 
епідеміологів та паразитологів. 

Гордій Кіндратович постійно бере участь у 
наукових конгресах, з’їздах, конференціях в 
Україні, країнах СНД, Англії, Німеччини, Греції, 
Індії, Об’єднаних Арабських Еміратах та ін. 

Академіка Г.К. Палія нагороджено ювілей-
ними медалями Луї Пастера, Д.К. Заболотного, 
Л.В. Громашевського; преміями М.І. Пирогова, 
фонду «Професіонал», знаками «Відмінник охо-
рони здоров’я», бронзовою медаллю ВДНГ. З 
1991 року має почесне звання «Заслужений діяч 
науки і техніки України», академік Академії наук 
вищої школи України (1994 р.). 

Колективи кафедр мікробіології, вірусології та імунології Вінницького 
національного медичного університету імені М.І. Пирогова та Вищого  
державного навчального закладу України «Буковинський державний медич-
ний університет», редакція журналу «Буковинський медичний вісник»,  
Вінницьке обласне відділення українського товариства мікробіологів, епіде-
міологів, паразитологів ім. Д.К. Заболотного щиро вітають Гордія Кіндра-
товича Палія з ювілеєм і бажають йому міцного здоров’я, довгих років 
життя, творчої наснаги у плідній праці науковця і педагога. 
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ВИМОГИ ДО ОФОРМЛЕННЯ РУКОПИСІВ, ЩО НАПРАВЛЯЮТЬСЯ  
ДО ЖУРНАЛУ “БУКОВИНСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ВІСНИК” 

Редакція журналу “Буковинський медичний вісник” приймає до друку рукописи, що оформлені з 
урахуванням “Єдиних вимог до рукописів, представлених у біомедичні журнали”, складених 
Міжнародним комітетом редакторів медичних журналів (жовтень, 2007р.) які ґрунтуються на сучасних 
підходах доказової медицини. 

У журналі “Буковинський медичний вісник” публікуються статті з клінічної та експериментальної 
медицини, що містять нові дані. Редакція не розглядає робіт, результати яких вже опубліковані чи опи-
сані в статтях, представлені чи прийняті для опублікування в інших виданнях, як вітчизняних , так і 
зарубіжних. 

При направленні статті до редакції необхідно керуватися наступними правилами: 
1. Стаття має бути надрукована через 1,5 інтервала на листі формату А4 (210 Х 297 мм) у двох примір-

никах. Розміри полів: верхнє – 20 мм, нижнє – 20 мм, ліве – 30 мм, праве – 15 мм. При наборі на 
комп’ютері використовується шрифт Times New Roman Cyr розміром 14 пунктів, чорного кольору, 
вирівнювання по ширині. Перший рядок абзацу – відступ на 15 мм. Електронна версія подається на 
3,5 дюймовій дискеті (або диску CD-R/CD-RW). Редакція переконливо просить перевіряти електрон-
ну версію статті на наявність комп'ютерних вірусів. 

2. Стаття візується керівником установи, до неї додається супровідний лист на бланку закладу, який 
направляє статтю, акт експертизи чи висновок експертної комісії, заключення про проведення біое-
тичної експертизи. На останній сторінці тексту повинні бути власноручні підписи всіх авторів, прі-
звище, ім’я, по батькові, поштова адреса, номери телефонів (службовий, мобільний, домашній) авто-
ра, з яким редакція має спілкуватися. 

3. Статтю викладати за наступною схемою: 
УДК 
Ініціали та прізище автора (авторів) 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа). У тому випадку, якщо авто-

ри статті працюють у різних установах, необхідно з допомогою міток співвіднести кожного автора з 
його установою. 

Резюме. Текст – мовою оригіналу статті. 
Ключові слова: текст (не більше 5 слів) – мовою оригіналу статті. 
Вступ. Текст. 
Мета дослідження. Текст. 
Матеріал і методи. Текст. 
Результати дослідження та їх обговорення. Текст. 
Висновки (висновок). Текст. 
Перспективи подальших досліджень. Текст. 
Література 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) (АНГЛІЙСЬКОЮ МОВОЮ) 
Ініціали та прізище автора(ів) (англійською мовою) 
Abstract. Резюме (англійською мовою). 
Key words: ключові слова (англійською мовою). 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) (англійською мовою). 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) (РОСІЙСЬКОЮ МОВОЮ) 
Ініціали та прізище автора(ів) (російською мовою) 
Резюме (російською мовою). 
Ключевые слова: (російською мовою). 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) (російською мовою). 
Якщо текст статті набраний російською мовою – резюме на українській та англійській, якщо 

англійською – резюме на українській та російській мовах. Тексти резюме мають бути автентич-
ними. 
4. Обсяг оригінальної роботи не повинен перевищувати 9 с. машинописного тексту, заміток з практики – 

3 с., лекцій – 10 с., огляду літератури – 20 с., рецензій та хроніки – 3 с. 
5. У тексті статті не потрібно повторювати дані таблиць. Для набору тексту використовувати тексто-

вий редактор Word 97/2000/ХР/2003. Набирати шрифтом Times New Roman Cyr (14) з міжрядковим 
інтервалом 1.5. Для формул використовувати вбудований у Word для Windows редактор формул. На 
диску/дискеті текст записувати окремим файлом під іменем «прізвище першого автора 
cmammi.doc». 

6. Для набору таблиць використовувати текстовий редактор Word 97/2000/ХР/2003. Потрібно слідкува-
ти за шириною таблиці (книжковий формат – 16 см, альбомний формат – 22см). Для заповнення таб-
лиці користуватися кеглем 10. На диску/дискеті таблиці представити окремим файлом під іменем 
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tabl.doc. Вони повинні бути компактними, мати номер (якщо таблиць 2 і більше), назву. Скорочен-
ня в назві таблиць не дозволяються. Цифровий матеріал подається із статистичною обробкою. 
Зазначається кількість досліджених об’єктів у кожній групі, одиниці вимірювання. Фототаблиці не 
приймаються. 

7. Особливу увагу необхідно звернути на скорочення. Загальноприйняті абревіатури (ЕКГ, ЕЕГ, ЕМГ, 
УЗД, ТТГ, ЛГ, ФСГ, ІФР-1 і т.ін.) розшифровки не потребують. Способи уведення препаратів  
(в/в, в/м, п/ш) скорочуються. Всі інші назви при першій згадці мають розшифровуватися. 

8. Обсяг графічного матеріалу має бути мінімальним. Ілюстрації не мають відтворювати дані таблиць. 
Всі ілюстрації виключно двовимірні, чорно-білі. Вони не повинні займати загалом більше двох сто-
рінок. Нумеруються арабськими цифрами в порядку їх появи в тексті, наприклад, рис. 1, рис.2 і т.д. 
Ілюстрації подаються на окремих аркушах. На звороті ставиться підпис, прізвище автора та назва 
статті, позначаються «верх» і «низ». Фотографії повинні бути контрастними та чіткими, розміром не 
ширше 11 см. На електронних мікрофотографіях рекомендується показати масштабний відрізок. 
Електронний варіант ілюстрацій подається у форматах JPEG, TIFF, BMP, CDR, XLS. Якщо ілюстра-
ції раніше вже публікувалися, треба вказати оригінальне джерело і представити письмовий дозвіл на 
їх відтворення від власника права на публікацію. Підписи до ілюстрацій необхідно подавати на 
окремому аркуші, вказуючи їх номери. У підписах до фотографій мікропрепаратів необхідно вказу-
вати збільшення об’єктива та окуляра, метод забарвлення зрізів. У тексті місце таблиці й рисунка 
потрібно помітити стрілкою на лівому полі з позначенням над стрілкою номера таблиці або рисунка. 

9. У розділі "Матеріал і методи" повинна бути ясно і чітко описана організація проведення даного дос-
лідження (дизайн). Вказується варіант дослідження, одномоментне (поперечне), поздовжнє 
(проспективне або ретроспективне дослідження випадок-контроль). Повинні бути описані критерії 
включення в дослідження і виключення з нього (а не просто вказувати діагноз). Обов’язково зазна-
чити наявність чи відсутність рандомізації (із вказанням методики) при розподілі пацієнтів по гру-
пах, а також про наявність чи відсутність маскування ("осліплення") при використанні плацебо і 
лікарського препарату в клінічних випробуваннях. У цьому розділі необхідно детально описати ви-
користану апаратуру і діагностичну техніку з вказанням її основної технічної характеристики і виро-
бника, а також назву комерційних наборів для гормонального і біохімічного дослідження з наведен-
ням їх виробника та нормальних показників для окремих параметрів. При використанні загальноп-
рийнятих методів дослідження на них необхідно навести відповідні посилання з літератури. Слід 
вказати точні міжнародні назви всіх використаних ліків і хімічних речовин, дози і способи викорис-
тання (шляхи уведення). Якщо в статті йдеться про описання обстеження на людині, необхідно вка-
зати, чи відповідала процедура стандартам етичного комітету, що несе відповідальність за цей фраг-
мент роботи, або Гельсінської декларації 1975 р. та її перегляд 1983 р. В експериментальних працях 
необхідно вказати вид і кількість використаних тварин, а також які застосовувалися методи знебо-
лення та умертвіння тварин суворо відповідно до "Правил проведення робіт з використанням експе-
риментальних тварин". 

10. Опис процедури статистичного аналізу є невід’ємним компонентом розділу "Матеріал і методи". 
Обов’язково вказувати прийнятий у даному дослідженні критичний рівень значимості 
"р" (наприклад, "критичний рівень значимості при перевірці статистичних гіпотез у даному дослі-
дженні приймали рівним 0,05"). У кожному конкретному випадку вказується фактична величина 
допустимого рівня значимості "р" для використаного статистичного критерію (а не просто "р<0,05" 
або "р >0,05"). Крім того, необхідно вказати конкретні значення отриманих статистичних критеріїв 
(наприклад, критерій χ2 = 12,3; число ступенів свободи df=2, р= 0,0001). Необхідно дати визначення 
всім використаним статистичним термінам, скороченням і символічним позначенням. Наприклад:  
М – вибіркове середнє, m (SEM) – похибка середнього, STD – вибіркове стандартне відхилення,  
р – досягнутий рівень значимості. При використанні виразів на зразок М±m необхідно вказати зна-
чення кожного із символів, а також об’єм вибірки (n). Середні величини не слід наводити точніше, 
ніж на один десятичний знак порівняно з вихідними даними, середньоквадратичне відхилення та 
похибку середнього - ще на один знак точніше. Якщо аналіз даних проводиться з використанням 
статистичного пакета програм, то необхідно вказати назву цього пакета і його версію.  

11. Грецькі символи (α-, β-, γ- тощо) слід наводити саме так, а не повною назвою букви (альфа-, бета-, 
гамма- тощо). Імуноглобуліни слід скорочувати латинськими символами – Ig, а не Іг або ІГ; 
інтерлейкіни, навпаки, потрібно скорочувати українськими літерами – ІЛ, а не ІL, як і назви хіміч-
них сполук (НАДФ, а не NADP, цАМФ, а не сАМР, ДНК, а не DNА тощо), за винятком тих, для 
яких в українській мові не існує аналогів (наприклад, фактори транскрипції, G-білки тощо). 
Латинські назви генів наводяться курсивом, а білків – прямим шрифтом.  

12. Цитати, наведені в статті, вивіряються і на полях завіряються автором. У посиланні вказується дже-
рело (назва, видання, рік, том, випуск, сторінка).  

13. Автор повинен розмістити в статті всі формули та окремі символи. Виміри наводяться за системою 
СІ та шкалою Цельсія. Скорочення окремих слів, термінів (крім загальноприйнятих) не допускають-
ся. Не слід використовувати скорочення (абревіатури) в назві статті, висновках і резюме. Повний 
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термін, замість якого уводиться скорочення, повинен передувати першому вживанню цього скоро-
чення в тексті (якщо тільки це не стандартна одиниця виміру). Назви ферментів тканинних 
препаратів, буферів суспензійних середовищ і експериментальних методів не скорочуються. Хімічні 
елементи і прості неорганічні сполуки слід вказувати хімічними формулами. Назву органічних спо-
лук можна заміняти формулами, якщо вони коротші від назви і ясно показують їх структуру. Не до-
пускаються змішані скорочення, в яких поряд з українськими літерами входять символи атома в 
латинській транскрипції. У таких випадках всю абревіатуру слід писати або латинськими літерами, 
або українською без скорочень.  

14. Список цитованої літератури наводиться за абеткою в такому порядку: 1) наукові праці, надруковані 
кирилицею (спочатку українською, а потім іншими мовами); 2) наукові праці, надруковані латини-
цею. У цій послідовності джерела літератури нумеруються. Цифрові посилання в тексті статті обо-
в’язково повинні збігатися з відповідними номерами списку літератури. Кількість джерел у списку 
літератури оригінальних статей не повинна перевищувати 10-12, оглядових – 40. Посилання на не-
опубліковані роботи не рекомендуються. Посилання на літературу в тексті подаються номером (ами) 
цього джерела в списку та пишуться в квадратних дужках, наприклад, [1, 4, 7]. Список літератури 
повинен бути складений згідно з вимогами Державного Стандарту 7.1:2006 та вимог ВАКу України 
(Бюлетень ВАКу України. – 2008. – № 3. – С. 8-13). До списку літератури включаються роботи віт-
чизняних і зарубіжних авторів за останні 5-6 років і тільки в окремих випадках –  більш ранні публі-
кації. У лекціях бібліографічні посилання не наводяться. До таких статей додається література, реко-
мендована з даного питання, розташована в алфавітному порядку без номерів.  

15. При опублікуванні перероблених статей вказується дата поступлення переробленого примірника до 
редакції.  

16. Редакція залишає за собою право відхиляти статті, оформлені неналежним чином, редагувати статті, 
а також змінювати стиль оформлення, що не впливає на зміст. Направлені в редакцію роботи не по-
вертаються. Крім того, редакція може вимагати від автора представити вихідні дані, з використан-
ням яких отримані наведені в статті результати. 

17. Рукописи, листи, побажання і зауваження надсилайте за адресою: 
 

58002, м. Чернівці, 
пл. Театральна, 2. 

Вищий державний навчальний заклад України 
“Буковинський державний медичний університет” 

Редакція журналу 
"Буковинський медичний вісник" 

 
Редколегія 
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